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« Le deuil, c’est mourir a soi-méme pour renaitre a autre chose »

Henry EY

Introduction

La sclérose en plaques (SEP) est une maladielngique auto-immune chronique du
systeme nerveux central décrite pour la premigedn 1868 par Jean-Martin Charcot. C’est
la premiére cause de handicap chez I'adulte jeLe®.causes a ce jour sont peu élucidées
laissant place a de nombreuses hypotheses, emiffeace génétiques ou environnementales,

plus spécifiguement infectieuses.

La découverte d’'une SEP provoque diverses réactioais est constamment vécue
dans I'esprit populaire comme une maladiteg grave», voire «mortelle». Elle est une
« catastrophe», une «€preuve terrible> a laquelle il va falloir donner du sens. Le @atiiva
osciller entre ourquoi ¢a arrive & mob et «a quoi est d0 cette maladie? Soit I'affect
'emporte et le patient devient victime, ou mémertyra pouvant poser la question de
bénéfices secondaires aétee gravement malade Soit il se retranche derriere un
rationalisme qui se veut protecteur, cherchantaause et s’y agrippant de toutes ses forces.
La responsabilité du vaccin contre I'hépatite Bslbapparition de la SEP illustre fort bien ce
constat et reste toujours d’actualité méme si getponsabilité n’a pas été significativement
démontrée. Selon la conférence de consensus dgZ001ine personne atteinte de SEP peut
étre vaccinée contre I'hépatite B. Elle préconigpendant de prendre en compte les
traitements de fond, surtout immuno-modulateurscaaférence de consensus de 2003 [38]
est un peu plus nuancée. Méme si elle rapportelgs&tudes épidémiologiques, fondées sur
une méthodologie fiable, n'ont pas prouvé fermenumssociation de cause a effet, elles ne
permettent pas d’éliminer pour autant une prob@bitle survenue. Des jurisprudences

viennent émailler cette discussion.
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Le service de médecine physique et de réadaptaioiihbpital d’instruction des
armeées (HIA) Legouest a Metz, recoit régulierended patients atteints de SEP pour des
« stages de trois semaines ». Une prise en chgrganiue est proposée a ces patients afin
de les aider a lutter contre I'avancée du handatagie mieux gérer ce qui est déja de I'ordre
de la perte fonctionnelle. Si le psychiatre s’iitscisqu’alors dans le cadre de la psychiatrie
de liaison pour le suivi de certains de ces patjdat nécessité d’élargir ses consultations a

tous les patients atteints de SEP s’est avérée.

L’objectif recherché est une prise en charge hqlise du patient atteint de sclérose en
plagues et transversale au niveau de I'hépitaubnd divers acteurs. Le psychiatre propose
une écoute, une démarche psychothérapique si a@egspour le patient, ainsi qu’une
participation active au travail d’équipe. Des ré&uns regroupant 'ensemble des spécialistes
meédicaux et paramédicaux impliqués aupres desnpatateints de SEP se sont mises en
place et ont pris des 2009 leur vitesse de cresiBapidement, I'idée de formaliser un
« carnet individuel » tracant les différentes imégrtions et suivant I'évolution du patient a
pris forme. Plus récemment, sous l'impulsion desSARRgences Reégionales de Sante),
I'élaboration d’'un programme d’éducation thérapguei du patient (ETP) atteint de SEP

retient I'attention de I'équipe pluridisciplinaire.

Dés 2008, un des psychiatres de I'HIA Legouest @ entretien chaque patient. Cet
entretien était semi-dirigé, un temps consacré guestionnaire nécessaire pour élaborer la
partie psychiatrique du carnet, l'autre temps gloisventionnel, psychothérapique, et attaché

a une écoute bienveillante du patient. Plusieukgssant émergé de cette démarche.

L'étude plus approfondie des entretiens a misuihe@ce, contre toute attente, un ou
des événements de perte survenus dans I'annéedpnédé premiére poussée. Si I'annonce

du diagnostic a été plus tardive, 'anamnése a igedm resituer ces événements non pas un
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an avant 'annonce, mais un an avant la premieusge#e réelle. Cette derniére est repérée
souvent «apres coup » par le patient qui prendnaiesance de son diagnostic. Cet
événement, curieusement, le plus souvent lié auestipn de la perte, est d’'une maniére
encore plus inattendue lié a la question du peagtaRt de ce constat, nous avons désiré
analyser plus finement ce qu’il en était. C'estquestionnement qui est a la base de notre

travail.

La question est: un événement potentiellememrssant, en ce sens qu’il perturbe
significativement I'équilibre psychique du sujeeup-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 on f?
- existe-t-il une différence d’évolution de la SERmiacette population par rapport
a 'ensemble des autres patients atteints de SE® gdun tel événement ait été

décelé ?

Sice n'est pas le cas :

- pourguoi nos patients accusent ces evénements|?d@ia cette affirmation pour

eux ?

Si de telles hypothéses sont affirmées, elles ggraient d’affiner la prise en charge
psychologique voire thérapeutique de ces patiéiiss pourraient ouvrir la discussion a des
hypothéses étiologiques. Dans tous les cas, eflesest précieuses pour I'élaboration du

carnet individuel et pour 'orientation dans lesligrs a venir ’ETP consacrés a la SEP.
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Nous allons présenter, dans un premier temps;légiose en plaques dans ses deux
facettes, neurologique et psychiatrique. En elfetéflexion médicale de nos jours se veut la
plus objective possible. Elle est fondée sur lesipes de Evidence Based Médecinkes
psychiatres aussi doivent connaitre les symptoneesotogiques. C’est leur impact sur le
corps qui alertera le patient et le médecin. Etoaritamment vient le vécu psychique de cet

impact que nous allons détailler aussitét apres.

La question est aussi de savoir si un certain Eyechique ne précede pas la part
organique de la maladie. Pour y répondre, noussammné une étude sur une cohorte de 65
patients, durant 24 mois, pris en charge dansrieceede médecine physique et réadaptation

de I'hopital d’instruction des armées Legouest azVle

Nous en présentons les résultats dont la lecturveeola discussion autour de cette
guestion princeps de l'intrication physique et gsgae d’'une maladie neurologique venant
percuter, parfois violemment, I'équilibre (physigee psychique) d’'un étre, ébranlant ses

certitudes narcissiques fondamentales de «toussg@uie», « d'invulnérabilité ».

Notre travail est la premiere pierre a un édifetene répondra pas a toutes ces
questions a travers notre étude. Il nous permetragmt une réflexion pouvant étre utile dans

la prise en charge des patients.
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1) La SEP : une pathologie a plusieurs facettes

A) SEP : une pathologie neurologique
1) Définition

La sclérose en plaques (SEP) correspond a uraninfation et a une démyélinisation
sélective et chroniqgue de la substance blancheysigme nerveux central. Le terme est
introduit en 1866 par Charcot et Vulpian. En 1868arcot émet I'hypothése étiologique

d’'une défaillance de la conduction axonale.

Schéma simplifié de la démyélinisation

Cerveau

epiniere . =
—r M = T

Multiple-sclerosis.e-monsite.com/albuemyelinisation-sephtml

2) Epidémiologie

La SEP est l'infection chronique invalidante lagpfréquente chez I'adulte jeune. Elle
est décrite dés le Moyen-age. En France, 6500@rgaten sont atteints [20] et 2000 a 3000
nouveaux cas sont décelés chaque année. Sur lengpliaduel, on note en moyenne une

poussée tous les deux ans et une nouvelle lésisnds deux mois a I'imagerie [14]. Le sex-
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ratio varie selon la forme : deux femmes pour umime dans la forme récurrente a un dans la

forme progressive. [18]

3) Description clinique

Symepbirmees principaue de e

Il existe une grande diversité des sclérose en plaques
A . . . . e i - -.
symptémes en fonction de la localisation Spseme nérveus  thstagms ! -.-.—'

D pare=ysion Hareritie a bque g.
< Troubdes copnilifs Parels
des plaques dans le systéme nerveux Mo semmer T,

central. Apparai locorataur }; o
e .

ST
-

AL b

Sanzibdlineg

Une lourdeur, une asthénie et ul Paresthisie

Fypesrhaiie

Appareil digestif

fatigabilité importante sont rapportées par | e 5‘ 'y \
g J I

condtipat o

Apparell urinatre 5

patients. Véritable « symptdme phare » du  ncontinence [\

Mictions ||||r_-i-rI|!Lr5.é.
vt et ke a

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

maladie.

Les symptdomes moteurs sont révélateurs de la lpgibadans 40% des cas. On peut
retrouver une monoparésie (paralysie touchant uhrsembre), une paraparésie (paralysie
partielle affectant les membres inférieurs) ou umémiparésie (paralysie légere de

I’lhémicorps). L’examen clinique met en évidencesyndrome pyramidal.

Au niveau sensitif, sont décrits des dysesthégiesesthésies (picotements, des
fourmillements), des hypoesthésies (baisse densilgbté au toucher). Leur localisation est
soit bien systématisée, soit en tache. A I'exaniegxiste le plus souvent des troubles de la
discrimination tactile, une diminution de la palesstie (sensibilité osseuse aux vibrations), un
signe de Lhermitte (décharge électrique resseriies de rachis lors de la flexion du rachis

cervical).
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Une atteinte des nerfs craniens est parfois rar@mnLe VI (nerf moteur oculaire
externe) est le plus touché, provoquant une diplogi une limitation de I'abduction.
L’atteinte de la bandelette longitudinale postégeneliant le VI et le 11l (nerf moteur oculaire
commun) est responsable d’une ophtalmoplégie intdtaire, déficit de I'adduction unie ou
bilatérale, avec préservation de la convergenaxistence d’'un nystagmus monoculaire en

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

Mais c’'est par une neuropathie optique rétrobitdbgdNORB), atteinte quasi-
pathognomonique, que se révele la maladie dansd¥cas. Elle se traduit par une baisse
d’acuité oculaire avec un fond d’ceil généralemeamtnmal. Dans un monde ou les divers
moyens médiatiques déversent d'innombrables infooms, il n'est pas rare que le patient

atteint de NORB ne détecte ainsi lui-méme sa maladi

Une atteinte cérébelleuse est révélatrice dandéf/cas de la pathologie. Il s’exprime

par une ataxie, une dysarthrie, un tremblementnauhypotonie.

Un syndrome vestibulaire et des troubles sphimiér peuvent étre présents. lls
correspondent soit a des urgences mictionnellesa gellakiurie, de I'incontinence, soit au
contraire a de la dysurie. Les troubles sexugypa@ d'impuissance ou d’insensibilité vaginale

sont fréquents.

Les troubles cognitifgels que des difficultés de concentration ou desibies
mnésiques concernant les faits récents se retrodass plus de 50% des cas apres cing ans

d’évolution.

Divers troubles psychiatriques sont décrits sams putant déceler de symptémes ou
syndromes pathognomoniques. Dans les formes cluesigt anciennes de la maladie, il est

fréquent de constater une euphorie paradoxale, iderparfois associée a une baisse des
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facultés intellectuelles, diteuphoria scleroticd9]. Tout au long de I'évolution de la SEP, les
manifestations anxieuses sont fréquentes, volenti&aspect hystériforme, et corrélées au

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

4) Formes cliniques

Il existe plusieurs formes de SEP, selon la diaasion de LUBLIN et REINGOLD
[24]. Ces formes sont distinguées selon les cagméivolutives de la pathologie. L’évolution
de la SEP reste imprévisible. Mais la plupart dups, la maladie évolue par poussées. Une
poussée est définie par l'apparition de nouveauxpsymes, la réapparition d’anciens
symptémes, ou l'aggravation de symptdomes préskeliesdoit durer au moins 24 heures. Elle
se développe en plusieurs phases : apparition yadeptd@8mes en quelques heures ou jours,
phase de plateau, récupération. Elle traduit I'appa d’'une nouvelle |ésion aigué focale
[18]. Dans 85% des cas, la maladie débute par une fo#merente caractérisée par une
alternance de poussées et de rémissions. Elle éwats une aggravation réguliere des
troubles devenant une forme secondairement prageesd dix ans d’évolution, 50% des

patients présentent cette forme et a 25 ans d'8wnllB0% des patients en sont atteints.

Schéma évolutif le plus fréquent dans la SEP

handicap

&

2 b — » temps

poussées poussées &volution progressive gvolution
sans séquelles  avec séquelles avec poussées progressive seule
surgjoutées

http://www-sante.ujf-grenoble.fr/'SANTE/ 1/6 - Conigule 09/01/13 Corpus Médical — Faculté de Médedmd&renoble —
Sclérose en plaques. Dr Anne Monavon (2005)
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Les 15% restants évoluent d’emblée sous une forogressive.

Dans la forme progressive primaire, la progressies troubles existe dés le début et
demeure permanente. Les patients sont souveniglss Il n'y a pas de poussées associées.

Elle concerne 10% des patients.

Dans la forme progressive récurrente, I'évolutitas troubles est chronique mais se
superposent des poussées aigués bien individuabs@e ou sans rémissions ultérieures. Elle

touche 5% des patients.

5) Diagnostic

- Diagnostic positif24] :

Contrairement a d’autres pathologies chroniquesabegiques (telles que la maladie
de Parkinson), le diagnostic de SEP, qui reposalssirsymptomes cliniques neurologiques
évocateurs, est porté dans 70% des cas chez unauje, agé de 20 a 40 ans, période de

construction majeure sur le plan professionnel,lfahet affectif.

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

qui impose un suivi de quelques mois pour établdidgnostic [20].

Les criteres diagnostiques sont une disséminatiomporelle (évolution par épisodes
successifs), une dissémination spatiale (multiglides lésions dans le systéme nerveux

central) et la nature inflammatoire des Iésions.

Les examens paracliniques classiques sont I'lRiMbréle et la ponction lombaire.

30



Les critéres les plus souvent utilisés sont caeukid 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 a prouver :

. IRM réalisée

+/- ponction lombaire

Une poussée

Deux régions

Dissémination temporelle a prouver :

o On recherche a 'IRM des
criteres de dissémination

. On réalise une IRM, trois
mois apres la premicre

o On observe ’évolution
clinique

Une poussée

Une région

Dissémination dans le temps et dans
Lespace a pronver comme vu précédemment

Aucune poussée

(forme primaire progressive)

Deux régions

Dissémination dans le temps observée grace
a l'évolution clinigue et a une IRM.

- Une IRM positive retrouve selon les criteres dekBaf, 3 sur 4 des éléments

suivants :

1. 1 lésion prenant le gadolinium, ou 9 Iésions T2dnygenses si pas de Iésion

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 aprés injection.

- Un profil oligoclonal est retrouvé dans 90% des&és ponction lombaire.

Sur le plan anatomopathologique, la Iésion negiqlee caractéristique de la SEP,
nommeée plaque, est focale, aigué, inflammatoirgr@toque une démyélinisation immuno-
induite [24] Les plagques observées sont classées selon la N\8iiiple Sclerosis
International Fédération) en différentes catégoi®don I'age de la lésion, les atteintes sont
différentes. Il existe toujours une atteinte s@ecde la myéline selon le stade évolutif :
atteinte aiguéavec une présence d’inflammation et de macropheg@gnant des produits de
dégradation de la myélineatteinte chronique activavec présence d’inflammation mais
absence de produits de dégradation de la myélinesesu des macrophages ; atteinte
chronique inactiveavec présence de produits de dégradation mais@bsénflammation ; et
les «Shadow plaques signes d’une remyélinisation en cours [27]. plegjues peuvent avoir
des localisations variées au sein du systeme nerseutral. Cela explique la diversité des
manifestations cliniques. Elles sont bien limitéesntrées par une veinule, associant une

destruction de la myéline, un cedeme, une gliose étfiltrat de cellules mononuclées.
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On observe une neuro-dégénérescence chroniquealifes le début de la pathologie,
probablement due a des processus inflammatoireprdaessus exact n’est pas parfaitement
connu (mécanisme de compensation, perturbatiorhdeméostasie du glutamate, processus
inflammatoire en lui-méme ?). Tout se passe comind'ésgolution chronique et la
dégénérescence «évoluaient indifférentes aux pesisséll y a possibilité d’évolution

chronigue méme si une diminution des poussée®astatée sous traitement. [27]

Mais c’est la perte axonale qui est a I'origineeggiellement du handicap chronique.
A l'examen clinique, 5 & 10% de ces plaques auroreg conséquence observable. Les
portions démyélinisées [80] d’'un axone devienneamt excitables. En I'absence de myéline,
plus rien ne favorise le flux de courant et le nentde canaux sodiques diminue, ce qui
provogue un bloc de conduction et I'apparition dgsnptdmes cliniques. Les séquelles

chronigues sont dues a une atteinte axonale seicenda

Les rémissions, parfois complétes aprés les pessgieuvent étre expliquées par
plusieurs phénomenes. Des canaux sodiques peuymdraitre le long de Il'axone
démyélinisé. Cela permet de rétablir le flux, mhist plus lent et moins robuste. Il y a une
possibilité de réapparition des troubles, en I'omnce du fait de la chaleur (phénomene
d’Uhthoff). Une fois I'inflammation disparue, larfotion peut étre retrouvée. De méme, il est
possible, sans que cela soit encore prouvé, quéntgssion fasse intervenir la plasticité
cérébrale, une fonction perdue pouvant étre réaliséce a de nouvelles connexions d’autres

neurones.
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Diagnostic différentiel

D’autres pathologies peuvent étre évoquées devanatteinte multifocale du systéme

nerveux central, en particulier en début de patfielo

les vasculites du systeme nerveux central :

- Le lupus érythémateux disséminé dans sa forme logigae ; un
examen clinique montrera des signes extra neuplegi dermatologiques,
cardiaques, rénaux et articulaires.
- La polyarthrite rhumatoide peut avoir une forme rokgique
(neuropathie, déficit sensorielle, moteur) ; unme&a clinique montrera des
symptémes articulaires.
- Le syndrome de Gougerot-Sjogren peut avoir des &ymgs
neurologiques (paralysie des paires de nerfs aran{&rijumeaux), déficit
sensitif). Il se distingue par la sécheresse omulkractéristique et cutanée.
la sarcoidose : dans sa forme neurologique avedys@ des nerfs craniens (le V en
particulier) ; a I'examen clinique on peut retrouvdes arthrites, le syndrome de
Lofgren (arthrite, érythéme noueux, adénopathie).
la maladie de Behcet peut provoquer des ataxidexamen clinique on retrouve des
aphtes buccaux et génitaux.
la maladie de Lyme : dans sa phase secondairegonrptrouver une neuropathie
rétrobulbaire, une paralysie faciale. Cliniguemeont, retrouve une phase primaire
avec piqdre par une tique, un érythéme noueux.
une carence en vitamine B12 : des symptomes n@igoles sont parfois observes
(ataxie, signe de Lhermitte, déficit sensoriel degnbres inférieurs). On observe a la
numération formule sanguine une anémie macrocytaire
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» des accidents vasculaires cérébraux multiplesmpgymes neurologigues évocateurs

de SEP. A 'IRM, on observe un déficit vasculaire.

Devant une paraparésie (déficit musculaire deshbnesrinférieurs) progressive, il faut
évoquer une pathologie de la charniére cranio-caleiou une compression médullaire. Dans

ces deux cas une IRM cervicale fera le diagnostic.

6) Etiopathogénie

Les hypotheses sur I'origine de la destructiomad@yéline sont nombreuses touchant
probablement a I'inné et a I'acquis. La répons® amimunitaire est impliquée. Un lien entre

la SEP et certains antigenes du systeme HLA ae&tguvé.

La SEP se développe sur un terrain génétique spese [24], [28]. Il est
vraisemblable que plusieurs genes soient conceehégue le poids de chacun dans la
survenue soit modeste. L'étude des jumeaux homaeggdont I'un est atteint de sclérose en

plaques, a montré une concordance de 20 a 30%otrass familiales sont rares.

L’environnement jouerait un réle de déclencheudmmntretien dans la SEP. Il existe
un gradient nord/sud. L’étude de la migration deubations a montré que selon I'age
d’arrivée dans le pays, l'incidence de la SEP it'¢tas la méme. Une personne ayant migre
d’'une zone de forte prévalence vers une zone ddefarévalence avant 'age de 15 ans
acquiert le risque de la zone d’accueil au cordrd&s personnes ayant migré a I'age adulte.

Cela évoque un facteur environnemental dans I'eefan

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

exemple, est plus importante au Japon, possédaimésifbon niveau socio-economique, que

35



dans les autres pays. Une des hypotheses est gsgstime immunitaire ayant moins
tendance a étre confronté a des infections est @lisque de développer des allergies en
contact avec certains agents. La responsabilit€etiains agents infectieux est évoquée.
Certaines autres pathologies démyélinisantes sag d des virus comme le JC virus dans le
cadre d'infection opportuniste du SIDA. La rougeptut étre a l'origine de panencéphalites
sclérosantes subaigués. La responsabilité de diners, notamment le HHV6, est étudiée

sans prouver de relations de cause a effet.

7) Evolution

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

que d'autres auront des formes a évolution séwams dn laps de temps +/- rapide.

Aprés quelques années d’évolution, les atteintefrices, sensitives, cérébelleuses,

des nerfs craniens, ainsi que des atteintes sghigches invalidantes, coexistent.

Le handicap est évalué selon I'échelle de KURTAKEEDSS (Expanded Disability
Status Scale) qui va de 0 a 10. Le palier 6 coomd@ une marche avec aide et le palier 7 a
un déplacement avec fauteuil roulant. Sans traigntiévolution vers ces stades est estimée

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

Contrairement a une idée communément recue, Faspé de vie n’est pas diminuée
sauf dans des formes d’emblée particulierementresvé apparition des handicaps est

influencée par I'dge du patient.
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8) Traitement

La prise en charge de la SEP est I'affaire d’umeipge pluri disciplinaire comprenant
neurologue, rééducateur, ophtalmologue, kinésifiedri@, orthophoniste... mais aussi

psychiatre et psychologue.

Les traitements médicamenteux font appel aux inomadulateurs dont plusieurs ont
l'autorisation de mise sur le marché pour la SE#&f:Interférons ont été initialement testés
pour leur action antivirale [24]. lls ont montrérpa suite leur efficacité sur I'inflammation et
sur la modulation du systéme immunitaire. L'acétdeglatiramére est composé de quatre
acides aminés qui se retrouvent dans la structureedorotéine de base de la myéline. Ce
traitement se lie avec le complexe majeur d’histogatibilité 1l et permet la production de
lymphocytes T producteurs de cytokines anti inflaatoires. Les traitements ont pour but de
retarder les déficits moteurs. En paralléle desetrents symptomatiques sont administrés

pour lutter contre la spasticité (bacloféne) etyaurie (alpha bloquant).

Parallelement, la kinésithérapie est primordiakes patients renforcent I'équilibre et
les muscles par un travail actif manuel ou instmi@le Cette prise en charge
kinésithérapeutique aide a lutter contre la spiéstitiypertonie pyramidale) et au maintien
des amplitudes articulaires. Le périmétre de marehesa qualité sont améliorés. La
kinésithérapie permet également une meilleure &iain vésico-sphinctérienne. Les
orthophonistes ceuvrent pour I'évaluation et I'aov@liion des troubles cognitifs et aident au
traitement de la dysarthrie. Les auto-sondages pantordiaux pour lutter contre les

rétentions urinaires.

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

et qu’ils soient mis en contact avec un psycholaguen psychiatre.
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B) SEP : une pathologie avec des comorbidités p&friyues

1) Evolution des idées

La SEP est une maladie neurologique, pourtantaers les siecles, des liens entre

maladies somatiques et psychisme ont été effecmt@sment pour cette pathologie.

- La théorie des humeurs

Des I'Antiquité, la théorie d’Hippocrate sur lesmipéraments et les humeurs crée un
lien entre le corps et divers éléments de la nd@jr&elon cette théorie, le corps est constitue
de quatre éléments fondamentaux : I'eau, le feuedee et I'air. Ces éléments possedent
guatre sortes de qualité : sec ou humide, chaudoali Pour que la personne soit en bonne
santé, un équilibre entre ces quatre élémentséispensable. Ainsi, un déséquilibre mineur
se traduit par une «saute d’humeur », tandis qudéséquilibre majeur provoque des
« troubles de la santé ». Chaque élément estaele humeur et chaque humeur est reliée a

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

Tempérament Elément et qualité Organe concerné Traits de caractere
Bilieux Anxieux
Feu/chaud et sec Foie
(bile jaune) Enclin a la colére
Atrabilaire Mélancolique
Terre/froid et sec Rate
(bile noire) Tristesse et chagrin
Lymphe Apathie
Flegmatique Eau/froid et humide
rattachée au cerveau Sujet calme, imperturbable
Sanguin Ait/chaud et humide Le sang est produit par le Gai, jovial
foie et regu par le cceur
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La théorie des humeurs a été I'une des basesmédacine antique. Elle se retrouve
dans le parler populaire encore de nos jours &l@iteux », « se faire un sang d’encre »,

« étre lymphatique », etc.)

- La théorie psychosomatique

Des lors, de fagon plus ou moins prégnante, laegigd a gardé le postulat de base
selon lequel les émotions et/ou les sentimentunntetentissement sur le corps et peuvent
étre a l'origine de troubles organiques lorsquétst intenses et débordent les défenses du
sujet. Mais c’est seulement au X% siecle que le terme « psychosomatique » est initrod
par le psychiatre allemand Johann Christian Hdn(@B818) [9]. Les travaux de Sigmund
Freud, au siécle suivant, offrent une compréhensignamique a ce concept. Puis le
mouvement psychosomatique acquiert ses lettresodkesse avec les travaux de Jackson,
Cannon ou Hess [9]. La médecine psychosomatiquertgpne vision non pas d’organe mais
holistique du sujet malade. Sur le plan étiopath@pée, diverses situations sont décrites dont
I'une introduit les méfaits du stress. Le maladepesteur de Iésions qui s’accompagnent de
symptomes et qui découlent de facteurs psycholegiglie stress est défini comme une
contrainte ou une agression provenant de I'extégeiudéclenche chez le sujet une réaction
de tension. Un choc, une émotion forte sont amabdués a l'origine de certaines maladies
telles que le diabéete ou la maladie de BasedowuiBgepdes études ont mis en évidence un
lien chronologique entre I'évolution de certainesladies et les vicissitudes de la vie
affective. La situation qui provoque la maladie ebirgée d’'une signification affective
particuliere due la plupart du temps a un conftin mésolu [9]. Autrement dit, une tension
émotionnelle non élaborée psychiqguement va provode® troubles fonctionnels pouvant se

chroniciser et aboutir a des Iésions organiques.
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- La théorie du stress

Au XX®*™siecle, Hans Selye [77], endocrinologue d'origimmgroise ayant travaillé
au Canada, a élaboré la «théorie du stress ». #badé les effets de ce dernier
essentiellement sous I'angle biologique. Il a dél@i « syndrome général d’adaptation »
évoluant en trois phases successives : une phasarndé ou « choc », puis une phase
d’adaptation ou « résistance », finalement une eokapuisement lorsque les effets du stress
se prolongent et submergent les défenses de I'mman Mais c’est essentiellement Henri
Laborit, chirurgien et neurobiologiste francaisi guléveloppé les connaissances actuelles sur
la neurobiologie du stress, en l'occurrence en ddraot I'existence d’'une décharge
adrénergique lors de la phase de choc, puis uhatoh de I'axe hypophysosurrénalien si le
stress persiste [48]. Il le décrit comme une adiywigoour le moins archaique de I'étre qui

devant une situation difficile n’a que deux podg#s : « fuir ou combattre ight or flight).

- Emotions et SEP

Le 14 mars 1868, le Docteur Jean Martin Charc@2%11893), clinicien et neurologue
francais, professeur a I'Ecole de la SalpétrieRass, réalise une description claire et précise

des lésions observées dans la SEP. |l établit pproahement entre psychiatrie et SEP.

Il expose lors des célebres « legcons du mardi »

4 d que «es facultés intellectuelles et affectives

sont émousséeses parle d’indifférence niaise.
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Henri Ey, dans son manuel de psychiatrie [29bque I'énoncé des 1948 d'une
hypothése dans la pathogénie psychosomatique igii s Iésions nerveuses le résultat de
perturbations vasculaires, elles-mémes engendréms des réactions émotionnelles

anormalement intenses et durables sur un terragildret prédisposé.

Ainsi, des discussions sur linfluence du psyckigsur la SEP existent mais

I'influence de celle-ci sur I'apparition de troublpsychiques est aussi étudiée.

2) SEP et troubles psychiatriques

- SEP et dépression

L’état dépressif est le trouble psychiatrique laspsouvent associé a la SEP. Le
pourcentage est plus important que celui rencatans la population générale mais aussi que
celui décrit dans les pathologies chroniques eréigén[65] Patten, dans son étude (2003),
recherche le taux de dépression parmi une popnladnadienne comprenant des personnes
avec SEP, sans SEP et avec d’autres pathologieslogiques. Chez les patients présentant
une SEP, il note un risque d’état dépressif de 50%une vie entiere avec une prévalence

annuelle de 20%.

Plus spécifiqguement, selon les études, le taudépeession est plus élevé chez les
patients jeunes ayant un score EDSS élevé [5].aue semble étre corrélé a I'atteinte
cognitive. Bamer [5] dans une étude portant suBlj2&tients aux Etats Unis atteints de SEP
retrouve davantage d’états dépressifs en débuatt®lpgie chez des patients jeunes inscrits
dans un faible réseau social et ayant fait pewd&d. En revanche, les différents travaux
scientifiques ne s’accordent pas sur I'implicatida handicap. Certains comme Bamer

retrouvent un effet, tandis que d’autres exclueriten dans la genése de I'état dépressif.
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Pourtant, certains facteurs favorisent cet étptasif :

- La représentation de la SEP pour les proches reraipatient un vécu négatif de
risque de paralysie lourde, de mort. D’autres a@Tsint ces patients comme des simulateurs :
«il a un fauteuil alors gu’il peut marcher ! », «gihte d'étre fatigué alors qu’il n’a pas l'air
malade».

- Le travail peut étre mal vécu s'il n’est pas aménag si un arrét précoce est imposeé.

- La poussée peut arriver a n'importe quel momenéamtr un vécu permanent
d’incertitude et par conséquent d’angoisse.

Certains symptébmes sont communs a la SEP eta tiépressif tels que I'asthénie,

'anxiété ou l'altération des fonctions cognitives.

Le Docteur Feinstein [30] décrit parmi une popolaide 100 patients atteints de SEP,
45 tableaux subsyndromiques. Avec un entretierctstr@ et I'échelle de Beck, il observe
chez ces patients une irritabilité, une tristessé&hmdimeur invalidante, un dysfonctionnement
du contréle émotionnel. Ces symptomes ne permeap@ntcependant de poser le diagnostic

de dépression selon le DSM IV Tr [25].

La cause iatrogene, parfois discutée, n'est peuee dans toutes les études. Le
pourcentage de patients avec SEP souffrant d’'urdéfaessif étant plus important que celui
des patients atteint d’autres pathologies, la quest’'une étiologie organique a cet état se
pose. Shiffer et Babigian [78], dans leurs étudesstatent que 17% des patients atteints de
SEP consulteraient un psychiatre avant que le d&gnsoit posé. Garland et Zis [34]
distinguent deux sortes d'états dépressifs chezpagents : une forme chronique liée aux
troubles sociaux corrélés a la SEP et I'état dégrasajeur qui vaudrait pour une poussée. On
peut noter que les états dépressifs sont plus drégudans les SEP céphaliques que lors des

atteintes médullaires [67]. Si la dépression e3H& ont souvent été étudiées, il n'existe pas
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de données sur les conséguences que peuventesdiolibles de 'humeur sur I'implication

dans les soins et I'évolution de la pathologie.

- SEP et tentatives de suicide

Selon Sadovnik [74], les patients atteints de ®MBP 7,5 fois plus de risques de
commettre une tentative de suicide que la populagjénérale. Les idées suicidaires sont
surtout présentes les cinq premiéres années diwolgelon Stenager [81], ce qui peut
correspondre a un temps d’acceptation de la malzati@ne nous le verrons lors de notre

étude.

- SEP et trouble bipolaire

Le trouble bipolaire, selon Beatty [8], est retréichez 10% des patients. Peu d’études
le recherchent contrairement a la mise en évidedes épisodes dépressifs. Son
étiopathogénie est mal connue. Longtemps on a miavant les effets secondaires de la
corticothérapie. L'analyse des différentes fonctioln cortex frontal a mis en exergue divers
éléments. Le cortex orbitofrontal joue un réle majdans les comportements sociaux. La
SEP pourrait étre a l'origine d’acces maniaquesfayorisant la déconnexion du cortex

orbitofrontal avec la structure sous corticale.

Ainsi, les pathologies psychiatriques sont souassbciées a la SEP, avec en paralléle

un questionnement sur leurs origines (comorbiditésymptomes ?).
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II) Etude clinique

Le service de médecine physique et de réadapt@BiR) de I'hdpital Legouest s’est
spécialisé au fil des années en partie dans la mis charge de la SEP. Une équipe
pluridisciplinaire travaille autour de ces patierts chef de la MPR a demandé aux différents
chefs de service de chaque spécialité de réfléckarfacon dont ils pourraient contribuer a la
prise en charge globale d’'un patient atteint de .SE®bjectif est de réaliser des soins
coordonnés et de créer un livret de soins propreatient. Plus avant, un programme
d’éducation thérapeutique du patient (ETP) doié &aboré. C’est dans ce contexte que le
service de psychiatrie a été sollicité. Durantriéa 2008, le chef du service de psychiatrie a
VU en entretiens libres tous les patients attailetsclérose en plaques. Cette démarche se

décline en trois axes.

- Pour le psychiatre, il s’agit d’atteindre une neille compréhension de la
maladie, neurologique par essence, mais surtoutdu des patients. Il a un réle

important a jouer et doit s’'inscrire au plus tohslda prise en charge du patient.

- Pour le patient, une écoute systématique lui dettefpermettant d’apaiser au
mieux les nombreuses angoisses et d’évoluer enambrun autre sens que
seulement morbide a la maladie. La famille peut @&icluse dans cette prise en

charge a divers moments.

- Pour I'équipe, cette approche autorise a revoippasition et a aller plus loin.
Elle peut mieux comprendre l'intérét du carnet wdliel et participer a

I'élaboration d’un programme d’ETP pour la SEP.
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Cette pré-étude a permis de poser les bases daved £t de trouver les points d’intéréts

a approfondir.

A) Objectifs

1) Objectif principal

L’objectif principal de cette étude est soit diaffer, soit d’'infirmer I'hypothése selon
laquelle un événement potentiellement stressanteesens qu’il perturbe significativement

I'équilibre psychique du sujet, peut favoriser &lgnchement plus précoce d’'une SEP.

2) Objectif secondaire

Si l'objectif principal se confirme, deux autresegtions doivent étre abordées.

- S’agit-il d'un événement stressant particulier anf”? Nos premieres constatations
empiriques mettent en exergue la question de I gdiune personne, d’une chose ou d’un
idéal), et plus finement la question du pére. EStabli d’ailleurs entre les deux un lien ?
Existe-t-il une différence d’évolution de la SERmacette population par rapport a
'ensemble des autres patients atteints de SEP@g4#ngm tel événement ait été décelé ? En
d’autres termes, I'’événement psychologique strégsaurrait-il jouer sur le degré de gravité

évolutif de la sclérose en plaques ?

Si un événement de vie négatif ne peut pas famlesdéclenchement, pourquoi les

patients mettent-ils en avant le plus souvent Lévenement ?

45



B) Population étudiée

Il s’agit d’'une étude quantitative auprés d’undate de patients. Elle s’est déroulée
en 24 mois. La cohorte est composée de patiengsithlises dans le service de Médecine
Physique et de Réadaptation de I'Hépital d’Insinrctdes Armées Legouest pour une
sclérose en plaques de novembre 2009 a octobre. 2@Flcriteres d’inclusion sont les

suivants :
- étre hospitalisé pour une sclérose en plaques tigarde

- venir pour la premiére fois ou ne pas avoir étauun psychiatre les

hospitalisations précédentes.
Les criteres d’exclusion sont les suivants :
- avoir des troubles cognitifs importants empéchantretien

- refuser I'entretien.

C) Méthodes

1) Recueil des données

Une pré-étude d’'une durée d'un an a permis derpesdases de ce travail. Le chef
de service de psychiatrie de I'hépital Legouesxam@né durant un an trente patients atteints
de SEP. Ces entretiens ont permis de remarqueardiess d’intéréts. Les données ont été
recueillies a I'aide d’une grille complétée pami@&me personne pour tous les patients. Cette
grille, élaborée durant la pré-étude, permet umeéeh 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 professionnel au moment du
- statut familial diagnostic et au jour de I'entretien
- durée de [Iévolution (la date di- antécédents psychiatriques, lesquels ?
diagnostic a été notée de méme - vécu du patient lors de I'annonce du
'année ou les premiers symptdomes ¢  diagnostic
été remarqués par le patient) - événements particuliers contemporains
- age du début de la premiéere poussée (au maximum un

- sévérité (selon I'intensité du handicap) an avant le début des troubles).

Certaines informations complémentaires sont isdad®xamen du dossier meédical :

- forme clinique actuelle de la SEP
- EDSS Expanded Disability Status Scale
Cette échelle est choisie par la plupart des neguals et fait référence. Elle

permet la cotation des handicaps parmi les patdangervice.

2) Formation des groupes

Une fois les données recueillies, la populatiadiée a été séparée en deux groupes :
ceux qui ont vécu un événement de vie stressamainusavant les premiers symptomes et les

autres.

L’événement stressant a été déterminé en fonatione évaluation subjective des
patients. En effet, il existe diverses définitiaévénements de vie. Nous avons ainsi décidé
de mettre en avant le discours du patient. Leog@ési de post partum chez les femmes n’ont

pas été incluses dans les événements de vie peganegment stressants. En effet, il s'agit

47



d’'une étiologie somatique d’augmentation de dédlenment de sclérose en plaques dont les
mécanismes sont connus [19]. Les autres événerdenige stressants ont été cbtés grace a
I'échelle de Holmes et Rahe qui date de 1967. Gesues considérent que les éléments de vie
ont un impact proportionnel aux changements qgefilsainent [43]. Les items vont dans un
ordre décroissant de 100 (décés du conjoint) anftadtions mineures a la loi). L'inventaire
des événements de vie les classe selon la dégé@addilleur intensité. léchelle psychiatric
epidemiology research inventory life events scdkcrit les événements selon leurs
conséguences en matiére de gain, perte, ou néwes.difficile de « choisir » un événement
et de connaitre son poids réel. Les échelles eleétne sont pas toujours d’accord sur la
définition méme « d’événement de vie difficile ».e§€& pourquoi, nous avons décidé de

favoriser le discours du patient.

Les deux groupes ainsi formés sont comparés dtératits critéres (sclérose en

plaques, vécu de la maladie, critéres sociaux).

Le vécu de I'annonce est un des items de la geilblie par la pré-étude. Lors des
entretiens libres menés de 2008 a 2009, certaints mo facons de réagir revenaient
frequemment et ont permis de comprendre les diftéseréactions possibles a une annonce
de diagnostic. Nous avons mis en évidence plussunmtes de réaction, restant au plus pres

des dires des patients.

» Battant par anticipation : les patients avaient pressenti le diagnostic asant
annonce.
«J'avais deviné».

> Battant d’emblée :les patients apparaissent soulagés de pouvoiremgttnom sur ce
gu'ils ressentaient et vivaient dans I'anxiété’aeértitude.

« Jai fait avec », « je veux me battre
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> Rationalisation : les patients reprennent le discours rassurannéegcins.
« On m’a dit qu’on n’en meurt pas ».

> Refus :les patients au moment du diagnostic éprouvententirsent d’injustice. lls
sont en colére et luttent pour restetomme avant ».
« Pourquoi moi ? »

» Indifférence, déni: les patients n’évoquent pas la maladie comnse gela ne les
concernait pas wu commex si elle n’existait pas ».

> Doute :les patients pensent au moment de I'annonce quied@ostic est faux, ceci le

plus souvent jusqu’a la prochaine poussée.

L'acceptation actuel a été évalué d'aprés le discodu patient en quatre
catégorie : acceptation (« fait avec »), en partieepté (persistance de quelques éléments de

colére), refus (sentiment d’injustice) et indifféce.

Les patients accusent les événements comme dbal@ndeur pathologie.
Revenons sur quelques définitions qui seront uéilesours de ce travail :
- Facteur déclenchant : est une condition, un corapwht qui provoque le
début d'une maladie.
- Facteur précipitant: est une condition, un congoent qui accélere
I'apparition d’'une maladie.
- Facteur de risque : est une condition, un compatemui rend plus probable

la survenue d’'une maladie.

Les études statistiques ont été réalisées pantesal’épidémiologie de la faculté

de médecine de Nancy. Le logiciel EXEL a été dipiur effectuer les graphiques.
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lIl) Résultats

A) Description de la population étudiée

Notre étude a retenu une population de soixantg patients. Un entretien a été
proposé a chacun et accepté a l'unanimité. D’'uneiéna générale, les patients atteints de
SEP sont reconnaissants de I'attention qu’on leutepet restent demandeurs d’'une prise en
charge multifocale. La lecture de ces entretiense@nis de mettre en exergue certaines

caractéristiques que nous allons détailler.
Nous répartissons notre population en trois greupe

- Groupe A :population totale (65 patients)

- Groupe B : population avec événements psychologiques strsssanvenus
dans I'année précédente (28 patients)

- Groupe C:population sans evénement psychologique stressgnificatif
repéré dans ce laps de temps (37 patients). Cmmés ont eu leur premiére
poussée en période de post partum. Du fait deolagte étiologie somatique
et des répercussions psychologiques connues, mmisissons de les classer

dans la catégorie « sans facteur déclenchant ».

1) Evénements psychologiques stressants antérieutécienchement de la maladie

Vingt huit patients sur la population étudiée @&spatients relatent des événements
avec un fort impact psychologiqgue dans l'année éaté@nt les premiers symptémes.

Pratiquement tous décrivent une perte réelle andete majeure d’'une perte concernant une
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personne, un objet ou un idéal. Les pertes évoqaresspondent a un déces dans la famille,

a un divorce ou a un licenciement.

Ces événements se déclinent ainsi :

Question du pére : 32,1%. Sont décrits ici son slémé maladie inquiétante le

touchant, ou un conflit majeur avec ce pére enteaie perdre son affection.

- Question du conjoint : 25%. Elle évoque la pertecdnjoint par déces ou

séparation.

- Question d’'un autre membre de la famille : 17,9%'dgit du départ a I'armée

d’'un frere, du déces de grands-parents.

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

- Question d’'autres pertes : 10,7%. On note un dégetnent (perte des reperes
rassurants), une agression physique (perte d’unie jpie I'intégrité physique avec
une dimension de trauma psychique), une reprisétlekes (perte d’'une certaine

passivité certes peu enviée mais quelque peu eadsiir

Si la plupart de ces pertes ou craintes de petéexchent un vécu de tristesse et
d’angoisse, certaines sont liées a un renouveasl egpérance, mais portent aussi le sceau
inquiétant de l'incertitude. Tous les patients de& groupe pensent que I'événement a
«influencé» d’'une maniére ou d'une autre le déclenchemeriadealadie. De méme, les
patients ne retrouvant pas d’événement dans I'ameégensent pas que leur pathologie ait pu

étre influencée par un vécu psychique.
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autravail
14%

Problématiqueliée

Facteursde stress

D’apres I'échelle de Holmes et Rahe, ces vécusde pépondent aux cotations suivantes

0-20

21-40

41-60

61-80

81-100

26 : chémage du
conjoint

45 : réconciliation

65 :séparation

Conjoint 100 : déces conjoint
35 : changement 50 : nouvelle .
} . 73 : divorce
fréquence des relation
disputes
Pere

63 : mort du peére

Reste de la famille

39 : nouveau
membre

44 : probléeme de
santé d’un membre
de la famille

63 : Mort d’un
membre de la
famille

20 : changement de

26 : début étude

45 : retraite

Travail cadre 29: changefr?ent .
responsabilité 47 : perte d’emploi
23 : conflit avec
son patron 35 : travail de plus
40h
Déménagement 20

52




2) Données sociales

- Répartition en fonction du sexe

GROUPES Hommes Femmes Sex ratio

A
35,4% 64,6% 1,82
(65 personnes)

B
28,6% 71,4% 2,5
(28 personnes)
C
40,5% 59,5% 1,46

(37 personnes)

Les résultats ne sont pas significatifs. (P = 06317

Sex ratio

B Groupe A M GroupeB ®GroupeC




- Répatrtition en fonction de I'age :

Groupe Age moyen Age minimal Age 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 :
Nombre
Groupe Célibataires Mariés Union libre Divorcés Veufs 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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W groupe A
W sroupe B

W groupe C

- Travail

Groupe A : au moment du diagnosti¢6.9%travaillaient. Apres 12.6 ans d’évolution, seuls

Les résultats ne sont pas significatifs (P=0.3534)

16.9%des patients travaillent, soit environ quatre fo@ns de travailleurs.

Groupe B: au moment du diagnostid5% des patients travaillaient. Apres 11.4 ans

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

Groupe C: au moment du diagnosti@8.4% des patients travaillaient. Aprés 13.5 ans

d’évolution, seuls 13.5% des patients travaillsott environ six fois moins de travailleurs.

80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

N

NN
N\

NN

NN\

\\\\\\

N\

N
NN
N\

e

En activité lors du diagnostic

En arrét d'activité lors du

diagnostic

W Groupe C

—




Les résultats ne sont pas significatifs (P=0.7489)

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

En activité lors de I'étude En arrét d'activité lors de
I'étude

mGroupe A MGroupeB W GroupeC

Les résultats ne sont pas significatifs (p= 0.3994)

3) _Antécédents psychiatriques

Groupe A

46.2% présentent un antécédent psychiatrique matrg{89/65). Vingt et un sont des
dépressions caractérisées auxquelles s’ajoutestudanas une tentative de suicide et dans un

autre un trouble panique (38.46%). Les cinq awtoesespondent & :

-un trouble bipolaire

- une anorexie

- un trouble agoraphobique

- une tentative de suicide réactionnelle a uneutiésponjugale sans symptéme psychiatrique

significatif associé

-une addiction a la cocaine

56



Groupe B

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

patients correspondant a ce groupe. Tous ces é&®gbhcernent la question de la perte.

- Episode dépressif : 12 dont 9 isolés et 3 avecgdudeux épisodes.
- Tentative de suicide sans trouble de 'humeur aésdc
- Trouble bipolaire : 2

- Etat de Stress Post Traumatique : 1 associé aublérde 'lhumeur

Groupe C

40.5% présentent un antécédent psychiatrique.
- Agoraphobie : 1 patient
- Attaque de panique : 1(patient ayant un antécétedgpression)
- Episode dépressif : 12
- Anorexie : 1 (patient ayant un antécédent de démmeps

- Addiction a la cocaine : 1 (patient ayant un ardénoéde dépression)

60,00%

50,00%

40,00% = groupe A

mezroupe B
30,00%
groupe C

20,00%

10,00%

0.002%

antécédent psychiatrique

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

1) Age au début de la maladie

2)

Groupe A : I'age moyen du début de la pathologie esBad ans.

Groupe B : I'dge moyen du début de la pathologie esB@ld ans

Groupe C : I'age moyen de début est 88 ans

35.6 - Hgroune A

M groupe 3

35,2

35 -
34,8 -
34,6 -
34,4

grouope C

age moyen de début

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.6310)

Durée de I'évolution et de la reconstruction

Pour le groupe A, les patients ont été diagnostiggrémoyenne il y 42,6 ans Les
patients ont eu des symptdomes pen@aBitansen moyenne avant la mise en évidence

du diagnostic.

Pour le groupe B, les patients ont été diagnossiguemoyenne il y 41.4 ans Les
patients ont eu des symptémes pen@aBitansen moyenne avant la mise en évidence

du diagnostic.
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» Pour le groupe C, les patients ont été diagnostiguémoyenne il y 43.5 anslLes
patients, ont eu des symptémes pendaahsen moyenne avant la mise en évidence

du diagnostic.

O N B O

nombre d'années d'évolution nombre d'années d'évolution

depuis le diagnostic avantle diagnostic
W Groupe A ®WGroupeB ™ GroupeC

Les résultats concernant le nombre d’années d’éwalue sont pas significatifs

(P=0.6310).

Les résultats concernant le nombre d’années d’@wallavant le diagnostic ne sont pas

significatifs (P= 0.1681).

3) Formes cliniques

Groupe A

- 21.5% ont une forme qui évolue par poussite, forme rénitente. Le patient présente
des symptdmes neurologigues centraux qui appandiss® maniere aigué puis
disparaissent en laissant parfois des séquelles.

- 46.2% ont une forme secondairement progressiver pathologie a évolué par

poussées dans un premier temps puis de fagcon psbggalans un deuxiéme temps.
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- 32.3% ont une forme progressive d’emblée. Ces qiatie’'ont pas de poussée mais
directement une perte progressive de I'autonomike éa 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’emblee.

50,00%
45 00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
5,00%
0,00%
rénitente secondairement progressive
progressive d'emblée
B Groupe/A M GroupeB ™ GroupeC

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.7915)

4) Seéverité de la pathologie au moment de I'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.

50,00%
45,002
40,00%
35.00%
30.00%
25,00%
20.,00%
15, 00%
10.00%

5,00%

0,002 —+

= groupe A
mgroupe B

= groupe C

pas besoin canne fauteuil roulant
d'aide

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.8743)

5.8
5,78
5.76
mgroupe A
5,74
mgroupe B
5,72

5,7

= groupe C

5.68

5,66

5.64

FDSS moyen

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.7693)



B) Conséquences psychologiques de la SEP

1) Vécu de 'annonce de la maladie

On observe plusieurs formes de réaction suiterddiace du diagnostic.

Groupe A Groupe B Groupe C
Battant par
anticipation 12 4 8
9vaient Qevi‘né le 18,5% 14,3% 21.6%
iagnostic dés les
premiers signes
Refus 21 9 12
Refus du diagnostic des
son annonce 32,3% 32,1% 32,4%
Battant d’emblée
6 2 4
Ont cherché a se battre
dés I'annonce du 9.2% 7,1% 10,8%
diagnostic
Rationalisation
Reprennent le discours du > 3 2
médecin sans tenter ung
guelconque attribution de 7,7% 10,7% 5,4%
ce qui leur arrive
Indifférence, déni
14 8 6
N’évoquent pas la
maladie, comme si elle 21,5% 28,6% 16,2%
n’existait pas
Doute 7 2 5
Pensent que le médecin|a 10,8% 7.1% 13,5%

du se tromper
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35,00% -

20,00%
25,00%
20,00%
15,00%
M groupe A
10,00%
W zgroupe B

5,00%
W groupe C

0,00%

Les résultats ne sont pas significatifs (P =0.6982)

2) Vécu actuel de la pathologie

Aprés en moyenne 15.6 ans d’évolution pour le geody, 13.7 ans pour le groupe B et

17.5 ans pour le groupe C, les patients viventpatinologie comme suit

Acceptation Acceptatlon Refus Indifférence
totale partielle

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%

50,00%

45,00%

40,00%

35,00%

30,00% -

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%

5,00%

0,00%

acceptation
totale

acceptation
partielle

B Groupe A M Groupe B

refus

W Grouope C

indifférence
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Les résultats ne sont pas significatifs (P=0.4135).

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

symptémes, le diagnostic est posé et la maladiiév@ette étude s’inscrit aprés plusieurs

années d’évolution et aprés un cheminement psyehiqu

Perte Début des symptémes Annonce du diagnostic Véactuel
/E 1an / / /
Groupe B
Vécu de 2.3 ans 11.4 ans
perte
Groupe C
Absence de
Vécu de 4 ans 13.5 ans
perte
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% %4 Acceptation
Partielle 14,3% 21,6%
Doute 7,1%13,5%
Refus 32,1%32,4% —» Refus 50% 37,8%
Indifférence 28,6% 2%, — Indifférence 3,6% 13,5%
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I\VV) Discussion

A) Lecture des résultats

Les événements retrouvés sont essentiellemerapgont avec la question de la perte
sous tous ses aspects. Notre étude montre que d8%atients présentent ce vécu. Les items
de perte correspondent aux événements de vielssspessants selon I'échelle de Holmes et
Rahe qui va de 100 pour I'événement le plus stnessd 1 pour le moins stressant. Ainsi, la
mort d’'un époux équivaut a 100 points, le divorégbgoints, la mort d’un proche a 63 points
et la perte d'un emploi est de 47 points. Dansag&thelle, les événements de vie positifs sont
aussi considérés comme des facteurs de stregx@adiliation avec le conjoint est cotée a 45
points). Ce constat a été verifié pour une patieetéétude qui a déclenché une sclérose en
plagues (SEP) peu aprés la reprise de ses étude&sendent considéré comme

particulierement heureux pour elle.

La population de cette étude est essentiellemamiposée de femmes, ce qui est en
accord avec le sex-ratio des patients atteintskfe &ns la population générale (autour de
deux). Chez les patients présentant un facteurtidsss le taux parmi les femmes est
également plus important (71,4% versus 59.5%), wengplique que soit les femmes sont
soumises a plus de facteurs de stress que les hgnsoié qu’elles s’en souviennent
davantage et I'expriment mieux parce qu’elles yaisgt plus sensibles. Si le fait d’accuser un

événement n’est gu’'un mécanisme de défense, lemdsny ont plus souvent recours.
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Les patients du groupe avec facteur de stressncamti de travailler plus longtemps
gue les autres (21,4% vs 13,5%). Le maintien duairan’est pas toujours a considérer
comme une pratique positive. Chez de nombreuxrgatiencore en activité, on constate lors
des entretiens un déni des troubles, le travailase¢rde support a celui-ci. Le patient fait
«comme avand et n'adapte pas sa tache a son handicap. Panpéxecette patiente ayant
des troubles de la marche a poursuivi longtempstsvail dans un emploi sédentaire. Ses
trajets sont rares (bureau/photocopieuse, bureduweph Lors de ces trajets, elle refuse de
montrer ses déficits et de marcher avec une cdfifeenous confiera que ces déplacements
sont particulierement pénibles pour elle et quevenu elle «s’écroule en arrivant a sa
voiture». Elle lutte contre sa maladie au lieu de « fairec ». Son déni des troubles et sa
volonté d’étre ««comme avant font qu’elle ne veut pas admettre ses difficuiésessentir
son épuisement. Aprés une psychothérapie d’'un an ame psychologue, elle a demandé
finalement & étre placée en invalidité et a mietengre soin d’elle. Chez un autre patient,
agé d'une trentaine d'années et présentant une &€P un syndrome cérébelleux, on
constate que le travail et surtout son «hyper stiseement » est une lutte contre la
dépression et signe une souffrance. Lors de sopithbisation, un fléchissement thymique a
été rapidement constaté avec des ruminations asededu fait des nombreux temps morts
existants. Ce patient vit péniblement de se regptace a lui-méme et de devoir s’accepter.
Chez ces deux patients, le travail était le margdawn mal-étre, un écran mis entre eux et la
maladie.

Il serait faux de généraliser aux autres patieetsétat de fait. Pour beaucoup, le
maintien d'un travail, adapté aux troubles, leurnpet de conserver une vie sociale et
démontre I'acceptation de leur pathologie.

Dans d’autres cas, c’est I'arrét du travail quiresl vécu car peu préparé d’'un point

de vue psychologique.
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Malgré les hypotheses que nous venons d’émettrestidifficile de savoir si ce
maintien quasi-obsessionnel du travail doit étnes@éré comme un signe positif ou négatif.
Il peut s’agir d'un mécanisme de défense proché&driblimation ou proche de la fuite, de

I'évitement par rapport a la prise de consciencbahdicap.

Les patients ayant connu un facteur de stressfisgfif dans I'année précédant le
début des troubles (groupe B) sont plus souvenordés (17.9 % versus 16.2%) ou
célibataires (14.3% vs 5.4%) et ont moins d’enfgit81 versus 1.76). Leur isolement a
probablement un impact sur I'évolution de leur rdadaet sur son acceptation, accentuant
psychiquement le vécu de perte et/ou de manqueadtiplétude, d’'insécurité intérieur.

Les antécédents psychiatriques sont plus fréquemmetrouvés chez les patients
ayant connu un facteur de stress (53.6%vs 40.5%)Yqus l'autre groupe. Si on regarde les
résultats de maniere qualitative, on s’apercoit uegs troubles sont ceux liés a la perte
(dépression, trouble bipolaire). Tout se passe ceraintes patients n'ayant pas accepté la
premiéere perte étaient beaucoup plus sensiblestaégu analogue (origine de leur maladie,

de leurs dépressions).

L’'age de début de la pathologie est globalemenméme pour les patients avec
événements stressants et sans de tels événemeritsa(3 vs 35 ans). Il correspond a I'age
moyen de début de la sclérose en plaques. En feeatiannonce du diagnostic chez le
groupe sans facteur de stress est plus tardivpauele groupe avec facteur de stress (4 ans
vs 2.3 ans). lls connaissent une évolution pluguenque les patients avec facteurs de stress
(17.5vs 13.7). Soit ces patients sont diagnostigoiés tardivement, soit les patients
présentant un facteur de stress ignorent les syngst@u début de leur maladie, ce qui serait

corrélé avec une alternance bien connue entre pggthique et vécu somatique. Ils vont se
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plaindre plus tard alors gu’ils sont déja atteepuis un certains temps, raccourcissant ainsi
d’autant le délai entre le début des troubles edidégnostic. Il est possible aussi que les
patients accusant un événement reconstruisent epu@sl’histoire de leur pathologie afin de

la relier a un événement important pour eux.

Cette étude retrouve davantage de formes progessprimaires (32,3%) que dans la
population francaise atteinte de SEP (environ 10P&jagit a priori d’'un biais de sélection,
les patients étant recrutés dans un service deicétdn fonctionnelle ou les formes les plus
handicapantes sont les plus nombreux. De mémestoyuve une faible proportion de formes
rénitentes aux séquelles moins lourdes que cheautess formes (21,5%). La répartition de
ces différentes formes entre les trois groupesasiblement la méme. La forme secondaire
est la plus représentée, suivie de la forme preyesi’emblée, puis de la forme rénitente.
Toutefois, les formes progressives (d’emblée ouorsdgires) sont globalement plus
nombreuses dans le groupe B que pour les deuxsairmapes.

Si I'on considére 'EDSSHxpanded Disability Status Scal€handicap présenté par
les patients est le méme qu’ils aient subi ou norfacteur de stress (5.8 vs 5.7). Mais a
handicap équivalent, le pourcentage de patients éta fauteuil roulant est plus important
dans le groupe avec facteur de stress (35,7% V&6)9tandis que ceux sans facteur de stress
sont plus souvent dépendants que les autres d'ameec(45,9% vs 42,9%). Ces patients
semblent avoir plus de difficultés a lutter et al@ment plus vite la canne pour le fauteuil
roulant. Le stress n’influencerait non pas I'évimntde la pathologie mais la perception qu’a
le malade de son handicaplls«n’arrivent plus a avancer seuls dans la widls sont
probablement davantage déprimés ou anxieux. Leeddupourrait avoir parfois valeur

d’objet contra-phobique.
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A l'annonce du diagnostic, la réaction prépondéraiu groupe avec antécédent de
stress reste le refus, forme active du déni (32)&%opatients), suivi de prés par I'indifférence,
forme passive du déni (28,6%) probablement plus@mique sur le plan psychique. La non-
acceptation globale de la maladie dans le groumstBa la hauteur de 60.7%. Le refus est
autant représenté dans les deux groupes (32,192 ¥80R L'indifférence est davantage
représentée dans le groupe B (28,6% vs 16,2%)efdouve moins d’acceptation a I'annonce
du diagnostic dans le groupe B avec facteur desstgeie dans le groupe C sans facteur
déclenchant : battant d’'emblée 7,1% vs 10,8% ahgfiar anticipation 14,3% vs 21,6%. Une
hypothése de compréhension serait que les patlargsoupe B vivent avec un taux d’anxiété
plus important la maladie et son évolution du fiét I'antériorité d’événements de perte
douloureuse, non acceptée totalement par le psyehist que cela affaiblirait leur seuil de

tolérance a tout nouvel événement stressant.

Les réactions actuelles, apres une quinzaine demd’évolution de la maladie, sont

différentes.

- Les patients du groupe B (avec antécédent d'évémesirssant) sont dans le
refus de la pathologie dans 50% des cas, assd&gpaession d’'une vive colére,
alors que 3.6% de ces mémes patients restentéretifis. Ces derniers n’évoquent
pas leur pathologie. Tout se passe comme si adbagtait pas. Il peut s’agir d’'un
mécanisme psychologique de défense tel qu’une atio un clivage ou un déni
que seule la connaissance de la structure de Isompmalité permettrait de
décrypter. Le résultat reste dans tous les casnoneacceptation de la maladie
(53,6%). Certes, cette non acceptation est moingoitante qu’'une dizaine
d’années auparavant lors de I'annonce, mais eltlearoe encore plus de la moitié

du groupe B. En revanche, I'évolution est davantagequée par la colére que par
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la passivité, l'indifférence, ke rien vouloir savoim. Il y a davantage de prises de
conscience, mais pas forcément vers une acceptdibut se passerait comme si
I'existence des événements antérieurs de pertearapéain travail d’acceptation
psychique de la maladie. Or celle-ci se témoigrededgent par une autre perte,
celle d’'une autonomie, celle d’'une image de sadtd, pour laisser place a un
handicap et a une image de soi détériorée.

- Chez les patients du groupe C (sans antécéderériéent stressant), le refus est
retrouvé dans 37.8% des cas. Le taux de patiediféirents y est en revanche
davantage représenté que dans le groupe B avelh H&$ cas. Cela porte a 51,3%
les cas de non acceptation de la maladie, en augtimenpar rapport a I'annonce
du diagnostic.

La SEP reste une maladie redoutée, que le swgetepte pas dans plus de la moitié

des cas, n'intériorise pas, et ce qui ne lui peqpastde lutter efficacement.

Notre attention va maintenant se porter davansageune lecture qualitative de ces
résultats. Méme si ces deux groupes présententuota gde patients n'acceptant pas la
pathologie de grandeur proche (53.6% vs 51.3%¥ptession en est différente. Dans le
groupe B, les patients expriment un sentiment dérecet d’injustice tandis que dans le
groupe C, les patients sont dans le déni. Le graupe facteur de stress est davantage dans le
refus dés le début de la pathologie et le rest®mg cours. Tout se passe comme si le sujet
luttait contre cet événement nouveau dont il né pas puisqu’il n’en a toujours pas terminé
avec celui d’avant la découverte de la SEP. Ennehwg I'indifférence, versant passif du
refus, se raréfie avec le temps. Le taux de regfuant a lui, a méme augmenté par rapport aux
constats du début. Les patients luttent activeroentre la maladie, comme s'ils ne voulaient

pas la connaitre ni la reconnaitre. Tout se passene si en l'ignorant, elle n’évoluait pas.

70



Cela rappelle l'attitude de I'enfant : lorsqu’il sache les yeux, il ne voit pas I'autre. Mais il
pense également que l'autre ne le voit pas. llistigne pensée magique, « toute puissante ».
Le psychothérapeute va devoir progressivement amkn patient a une prise de
conscience de la réalité des faits. La maladiciest 1a et ce n'est pas parce qu'il la refuse
gue le handicap n’évolue pas. Mais le patient ndosme pas les moyens de « faire avec », de
s’adapter a cette nouvelle image et a cette nciwed tout en faisant progressivement le
deuil de I'ancienne image et de I'ancienne vie. @ésanismes de défense étant inconscients,
il faut donner au patient du temps pour évoluecpspement. Au-dela de ces résistances, le
thérapeute doit également rechercher des bén&mesndaires. « Et si refuser servait au
malade ? » Notons toutefois que le nombre de patidm groupe B ayant évolué vers une
acceptation de la maladie est manifeste, maisaggéls un certain temps de soins (ou I'aspect

physique cotoie peu ou prou la prise en chargehpgye).

Aucun de nos résultats n’est significatif. lls pettant cependant de se questionner
sur nos patients et d’émettre des hypothéses. atengs avec ou sans stress ne sont pas
identiques. Les patients ayant subi une perte glust souvent des femmes, célibataires ou
divorcées, ayant un degré de handicap similairenskéchelle EDSS. Mais elles sont plus

souvent en fauteulil, refusant leur pathologie eridéant, continuant malgré tout a travailler.

La présence ou non d’un stress au début modifiéde et la perception qu’a le malade d

D
(%)
QD

pathologie et non pas les caractéristiques et golutéon (dge de début, forme, handicap!..).

Un suivi psychologique chez ces patients pourtedt @ile pour améliorer ce vécu.
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B) Biais
Cette étude a été réalisee dans un service decaéh fonctionnelle. Les cas de
sclérose en plaques y sont plus séveres, ce gligegune répartition des formes de sclérose
en plaques difféerente de celle qui pourrait étreeobée dans une cohorte de patients issus de

la population générale.

L’étude questionne les patients sur le début desleymptémes, ce qui peut laisser
craindre dans certains cas un biais de mémorisddermlus les patients présentant un facteur
de stress I'année précédant les premiers symptdeksmaladie préferent rattacher ceux-la a

cette année méme, occultant les symptémes antrieur

Les patients souffrant de troubles cognitifs inb@ots ont été exclus de I'étude. En
revanche, il peut exister des troubles cognitifa pbservables a un examen psychiatrique,

certains patients de cette étude pouvant étrentsttéiun Iéger déficit.

La réaction a l'annonce du diagnostic, puis I'ataton de la maladie, ont été
appréciées d’aprés un examen clinique et non unellécll existe une certaine subjectivité
mais compensée par une approche plus humaine mtpet par le fait que ces patients ont

été vus par le méme psychiatre.

Le nombre de personnes incluses dans cette étatantnpas assez important, les
résultats observés ne sont pas objectivement gigtii§. Toutefois, certains faits ont pu étre
exposes et certaines hypothéses avanceées, ceugraipéaire ultérieurement I'objet d’études

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

1) Surle plan épidémiologique

Notre population correspond a la description épidéogique des patients atteints de
sclérose en plaques.

Selon le livret blanc de la SEP [17], les patieati®ints sont majoritairement des
femmes (71%), ce que I'on retrouve dans cette éfpaleni les 63 patients examinés, 64.6%
sont des femmes). Le début de la maladie se sitine 80 et 40 ans, selon ce livre blanc, ce

qui est aussi le cas dans ce travail (Age moyeléblet 35.4 ans).

Cependant, une étude réalisée en Lorraine en 206Bdapres les attributions de
remboursement a 100% auprés de la sécurité sogialgre un sex-ratio a 3 et un age moyen
de 47 ans. Notre population est composée de meifisndmes que dans I'étude lorraine. Elle
est globalement plus agée (age moyen de 51,2 laage plus important pourrait peut-étre
s’expliquer par la sélection de nos patients dansaunvice de rééducation ou on retrouve peu
les patients en début de parcours.

L’étude du Dr Debouverie [23] en 2005 montre quedpartition des formes de SEP
en Lorraine est de 60,8% pour la forme rénitente7% pour les formes secondairement
progressives et 11,6% pour les formes primairegrpssives. La sélection de nos patients
dans un service de rééducation modifie la répantitibservée pour cette variable. Les formes
rénitentes avec peu de séquelles sont de 21,5%recd,2% de formes secondaires

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

Nous n’avons pas retrouvé dans la littératurermaticonale et francaise d’études
suivant un protocole proche du nétre. Il existe gg&tudes recherchant un lien entre facteur
de stress et déclenchement de la pathologie. Maisothbreuses études existent sur le lien

entre facteur de stress et poussées dans les foemtmntes.

La rareté des études recherchant un lien danéclertthement peut s’expliquer par la
durée importante du protocole comparé aux étudekesipoussées. Cela implique de suivre
une cohorte de personnes subissant des facteusdrets et une cohorte de personnes
exemptes de tels facteurs, puis d’observer le débEment ou non de SEP, ce qui devient

une étude difficile a réaliser. Seule une étudBamemark se rapproche de ces contraintes.

L’étude de I'équipe du Docteur Li [54] est paudie principe que si la SEP pouvait étre
déclenchée par des facteurs de stress, il falletap facteur soit trés important car elle est
une pathologie rare. lls ont sélectionné commeetaatie stress le décés d’'un enfant (facteur
de stress tres intense). Il s’agit d'un stressilihe perte, ce gue nous avons Mis en exergue.
De 1980 a 1996, tous les déces d’enfants ont éEnsés et leurs parents inclus dans la
cohorte des exposés. La cohorte des non exposéssestde la population générale et est
qguinze fois plus importante. Leurs caractéristigagses que la perte d’enfant sont identiques
a la cohorte des exposés. Au total, 21 062 padkatgants décédés ont été inclus ainsi que
293 745 parents non exposés a un tel évéenemeriDaAamark, il existe un registre notifiant
toutes les SEP du pays, certifiées par un exaneiqué neurologique dans un des 22 centres
experts du pays. Ce registre étant exhaustif, Letddo Li et son équipe se sont appuyeés sur

lui pour déterminer les diagnostics de SEP dansdiude.
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La cohorte a été suivie pendant 9,5 ans. Contnainé a notre étude, ils n'ont pas
donné de limite de temps entre le facteur de seets début de la symptomatologie. Ainsi,
258 cas de sclérose en plaques ont été retrouvastdrette période, 28 parmi les parents
endeuillés et 230 chez les autres. Il n'y avait gasdifférence pour I'age de la premiéere
poussée, tout comme dans notre étude, soit en8f@ms. L'étude danoise ne retrouve pas de
différence temporelle entre les deux groupes, tlatsmps séparant les premiers symptémes
et le diagnostic (environ deux ans). Dans notrelétau contraire, la durée de ce délai est
moins importante pour les patients sans stresserCiamt, il faut noter que nos populations ne
sont pas identiques. Le risque retrouvé est plgoitant dans la population exposée (facteur
de risque de 1.56 (1.05 a 2.31)). L'étude danoiagas trouvé de différence significative de
nombre entre les hommes et les femmes endeuit@sairement a notre étude qui a mis en
évidence un nombre plus important de femmes dapsepgalation ayant un facteur de stress.
L’équipe du Dr Li n’a pas recherché les possiblddurs de stress jouant sur la pathologie
(forme, gravité) ou sur le vécu (acceptation, refleur étude a des biais, si leurs deux
populations sont assorties sur I'age, le sexetdautssocioprofessionnel, les enfants, peu
d’'informations sur les traumatismes physiques sty de vie ont été recueillies.

L’étude danoise présente la méme problématiqudagnétre mais a eu I'avantage de
pouvoir suivre cette population sur presque unemde. Elle est davantage prospective alors
gue nous sommes davantage sur une réflexion réotigp. Cette étude retrouve que la perte
d'un enfant est un facteur de risque. Mais aucundeén’a expliqué qu’'un élément de vie
négatif provoque une pathologie parfois longtemm®s C’est pour cette raison que notre
étude s’est focalisée sur les événements un art lvanemiére poussée, en accord avec les
études recherchant un lien entre événement sttedaas les mois précédents les symptomes

et une poussée.
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Une autre étude a recherché linfluence du stessl’existence d'une SEP. Le
Docteur Liu [56] a comparé en Chine 41 patientsimtts de SEP a 41 personnes n'ayant pas
de pathologie. Les deux groupes sont identiques page et le niveau d’étudelhe life
events scale, the Eysenck Personality Questionnigéahelle SCL 90 gymptom check ligt
I'échelle SSRS qupport social revaluate scal®nt permis de comparées patients et les
sujets sains sur leur personnalité, leurs supmatsaux, leurs événements de vie négatifs
trois ans avant leur diagnostic et leurs émotitiétude retrouve un nombre plus important
d’événements de vie stressants chez les patiamtbpaeurrence des difficultés familiales.
L'utilisation du support social est moins bonnes dnt davantage d’émotions négatives,
d’anxiété et d’états phobiques. La population d&anée au sein de cette étude est plus jeune
gue la nétre (37 ans d’age moyen) et se trouveébnitdde pathologie (de 3 mois a 9 ans).
Leur biais de mémorisation est moins important. f@ssltats sont en accord avec les nétres
et suggerent que des événements de vie négatifisuaiadle dans le début des troubles. Les

événements correspondent aussi a une perte etrnentéa famille.

Par ailleurs, Mbr [62], en 2004, réalise une méta-analyse rechetdreffet du stress

et des événements de vie négatifs sur les pous&e&EP. Il étudie quatorze études. Son
travail montre un effet modéré, mais statistiquensggnificatif, du stress sur la pathologie et
en particulier sur les poussées (0.53).

Cette méta-analyse suggeére que tous les événesteggsants ne provoquent pas le méme
effet sur la pathologie. L’auteur retrouve surtaatit comme notre étude, les événements liés
a la famille et au travail. Il montre que dans @pplation sélectionnée pour les études, le
genre n’influence pas le résultat. Ceci est corgrai notre étude ou le groupe avec stress

compte davantage de femmes. Si le sexe n'agit pafesfet du stress et de la perte, les
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femmes de notre groupe de patients se souviennemvaguent peut-étre mieux les

événements de vie déplaisants et leurs émotions.

Plusieurs études de cette méta-analyse apportesit cdnclusions intéressantes.
Mitsonis [61], dans une étude réalisée en 2008puee un lien entre I'existence d’'une
poussée et un facteur de stress. L'auteur a s@ipefientes atteintes de SEP, d’age moyen de
35 ans, présentant une forme rénitente et peurnttidag (EDSS inférieur a 3). Le stress a été
évalué a l'aide d’'une méthode subjective (journalstress auto rempli par la patiente) et
objective (ecent life changement questionniredn examen neurologique est régulierement
demandé. Les résultats montrent que 90% des pausaéété associées a un stress. Le type
de stress n’influence pas la présence d'une poussais un effet cumulatif a été retrouvé.
Contrairement a notre étude, les items de pertsomé¢ pas prépondérants. La population
sélectionnée est plus jeune que la nétre (33,5are) début de pathologie (diagnostic depuis
six ans). L’auteur n’'a pas recherché l'effet dwesdrsur la gravité des poussées. Il existe
cependant un biais qui est le faible effectif diétecétude. Une autre étude effectuée au Pays-

Bas retrouve les mémes résultats.

L’équipe de Buljevac [15] a recruté 70 patientsiats de SEP. Contrairement a notre
étude, I'équipe a essentiellement sélectionné ddermps avec peu de séquelles (EDSS
inférieur a 6) et présentant une forme rénitentes Ipatients ont été examinés par un
neurologue toutes les huit semaines ou lorsqu'iawait présence de symptdmes. Les
événements de vie stressants sont déterminés gameéthode subjective (le journal du
stress). Un stress survenant dans les quatre sesrm@iécédant une poussée est retrouvé chez
50% des patient&Jn événement stressant augmenterait le risque asspes de 2,2 fois (p =

0.012). Parmi ces événements de vie stressanyserta est fregquemment mise en avant
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comme dans notre étude. La maladie ou un problé&me an proche sont cités 110 fois, ce
qui en font les événements les plus a l'origing@aassées. Ce constat concorde avec I'échelle
de stress de Holmes et Rahe (43 points pour ladmatbun proche). Le déces d’'un proche
est cité 28 fois et des soucis avec le conjoinfol On retrouve les mémes événements que
pour les 63 patients de notre étude, malgré urctdffe patients faible. Tout comme dans la
précédente étude, la population est différentadtre, plus jeune et en début de pathologie.
De méme les effets du stress sur I'évolution glebal le vécu de la maladie ne sont pas

étudiés. Les auteurs n'ont pas exploré les résudtafonction du sexe des patients.

L'étude d’Ackerman [2] recherche le lien entre maents de vie stressants et
poussées. Les auteurs ont sélectionné 50 patiatiestes de SEP, en début de pathologie
(durée de la maladie estimée a 9,7 ans), tout colamautres études. Les éléments de vie
sont évalués par une méthode objective (questim)nait par une méthode subjective
(entretien dirigé). Un examen neurologique estigquat toutes les quatre semaines. |l
s’interroge sur plusieurs problématiques : lesapdsi en dépression sont-ils plus sujets aux
poussées ? Le type d'événements de vie influenlcées- résultats ? Dans la population
étudiée 58% des patientes sont sous traitemerdépnéisseur. Cependant, les auteurs n’ont
pas retrouvé davantage de poussées chez ces gmtiBnteur étude ne retrouve pas d’effet de
la dépression, néanmoins, elle est en faveur dale des facteurs de stress. 42% des
événements stressants répertoriés sont suivisle®ss semaines d’une poussée. L'auteur ne

met pas en évidence que le type de stress (pertergunfluence I'apparition d’'une poussée.

Le Dr Gasperini [35], en 1995, étudie en ltales facteurs de risque des poussées. |l
ne se limite pas aux événements de vie stressagits eRamine aussi les infections, les

vaccinations, les anesthésies, les traumatismesqles. Il compare deux groupes de patients

78



atteints de SEP, identique en termes d’age, de, skxdandicap au début de I'étude. Le
premier groupe a eu des poussées durant I'année @l® le second groupe n'a pas été
atteint. L’auteur ne met pas en évidence d’événenbervie isolé, jugé stressant, influencant
'apparition d’une poussée. Mais I'accumulationv@@ements semble jouer un réle actif dans

'occurrence des poussées. Cependant, ces réeswtatmt pas significatifs.

Si la littérature retrouve un effet modéré desefars de stress ou de perte sur les poussées, ces
facteurs sur le déclenchement de la maladie son¢vanche peu étudiés. Aucune étude, |par

ailleurs, ne retrouve d'effet sur I'évolution auntp cours de tels facteurs. Ainsi le lien
gu’effectuent nos patients,ea maladie, je la dois a ».n’a pas encore été ouvertement
déemontré dans la littérature internationale. Jusiguenotre étude est en accord avec |les

résultats présentés.

3) Données neurobiologiques

Pour qu’un facteur soit reconnu comme influengame pathologie, il faut que des
études menées a une grande échelle montrent drsigfficatif, ce qui n’est pas le cas dans
cette revue de la littérature. Les résultats ddierssi pouvoir s’expliquer par des données

biologiques.

Chacun d’entre nous est un jour confronté dansesau stress et/ou a la perte. Or la
sclérose en plaques est une pathologie relativeraemt C'est en partant de ce constat que le
Docteur Ackerman [1] en 1996 s’est demandé si lgsts atteints de sclérose en plaques
réagissaient différemment au stress sur le plamob@logique par rapport au reste de la

population.
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Il a comparé deux groupes de 25 personnes emlesedtant a un stress. Le premier
groupe était composé de patients souffrant de E§&Beuxiéme groupe réunissait des sujets
sains, exempts de toutes pathologies neurologiguesito immunes. Le stress est provoqué
par « un examen » consistant a répondre a difésaqiestions sous I'eeil d’'un observateur.
Au niveau clinique, la tension artérielle, le poubs présence de sueurs, signes objectifs de
stress clinique, sont notés. Au niveau biologideg taux de neutrophiles, monocytes, CD8+,
CD4+, lymphocytes T et « Natural Killer » (NK) somesurés. L’'équipe constate une
augmentation du taux de lymphocytes T et NK, de8€@es neutrophiles, des monocytes.
Les molécules de linflammation sont augmentéesisDlas deux groupes, I'élévation est
similaire et suit la méme chronologie. Pour exmigaette absence de différence entre les

malades et les sujets sains, trois hypothésedaomilées :

- Seule une portion de sujets atteints de scléroggagmies est sensible au stress. lls
ne sont pas représentés parmi les 25 patientsétdedd. Si cette hypothése se

révéle juste, se pose la question des caractégstide ces malades.

- Le stress provoqué dans cette étude est difféerestéements de vie négatifs
repérés dans les études évoquant un lien entreeEEfPess. Ces événements ne
sont pas liés a une perte comme ceux retrouvésradrestravail. L’équipe du Dr
Ackerman se demande s'’il faut un stress particutbronique ou intense, pour
voir une différence entre les sujets non maladdéssgpatients. Cependant, pour le
stress induit par une perte, nous connaissons mMoass mecanismes

neurobiologiques.

- La derniére hypothese est que les patients ontnerdi les mémes réactions
objectives au stress mais qu’ils y sont plus séesidors du stress, on observe

une augmentation des lymphocytes T et NK et des +CD8olécules de
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linflammation). Lors d'une attaque virale, l'orgame réagit avec des
mécanismes similaires. Comme nous l'avons vu, dansremiére partie de ce
travail, 'une des hypotheses récentes sur I'égielale la SEP serait une origine
virale. Si le sujet est plus sensible a ces réastionmunologiques comme le
suppose ici I'équipe du Dr Ackerman, cela expligitepourquoi on retrouve

comme origine possible de la SEP une attaque w@taourquoi des événements

de vie négatifs provoqueraient chez eux une poussee

Cette étude montre que les sujets sains et cegintattle SEP réagissent de la méme
maniére au stress, celui-ci entrainant une augriemtdes molécules de l'inflammation. |l
est a noter que le stress induit dans cette éasdemble davantage au trac (stress social) qu'a

celui provoqué par une perte (stress individuel).

D’autres études montrent cette élévation. L’équdpeDr Maes [58] a examiné des
étudiants en médecine avant leurs examens. IsunaEnt une élévation des interférons et des
IL 6 par rapport a la norme. La encore, il sS’agivantage d’'une anxiété due au trac. L’équipe
du Dr Danner [22] confirme ces résultats. Ils anidé& 6149 hommes a partir d’'une cohorte
visant a étudier la santé des américains. La pcésdiantécédent de dépression caractérisée
ou non a permis d’organiser deux groupes. L'étatmuve un taux de CRP plus élevé chez
les personnes ayant fait une dépression récentgj ¢al question de la perte est posée par

essence.

Les études montrent chez les sujets sains et lekepatients atteints de SEP, une

élévation de l'inflammation avec le stress. Queksnle mécanisme ?

L’étude du Docteur Mohr en 2006 [63] pose la goesties mécanismes en cause car

cette observation n’était pas attendue au départ.
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Les événements de vie négatifs activent le systeyngpathique (augmentation de
'adrénaline et de la noradrénaline responsableladgmentation du pouls et de la tension
artérielle) mais pas seulement. lls activent I'dxgothalamo-hypophysaire. On note une
augmentation du CRH:¢rticotrophine releasing hormohet de l'arginine vasopressine. La
CRH provoque une élévation de I'ACTHdrenocorticotrophinget du cortisol. Celui-ci dans
un second temps par un rétrocontrole négatif rddutaux de CRH. Or le cortisol est le
traitement d’'une poussée de sclérose en plaquefortd dose, il a une activité anti-
inflammatoire en activant l'interleukine (IL) 1, 10, la lipocortine 1 [7]. Comment expliquer

ce paradoxe ? L’équipe du docteur Mohr développs trypothéses différentes :

- Le stress suit aussi une évolution chronologiglig; @ une poussée avec les
mécanismes que nous venons de voir, puis une ti&solen I'absence de
chronicisation. Lors de la résolution, on obseme diminution du taux de cortisol
qui retourne a la normale. Le docteur Mohr émeydidithese que les patients
atteints de sclérose en plaques ont une mauvaesgriétation de la chronologie de
la pousseée. lls ont I'impression que le stressag@ié marquant pour eux entraine
des symptomes de la maladie, alors qu’en fait @siels correspondent a la
résolution de ce stress. La diminution du cortesdrainerait une perte de contréle
sur les mécanismes inflammatoires et une augmentali risque de poussée.

L’attribution de la poussée au stress vécu serdltiais d’attribution.

- Lorsqu’un stress dure longtemps, les mécanisme®bi@logiques évoluent. Il y a
une dysrégulation de I'axe hypothalamo-hypophysaqel entraine soit une

augmentation du cortisol (le plus souvent), soé diminution.

* En cas d’augmentation : le rétrocontréle nég@inctionne

moins bien, en particulier a cause d'une résistaleserécepteurs glucocorticoides.
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Cette résistance se manifesterait aussi au niveaunmlécules responsables de
inflammation qui seraient moins controlées. L'gmpide Mohr expligue que les
cellules immunitaires des patients atteints de S&pondent moins bien au
contrdle du cortisol. Ces patients ont rarementraitement par cortisol au long
cours et donc leurs résistances ne s’expliquergiast par ceci. Les auteurs
émettent I'hnypotheése que le stress chronique resibe d’hypercotisolémie
entraine cette résistance, ainsi que de ce fait inflammation chronique.
L'inflammation serait présente malgré le taux deisol a cause de la résistance

aux glucorticoides.

* D'autres équipes [68] suggéerent que certairess chroniques
sont responsables d’'une augmentation de cortisid éndaible dose. A des taux
plus faible, le cortisol stimulerait des molécutks I'inflammation (augmentation

des IL 6 et TNFw).

- La troisieme hypothese de I'équipe de Mohr estlgstress provoque une poussée
malgré ['élévation du cortisol par activation desastocytes. Le taux de
mastocytes, molécules de [linflammation, peut ém#uencé par le stress
environnemental. Le CRH agit sur ce taux. Les nty$s jouent un role au
niveau de la SEP. On les retrouve dans les plageesiémyeélinisation. lls

permettent une perméabilisation des veinules.

Cependant aucune de ces trois hypothéses n’'&éténdrée.

Notre revue de la littérature, au sujet de I'esgion neurobiologique du lien entre
événement de vie et pousseée, retrouvé de manibte,fa’est pas exhaustive, notre travalil

n'ayant pas pour sujet le lien neurobiologiquexilste actuellement de nombreux travaux sur
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le stress et l'inflammation. On retrouve des hype#s intéressantes mais non démontrées.
Nos patients, comme les sujets sains, ont une t@évde I'inflammation lors d’'un stress.
Méme si aucun des éléments rapportés ici n'a étdodté, on remarque que le processus

impliqué a chaque reprise est immun. La scléroggaues est une pathologie auto-immune.

Les autres pathologies auto-immunes pourraient @iresaussi influencées par le stress.

4) Les pathologies auto immunes

Les maladies auto-immunes atteignent environ 5%ladgopulation [11]. Leur
définition est une activation du systeme immunrétaie I'individu contre ses propres cellules
et antigénes. Si les autoantigenes qui entraineatréaction immunitaire sont sur un seul
organe, lui seul sera touché. S’ils sont sur plusierganes, la maladie sera systémique. Ces
maladies ont pour points communs d’avoir une ppédigion génétique et d’étre sensibles

aux facteurs environnementaux.

Dans cette partie de notre travail, nous verrotessconstatations émises pour la SEP
se retrouvent dans d’autres pathologies auto-imsiuhes événements de vie négatifs

pourraient influencer I'apparition ou les pouss#eges pathologies.

Les maladies inflammatoires chroniques de I'inte@ICI)

Les maladies inflammatoires chroniques de l'intesont la rectocolite hémorragique
et la maladie de Crohn. En occident, elles reptése0,5 a 1% [57] [64]. Elles consistent en
une inflammation chronique de l'intestin chez designts souvent jeunes. Comme la SEP,
elles surviennent chez des personnes prédispoéaétiquement sous l'influence de facteurs
environnementaux. Les seuls démontrés actuellesmtle tabagisme et I'appendicectomie
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[3] [16]. Il existe aussi un gradient nord / sud Europe [79] et aux Etats Unis. En France
[69], le taux est plus important dans les régionsndrd est. Devant ces ressemblances, on
peut se demander si le stress et les événements dégatifs jouent aussi un réle dans leurs

pousseées.

Tout comme pour la SEP, les études se pencheanhteskement sur le réle des
événements de vie négatifs dans le déclenchememialessées. Une d’entre elles explore le
risque de déclenchement aprés une perte. L’équigerd.i [55], en 2004, comme il I'a fait
avec la SEP, décide de comparer la cohorte de mp@scayant perdu un enfant, de 1980 a
1996, a des témoins. Dans les deux groupes, ledaumxaladie inflammatoire de l'intestin est
noté ainsi que le nombre d’hospitalisations. Apdis ans de suivi, aucune différence
significative n’est retrouvée entre les deux gra@jpe au niveau du risque de MICI, ni au

niveau de leur sévérité.

L’équipe de Riley [69], en 1990, observe 92 paseméndant 48 semaines, afin de
trouver les facteurs influencant les rechutes geathologie. Parmi les causes recherchées, on
retrouve la dépression et les événements de vigifeed.es malades remplissent les échelles
Hospital anxiety and depressioet Paykel Life Events ScaldJn journal décrivant les
événements de vie négatifs est rempli. 38% de®pees suivies auront une poussée au cours
du suivi. Aucune différence n’est retrouvée ena® patients ayant eu une poussée et ceux
n'en ayant pas eu vis-a-vis de la dépression etégésements de vie négatifs durant les

guatre semaines précédentes.

Levenstein [51], en 1994, compare 46 patientsirdst de rectocolite hémorragique
mais ne se plaignant pas de symptomes, a 32 matdeints de la méme pathologie mais
étant en poussée. Les événements de vie négatifsgdmme dans la précédente étude, sont

étudiés via une méthode subjective et une méthbgertive Generale Perceived Strgss
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L’étude montre un plus grand risque de retrouveré@enements de vie marquant dans les six
mois chez les patients en poussée. De plus, pasmdtients asymptomatiques, 11 ont une
mugueuse présentant des anomalies a I'endoscopsepélsonnes ont un score plus élevé de
stress que les autres patients asymptomatiquete €atle serait plus en faveur d’'un réle du

stress dans les poussées, mais aussi dans lesli@sarbgectives de la paroi du rectum.

En 2000, la méme équipe [52] ne retrouve pas Ewes résultats en faveur d'un réle
des événements de vie sur les poussées. lls sypeadant 45 mois, 62 patients atteints de
rectocolite hémorragique. Les événements de viatiiggont relevés ainsi que le stress percu
grace a une échell®érceived Stress QuestionnairBurant le suivi, 27 patients auront une
poussée. Le stress chronique, avec une augmenthtisnore a I'échelle, aurait un effet sur
les poussées (risque multiplié par trois sur huiisin Alors que les événements de vie
négatifs et le stress aigu n'auraient pas d’efiefon cette étude et la précédente, le stress

chronique aurait un réle dans I'inflammation maas fes événements de vie négatifs.

En 2003, I'équipe du Dr Bitton [10] suit pendantan 60 patients atteints de maladie
inflammatoire de [lintestin. Les auteurs retrouvamt lien entre les poussées et les

événements de vie négatifs décelés a I'aide d’'ahelie (ife events scale).

En 2006 [85], I'équipe du Dr Vidal a suivi 163 patis atteints de maladie
inflammatoire chronique de lintestin pendant 1lisnde stress et les événements de vie
négatifs ont été mesurés a l'aide 8ocial Readjustement Rating Scat de maniére

subjective. Aucun lien n’a été retrouve entre lesgsées et les événements de vie négatifs.

En 2007 [50], I'équipe de Dr Lerebours a suivi Jgatients atteints de maladie de
Crohn et de rectocolites hémorragiques. Les autesirsnt comparés a 255 donneurs de sang.
Les événements de vie négatifs étaient recherchaislé d’un auto-questionnaire. Le taux de

s sz

dépression et le niveau de stress ont aussi étaédvdans les deux groupes. Cette étude
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retrouve plus d’événements négatifs chez les patatteints de Crohn que chez les patients
atteints de rectocolites hémorragiques ou que dangroupe contréle. Cependant, cette
différence ne se maintient pas quand les groupesréajustés sur la dépression, le stress ou
le statut de fumeur ou non. Les événements deégatiis n'auraient pas de lien direct avec

les pousseées.

Ainsi, les résultats concernant les études sumakdies inflammatoires chroniques
de l'intestin ne sont pas homogenes. ContraireradatSEP, les événements de vie négatifs

ne sont pas systématiquement retrouveés.

La polyarthrite rhumatoide

La polyarthrite rhumatoide est une pathologie -amtmune. Comme les autres
pathologies étudiées jusqu’ici, on retrouve dedefars génétiques et environnementaux.
Contrairement a la SEP et aux maladies inflammegode lintestin, elle débute chez un

adulte agé d’environ 50 ans. La prévalence en Erastde I'ordre de 0.8% [75].

Dans les années 1950, les somaticiens de I'é@l€hicago la classe dans les sept
pathologies réputées psychosomatiques (asthmegrgioiiye rhumatoide, ulcere, la rectocolite
hémorragique, la maladie de Basedow, I'hypertensamtérielle, certaines pathologies

dermatologiques).

On retrouve moins d'études que pour les autrehopajies étudiées jusqu’ici.
Cependant, certains auteurs [70] divisent les pestiatteints de polyarthrite rhumatoide en
deux groupes. Ceux qui ont eu une polyarthrite ditoide jeune sans antécédents familiaux
de cette pathologie et ceux qui I'ont vers 50 avescades antécédents familiaux. Pour le

premier groupe, I'apparition serait influencée parevénement de vie négatif.
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Stewart [83] compare un groupe de patients homagpaerapport a leurs pathologies
mais différent quant a leurs sérologies. Les pttigni ont un facteur rhumatoide négatif ont
plus d’événements de vie négatifs avant le débutadeathologie. Pour lui, la population
atteinte de polyarthrite rhumatoide ne serait masdgéne. |l y aura ceux avec un fort risque
génétique et ceux ou les événements de vie infararent. Ces résultats ne sont pas retrouvés

par Conway [21], en 1994.

En 1982, Baker [4] examine 22 patientes atteidegolyarthrite rhumatoide et les
compare a des femmes du méme age non atteinteseparpathologie. Quinze patientes
rapportent des événements de vie négatifs dansééaprécédant les troubles, alors qu’elles
ne sont que 8 dans le groupe contrdle. On peut fotaible effectif de cette étude qui ne

permet pas de conclure.

En 2010, Boscarino [12] observe un lien entre émtstress post-traumatique et
polyarthrite rhumatoide. Il utilise le registre desneaux ayant fait la guerre du Vietham
existant aux Etats-Unis (3143). Ces paires de jumdettérozygotes et homozygotes sont
tous allés au combat. En 1987 et 1991, ils ontétgactés par téléphone. Un questionnaire
sur leur santé physique a été rempli ainsi quBT&D SCALELes auteurs retrouvent des
symptémes traumatiques plus fréequemment chez lesegux atteints de polyarthrite
rhumatoide. Le lien reste significatif une fois lgsé avec les facteurs confondants connus
(tabac, génétique, dépression...). Les auteursvemsd’ou vient ce lien. Est-ce que le stress
de I'événement a un lien avec la maladie ? Ou existl un autre facteur confondant non

connu ?

Pour la polyarthrite rhumatoide, la méme quessierpose, « les événements de vie
influencent ils le début de la pathologie ? », sangefois y amener une réponse. Parmi les

trois pathologies auto-immunes étudiées, seuleER & eu une méta-analyse retrouvant un
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lien, bien que faible, entre poussée et événeneniadnégatif. Le lien entre déclenchement

et ceux-ci nest pas quant a lui démontré. Cepenaund’études I'ont étudié.

5) Conclusion {' partie

Depuis longtemps, des médecins, somaticiens ochjzyes s’interrogent sur le lien
entre la survenue d’'un événement de vie spécifeque déclenchement ou I'évolution d’une
pathologie. Ce questionnement est particuliérenpeésent dans le cadre des pathologies
auto-immunes pour plusieurs raisons. Il s’agit ddaaies ou le « corps s’autodétruit » pour
des raisons encore mal connues, méme si les faatieurisque sont mieux percus tels que
limpact de la génétique et de I'environnement.faeteur stress et surtout le rapport entre

stress et immunité sont interrogés, comme noustiawvu.

Notre hypothese était qu’'un nombre conséquentatieris accusent un événement de
vie comme étant a l'origine de leur pathologie. idattude s’est consacrée a vérifier si cette

supposition était fondée.

Notre travail ainsi que ceux qui les précédent pgemettent pas de conclure
formellement en la présence ou en I'absence de Memombreux biais existent, notamment
le faible nombre de l'effectif, le biais de mématisn, le manque de groupe contrble. La
définition méme d’événement de vie est complig@&@mment étre slr que I'événement de

vie impliqué est bien celui dont il est questiomeh un autre (vécu subjectif) ?

Cependant, méme si les résultats ne sont padisidifié, cette étude nous permet de
nous interroger sur certains points. Ainsi les gy avec ou sans événements de vie

stressants ont le méme degré objectif d’handicdpSE& proche), mais les patients qui
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pointent un événement ont un vécu différent de &adie.Le vécu semble influencer

I'expression de la maladie.

Cette attitude du patient a-t-elle un intérét 2guplace faire a de tels propos ? Pour
répondre & cette interrogation nous allons en melieiu réfléchir a la question : pourquoi les

patients accusent ces événements ?

D) Pourquoi les patients accusent un événement ?

Afin d'illustrer ce qui se joue lorsqu’un patiemtcuse un événement de vie, prenons

guatre exemples cliniques.

1) Exemples cliniques

Exemple n® 1

Madame V est agée de 54 ans. Elle est vue en ientren juillet 2009, entretien
gu’elle accepte aisément. A I'énoncé du sujet dieenétude, elle nous dit spontanément :
«Ma SEP, je la dois a mon éposxL’entretien nous révéle que madame V dévelappe
SEP depuis sept ans, une forme progressive d’entpléeselon elle, a tout de suite été
diagnostiquée. Son époux est militaire, elle vieawwi depuis 30 ans. Au début de la
pathologie, il partait régulierement en missionéeture. L’année précédant les symptémes,
il était en Afrique pour quatre mois. Au retourréfusa d’'avoir des rapports sexuels sans
protection et lui dit s’étre blessé sur la plagecaune aiguille dans le sable. Il prenait une tri
thérapie pour se protéger d'une éventuelle contatioim par le VIH. Dans un premier temps,
cette explication convient a la patiente. Puis vviermoment du doute et I'aveu de l'infidélité

de son époux. Cette révélation est suivie d’aut@mdessions« il m’'a trompé a chaque
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mission» mais aussi d’'incompréhensigron était pourtant heureux Pour la patiente, cette
découverte va provoquer une rupture dans son agisteAu moment de l'entretien, la
remémoration de ces instants est trés pénible.viaslt jusque-la avec I'image d’'un couple
parfait, «<modeéle pour les autres La perte de cet idéal s’accompagne de tristesse
colére encore sept ans aprés les faits. La SERcsenthe deux mois aprés ces révélations. A
'annonce du diagnostic, elle exprima une vive ml& Pourquoi moi . Elle vit cette
pathologie comme une injustice de plus et la diliectement au choc de la perte de son idéal
de couple « Lui, il n’a rien, alors que moi je suis punielka découverte de la maladie et le
risque qu’'elle induik je me suis vue dans un fauteufiait résonance avec son autre perte.
« En quelques mois j'ai tout perdu.! Madame V ne peut pas s'imaginer seule. Des tdaits
dépendance affective avaient cimenté le maintiersate couple. Elle va réaliser quelques
tentatives de suicide par intoxication médicamesdex Je ne veux pas le perdre ! », « jai
trop perdu de choses ! e moment de la découverte de l'infidélité estinstant clé dans
son existence« Avant de savoir, je n’étais pas malade, j'étadsifeuse »La pathologie est
interprétée de maniére a étre intégrée dans sahewision de son existence ou elle est une
victime (malade, épouse d’'un mari infidéle). Mdis existe toujours une vive colére et un
sentiment d’injustice, on n'observe pas d’élémamtfaveur d’'un diagnostic de dépression

caractérisée.

Ainsi madame V attribue la cause de sa SEP adaudérte de l'infidélité de son
époux. Cette accusation semble immédiate apréédauderte de la maladie. L'explication
retrouvée permet a la maladie de s’inscrire damdgdtence de la patiente. La présence d’'une
maladie devient logique. Quand on analyse son discon s’'apercoit que des mécanismes de
défense de type projectif sont présents. Le maiedé ainsi un véritable « bouc émissaire »

responsable de son mal étre, de sa pathologie,ettarrh aussi I'absence de sentiment de
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culpabilité ou de remise en question (pourquoitnédle pas capable de le quitter ? ...). Plus

gue l'infidélité, la difficulté de madame V sembésider dans la perte de 'idéal du couple.

Exemple n° 2

Madame Z est agée de 50 ans, mariée depuis deurlknest mere de trois enfants
d'un précédent mariage. Elle est atteinte d'unéresk en plaques depuis six ans pour
laquelle il n'existe pas de trouble de la marchésnua retentissement urinaire est présent.
Quand le sujet de notre étude est exposé, ella@égbontanément queson ex a accéléré le
déclenchement de sa SEPEHe a été mariée pendant vingt ans & un hommenti@ui la
battait régulierement. Les mois précédant les pesrsignes, madame Z hésitait a quitter le
foyer en raison de violences de plus en plus prodem («nes enfants et ma famille m'y
poussaienb). Un soir de plus grande violence, leur fils @gél5 ans a dd s’interposer et a
recu de nombreux coups,C’est la premiere fois qu'il s’en prenait aux anfs, je suis
partie ».Quatre mois apres cette scene, la premiére podss8&P se déclenche. Madame Z
est persuadée que le climat familial et le stressllg éprouvait ont favorisé la pathologie. Au
moment de I'annonce, elle a vécu dans une ceriatlifiérence,« je ne m’en rendais pas
compte », « j'ai fait comme si de rien n’étaitAu moment de I'entretien, six ans apres son
divorce et l'apparition des premiers signes, oreraes éléments psychotraumatiquesle
pense tout le temps aux scénes de violende existe également des cauchemars de
répétition, des reviviscences. Elle exprime unedselére a la fois contre son ex-mari qui est
responsable de son malheur, mais aussi contrenéliee au travers d’'une phras@ourquoi
je ne suis pas partie plus tét ?Remariée depuis deux ans, a un homrf@midable » ses
proches ne la comprennent pasls me disent que c’est du passé, de tourneafgepmais je
ne peux pas.»A lI'encontre de sa maladie, la encore s’exprimedlére et un sentiment

d’injustice :« Mon ex mari est heureux actuellement, c’est tejusioi jai cette maladie et
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lui il n'a rien », « mes proches ne voient pas geesuis malade comme je n’ai pas de
handicap physique>Cette maladie invisible car non percue par awgstil’'objet de tous les
reproches« par sa faute j'ai perdu mon travail, je n’ai pldg libido, je risque de perdre mon

€poux »

Pour madame Z, contrairement a madame V, on vatl@ttribution causale s’est
faite aprés coup, par une réinterprétation de smsé L'événement mise en cause est non
seulement non-assimilé, mais fait I'objet d’un @atstress post-traumatique. En effet, ce qui
fait traumatisme est la perte de son role de meépée6t moi qui aurais di le défendre et non
l'inverse») plus que les violences subies. Depuis, elle émales difficultés a récupérer ce
réle, « ma mere dit que je ne suis pas une bonne mésge>,n’'ai pas d'autorité » La

pathologie est récupérée parmi les griefs reproatsm ex-époux et fait sens.

Ainsi madame Z attribue la causalité de sa SEPviolence de son ex-époux. Ce lien
ne semble pas étre exprimé dés I'annonce du diignqai a en fait été suivi d’'une période

de relative indifférence.

Exemple n° 3

Madame G est agée 49 ans. Elle est mariée etsaetnéants. Sa sclérose en plagues a
débuté a 32 ans, six mois apres le déces de serljpgre pancréatite avec qui elle entretenait
une relation compliquée. Elle est la seule fillelaéamille. Son adolescence est une période
difficile. En effet, son pére estimait que les &sigh’étaient pas une priorité pour une jeune
femme. Pour éviter un conflit avec lui, elle renemminsi a des études de commerce, sans pour

autant verbaliser sa rancceur.
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Au moment de sa pancréatite, il s’est dégradéeagent et a été plongé dans un
coma artificiel. Madame G dit qu’ils n'ont pas parier « on avait tellement de choses a se
dire ». Au moment du déces de son pere, elle acddut gérer »,sa mére était perdue,
malade. Ses deux fréres n'ont pas été soutenanmis leor mere ni pour ellex comme
toujours » Six mois plus tard, elle éprouve une difficulténarcher avec une sensation de
brhlure. Aprés différents examens, le diagnosticsdérose en plaques est posé. Dans un
premier temps, elle ne réagit pas, ne s’en rend pas comptBuis vient une phase de colére
envers la maladie et envers son pere. A ce morabatrattache le début de la maladie a la
mort de son pere et tous les non-dits de leurioelat Pendant des années, j'ai été en colére
contre lui et la il était mort »On ne note pas de colere envers elle-méme. Madgré
sondages pluri quotidiens, les difficultés a la ¢charqui nécessitent une canne, madame G
« accepte » la pathologie,j'ai appris a faire avec it elle. Elle continue a travailler, mais
«dans un emploi sédentaire Le deuil de son pére est visiblement faife lui ai pardonné
depuis longtemps », « au fond, il m'aimait et mas » Elle pense toujours que la SEP a été

déclenchée par cet événement.

Contrairement aux deux autres patients, Madamecdgpée sa pathologie. Le fait
d’accuser n’est donc pas toujours en lien avecefusr L'attribution est par contre apparue

durant la phase de colere.

Au travers de ces exemples, on s'apercoit queetegeut se faire immédiatement a

'annonce du diagnostic ou de facon différé. L'epdensuivant nous montre que cette

accusation a une fonction d’aide lorsque le pati@ptrime.
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Exemple n°4

Monsieur X, agé de 45 ans, a été inclus dansd&ties 2010. Durant I'entretien, on
observait un patient qui acceptait relativemenpathologie. «J’ai un fauteuil, mais je gére,
je fais ave ». Il est marié et péere d’'un enfant agé de 7 Arl¥poque, il travaillait comme
vendeur dans un grand magasin qui lui a proposéittemps et une adaptation de poste a
I'annonce du diagnostic. Quand on lui demandatsin avis un événement avait influencé le
début de sa pathologie, il affirmait que nerl n’y avait rien a ce moment # nous précisa
par la suite que dans sa famille, il y avait tiaigres personnes atteintes de SkPna SEP
est due a mes genes sans doute, rien de psychatogiden mai 2013, en dehors du cadre de
cette étude, le service de rééducation sollicifgsiechiatre d’astreinte pour ce méme patient.
Depuis le premier entretien, Mr X a perdu son eimgroavril 2013, par licenciement. Il vit ce
fait comme une injustice intense d’autant plus lguequ’il a voulu s’inscrire a Péle Emploi,
on lui a affirmé qu'il était trop handicapépour cela » qu’il bénéficierait de 'AAH. Mr X
acceptait sa pathologie avec ses conséquencesvedgéauteuil roulant, nécessité d’auto
sondage, baisse de libido, asthénie) tant qu'ilvadutravailler. L'arrét de cette activité
sociale importante pour lui a entrainé une déppassiactionnelle avec des idées suicidaires.
Au cours de l'entretien, il semble en recherchend'autre étiologie que celle génétique :
« pourguoi moi, il doit bien y avoir une raison,gberche pourquoi cela est arrivé a moilbs.
n'y a pas de cause ou d'événement pointé mais epltssisont interrogés par le patient

(pigQres de tigue, vaccins...).

Pour monsieur X, I'entretien réalisé lors de l@un’avait pas montré de recherche
d’événement ou de causes particulieres a sa malaies ans plus tard, alors qu’il vit un
épisode dépressif, cette recherche semble émddges notre étude, on remarque que les

patients présentant un événement de vie commensasiple ont d’avantage d’antécédents
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psychiatriques. Il est possible que comme pouratemt, cette recherche d’étiologie soit un
mécanisme de défense a un moment d’effondremeaisamue. Tous nos patients sont donc

susceptibles de passer d’'un groupe a l'autre.

A la vue de ces différents exemples, différentgmthéses peuvent étre discutées pour
expliquer ce phénomene :
» Lathéorie de I'attribution causale
* Lathéorie du bouc émissaire
* Les mécanismes de défense projectifs
* La problématique du deuil

* Le role « psychique » du pere.

2) Théorie de I'attribution causale

Pour comprendre comment cette théorie peut s’apgli@ nos patients nous allons

dans un premier temps I'expliquer.

Certains patients atteints de SEP accusent unegw@nt de vie comme étant a
I'origine de leur pathologie. Ce phénomene n'es pgesent uniquement dans notre étude.

Des auteurs I'ont observé chez les personnes tattaile cancer.

En 1995, Taylor [82] étudie une population de gifimes atteintes de cancer du sein,
aux Etats-Unis. 95% d’entre elles accusent un éaéne comme étant a l'origine de leur

pathologie.

Au Canada, Stewart [84] étudie, en 2001, une @djoul de 378 femmes ayant un

cancer du sein en rémission. 42.2% d’entre ellegsant le stress comme étant a I'origine de
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leur pathologie (pourcentage proche des nétre$p fBnsent que leurs attitudes positives

favorisent la rémission.

Une cohorte de femmes atteintes de cancer gyrgiqaks divers est étudiée, en 2005,
en Australie, par Manderson [59]. Parmi les étimegle stress et I'environnement sont

souvent cités.

En 2006, en France, I'enquéte Baromeétre du cd66é¢ia été conduite aupres de 4046
personnes de la population générale. Seules 18.8%iral elles ne pensent pas qu’'un

événement de vie peut influencer I'apparition daamcer.

Sarradon-eck [76], en 2009, étudie un groupe deatientes atteintes de cancer du
sein. Trente (soit 2/3) imputent directement unesegsychique. Parmi celles n’en retrouvant

pas, 8 estiment que le stress peut avoir une imfkisur le déclenchement chez les autres.

Ainsi, I'énoncé «na maladie est due a un élément de ma»vige retrouve
régulierement chez les patients atteints de malgdiee. La psychologie sociale cognitive
aborde cette question sous l'angle de la théori¢atigibution causale. Ces théories font
partie de la psychologie « de sens commun ». Eatitonde la société, de la culture et du

vécu personnel, les personnes analysent ce qaisse u quotidien.

Heider [40] en 1946 propose tout d’abord la tleale I'équilibre. Les individus
recherchent l'ordre, la symétrie, la cohérence.uiévénement de leur environnement
perturbe ceci, ils recherchent a retrouver a towtget équilibre, soit en modifiant le rapport

entre les événements, soit en agissant sur legurdsentations.

Puis en 1958 [41], cet auteur développe les théate I'attribution causale comme un
processus cognitif qui permet au sujet de faire.fdest le processus par lequel le sujet

« naif » construit ses explications suite aux épgelet comment ses explications influencent
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ses réactions émotionnelles et cognitives. Il jpénai trouver une explication a un événement
(rupture, mauvaise note a I'école), une pathologfey de pouvoir comprendre ce qui lui

arrive. Heider en 1958 [41] précise que le sujbesoin de maitriser et de comprendre son
environnent, de le penser stable et cohérent. &sries ne s’appliquent pas a tous les
événements de vie d’'un sujet (Herzlich [42]) maieglles situations qui remettent en cause la
croyance en un monde juste ou rien n'arrive aurdageevant le manque de cohérence, pour
pallier un déséquilibre psychique et accroitre sentiment de contréle, le sujet cherche une
étiologie qui permet a la fois d'expliquer un évdemt pour pouvoir y faire face et de

contrbler son environnement.

Weiner [86] précise qu’il s'agit d’'une explicatiodonnée a posteriori par les
personnes. Le sujet remanie son passé pour luiedoon sens. Il y a deux sortes
d’explications : causalité interne (c’est d0 a quel chose qui vient du sujet) et externe
(projection avec dédouanement de sa responsabiléé)événements de vie négatifs peuvent
étre vécus des deux manieresc’est di a mon état d’espmit ou «c’est du a I'événement, a
mon conjoint..». Ce processus cognitif peut évoluer en fonctlanvécu du patient et de
'expérience sociale : c’est un processus dynami@iedte division en causalité interne et
externe est critiquée par certains devant la difiica déterminer lequel est prépondérant dans

le discours du patient.

Ce processus peut étre influenceé par la persaéra#i I'individu ainsi que la culture.
Le « locus of control » est un concept psychologigtoposé par Jean Rotter [72] en 1954. Il
explique que la population a tendance a expligeeélvénements toujours de la méme facon,
soit un « locus of control interne » ou « externées personnes ayant un « locus of control
interne » ont tendance a croire qu’ils contrélentr$ vies, tandis que celles au « locus of

control externe » ont I'impression que leur vie @isigée par le destin, les événements, les
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autres. Dubois [26], en 1994, montre que la nomberme est favorisée dans la société, les

personnes ayant cette attribution étant mieux gigé&st la norme de l'internalité.

Certains auteurs ont tenté d’expliquer le procestans l'attribution des causes au

regard de la tentative de sens a donner a une imgave.

- Kelley [44] en 1967 estime que le patient octrore icause en fonction de la
covariance. Par exemple un patient déclenchant 8B® aprés un deuil
lincriminera naturellement. Selon, ce modele uieteést donné a une cause s'ils
apparaissent et disparaissent toujours ensembliéerC&établit selon trois sources
d’'informations : un consensus (que pensent leeayersonnes du déclenchement
de la SEP), la différenciation (comportement detsdans d'autres situations) et la

constance (comportement du sujet face aux mémeisits).

- Leventhal [53] explique que le sujet fait une &tition causale selon :

1- L’information disponible avant d’étre malade (cuéudans la population générale).
Comme nous l'avons vu avec I'exemple du canceculture de la psychosomatisation est
répandue (seuls 18% [66] ne pensent pas qu’'un eamtgsychique a de l'influence).

2- L’information donnée par les proches

3- L’expérience de la maladie

L'attribution causale fait référence soit une eauderne, soit a une cause externe. Le
« faire avec » du patient, autrement dit ses cé§mdie « coping », est vécu différemment : le

patient sera ainsi soit acteur de ses réactiongyassif.
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L’attribution causale a une influence sur les éamst, les cognitions et le
comportement de la personne. En 1966, Rotter [ffBin@ qu’une personne ayant un Locus

of control interne a moins de dépression et épronwms d’angoisse.

Roesch [71], dans une méta-analyse, montre quiedesdus faisant une attribution
de causalité interne, instable, contrélable, somihedans le refus que ceux aux attributions
de causalité externes, stables et incontrélablaasdin premier temps, les patients accusant
une étiologie interne ressentent davantage de Mmilitpa Dans un second temps, ils ont
impression d’avoir une action sur leurs pathoésgi Ceux ayant une causalité externe
pensent qu’'aucune de leurs actions ne peut inferdieccours de la maladie. lls peuvent en
conséguence étre moins actifs dans les soins. Ggtta-analyse passe en revue 27 études
concernant des pathologies variées (diabéte, mfaranaladie de Parkinson, infertilité,

polyarthrite rhumatoide...).

En 1996, Lavery [49] étudie lattribution causaleez une cohorte de 226 femmes
atteintes de cancer du sein. Le caractére contedtabnon de la causalité prendrait le pas sur
le facteur lieu (causalité externe ou interne). pasentes qui accusent un élément contrélable
seraient plus dans des démarches actives de rhehguc le cancer et d’'information aupres

des soignants.

Banovic [6] étudie le sentiment de fatigue chezpéafients atteints de maladie de
Crohn. Il montre que les patients les plus fatignas une attribution causale externe et

incontrélable.

Ainsi le type de biais dattribution influence n@eulement l'acceptation d’une
pathologie mais aussi I'intensité de certains syimas subjectifs. L'état d’esprit dans lequel

un patient vit sa maladie contribue en partie @dfétion de cette derniére.
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La SEP est une maladie invalidante qui provoqueerupture existentielle avec pertes.
Elle fait naitre un sentiment d’injustice voire dietimisation, les sujets ayant I'impression
«qgu’elle frappe au hasard. Selon la théorie de I'attribution, ce mécanisdee défense
apparait adapté dans un premier temps. Il ratigeain événement a priori insupportable.
Cependant, dans un deuxieme temps, il devient etéléselon le lieu et surtout la

contrblabilité de I'événement.

Dans notre étude, deux groupes de patients sstimigliés (B et C). Ceux du groupe
B, pensent que la maladie est due a un événemeiri¢,demon divorce », « le déces de mon
pere », « l'infidélité de mon époux.»ll s’agit d’'une causalité externe puisque lesguas
mettent en cause les autres et non leurs réaddoasa ces événements. Ces derniers sont, de
plus, incontr6lables (déces, maladie, rupture Subieepté pour une patiente qui a décidé de
reprendre ses études. Dans le groupe C, les matiitribuent pas de cause a leur maladie et
ne semblent pas tous étre dans une rechercheilititin. Les personnes de ce groupe
expliqguent leurs maladies par le discours médicahe part génétique », « on est dans une
région a risque »

On s’apercoit que la norme de l'internalité esseatte dans les deux groupes. Aucun
patient « ne se reproche » étre responsable derddament de la pathologie, ce qui peut
paraitre étonnant au vu de la culture de I'intesagibn. Par exemple, les trois patientes cités
précédemment, sont en colére contre I'événemeats |époux et leur pére mais aucune
n'affirme : «c’est ma faute>. De méme, les événements incriminés sembleet ds
moments ou la personne s’est trouvée en positionictiene.

Les attributions externes, incontrélables sonraeaide difficultés dans I'acceptation
de la pathologie. La théorie de I'attribution egpierait ainsi que nos patients du groupe B

acceptent moins la pathologie et ont un vécu stibghfférent.

101



Les patients qui accusent un événement ont un nsécarde défense en partie adapté. Mais le

D

maintien de ce mécanisme peut entrainer un vétuildifa I'origine d’'un plus grand nombr

de symptomes, occasionnant un pronostic plus p#jora

3) Théorie du bouc émissaire

René Girard [36], philosophe moderne, en 1982 sxpe phénomene du bouc
eémissaire en s’interrogeant sur le fait qu’'a travémistoire, on retrouve régulierement ce
phénomene, alors qu’a priori chacun le trouve tejus

Pour expliquer ce paradoxe, il émet une hypothédeomme a un désir de
mimétisme, tout le monde désire les mémes objets'qn pense indispensables. Cela peut
étre I'objet de tension. La crise de mimétisme paubutir & de la violence. La réponse
inconsciente de la société face a ce risque denadel est le phénomeéne du bouc émissaire qui
consiste a projeter la violence sur une personnerogroupe de personnes bien délimité.

Ainsi la violence est contenue.

Pour que ce mécanisme fonctionne, il faut que :
1. Le bouc émissaire reste caché.
2. Laviolence résultante n’entraine pas une escalade.

3. Les individus soient persuadés de la culpabilitbaluc émissaire.

Mais ces idées ont été critiquées car René Gidmdionfession catholique, explique

gue dans les religions polythéistes, les dieux Eoreflet d’'un sacrifice passé et que le bouc

eémissaire y est déifié. La religion catholique kestseule, selon lui, a incorporer le bouc
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émissaire en victime illustrer par le Christ seri$@ant pour les humains. La théorie serait une
boucle s’autojustifiant selon ses détracteurs.

Néanmoins, cette théorie est largement reprismeiologie pour expliquer la mal-étre
de certains groupes et le recours a un bouc émagsaur « sauver » les autres membres du
groupe.

Dans le travail de cette these, les patients dwpg B projettent leur colére sur
I'événement accusé. Si on estime que ces patigrasest aussi dans une économie d’énergie,
il est moins difficile pour eux de pointer un évérant qu’eux mémes ou de rester dans une
absence d’explication. La différence notable et gette hypothése s’applique en théorie a
une société.

Si les patients constituent en fait une sociétquet les boucs émissaires soient les
événements imputés, comment réagiraient-ils enséabe de ces événements ? Dans la
théorie du bouc émissaire, selon Girard, le faipageter sa colére contre une personne ou un
objet (fut-il un événement) permet a la sociéténdepas s’autodétruire. Ainsi, I'absence
d’accusation pourrait entrainer un effondrementceég individus. Pour un patient, le fait de
projeter sa colere contre un seul élément lui éldtejuestionnement sur le reste de sa
biographie, sur sa pathologie. Il fuit une certaméo-agressivité, I'autodestruction ou la
dépression. La projection a I'encontre du bouc saiie est plus économique en termes
d’énergie et moins violente. Elle diminue les eeface a la maladie, position active du déni.

« Le patient n’y est pour rien I».

L’'accusation d'un événement de vie comme causeedmnaladie chronique est un
mécanisme de défense projectif. Il joue un réléutte contre la dépression. Il nécessite d’étre
décrypté mais aussi préservé en lI'absence de pyrhpie permettant au patient de devenir

acteur et non spectateur, voire victime, de sadimkt de son évolution.

103



4) Mécanismes de défense

Freud [33] décrit différentes sortes de mécanisdeedéfense. Il existe selon lui trois
instances de la personnalité : le Moi, le Surmadé €fa. Les mécanismes de défenses sont des
opérations mentales inconscientes mises en plade Moi pour apaiser des tensions internes
et externes.

Le Moi se défend contre les pulsions émanant @la« et les émotions qui en
découlent, comme la colére ou le désespoir. Le Suarun rble de filtre des pulsions, en
fonction de normes intériorisées. Un mécanisme éiende est adapté s'il permet de
repousser la pulsion, d’écarter I'angoisse et digpler a toute forme de déplaisir. Il devient
inadapté en cas de fixitt au méme mécanisme, issardainsi toute souplesse psychique.
Cette étude permet de mettre en évidence diveestgp mécanismes de défense parmi la

population des patients atteints de SEP.

- Le refoulement

Le refoulement est une opération consistant a tewin ou repousser dans
I'Inconscient des représentations liées a une gmusia composante affective n’est pas
forcément refoulée mais n'est plus fixée aux regméations qui lui sont attachées. Le retour
du refoulé se détecte dans le discours du patietragers des lapsus, des actes manqués ainsi
gue dans le registre onirique. Le maintien du refment nécessite un effort psychique
important.

Freud [33] insiste sur le caractére universel @enécanisme de défense Personne

n'échappe au refoulement ».
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- La dénégation
La dénégation est un procédé par lequel un sigatmde ses désirs, une pensée ou un
sentiment tout en le formulant. Freud I'a mis erdént lors des cures de ses patients comme
une forme particuliere de résistance. Le sujetlaechit en projetant sur autrui un sentiment

gu'’il a pourtant formulé puisque c’est un élémaedibulé vecteur de conflit.

- Le déni
Le déni est I'exclusion active et inconsciente a@taines informations hors de
I'attention focale. Le sujet nie la réalité mémer perception vécue comme dangereuse ou
douloureuse pour le Moi. Elle n'est qu’apparenténebmpléte contrairement au déni de la
psychose. Le déni peut étre adaptatif s'il est tnaipe lors d’un stress intense. Dans ce cas, il
empéche la prise de conscience de facteurs de,stfésnotions, en refusant de reconnaitre
certains aspects douloureux de la réalité exteunged’expérience subjective qui est pourtant

évidente pour les autres.

- Leclivage

Le clivage consiste a diviser le Moi ou I'objegus l'influence d’une menace, de
facon & faire co-exister deux parties séparéesfeamation de compromis possible. Selon le
DSM IV TR [25] : «le clivage compartimentdes états affectifs opposés, en échouant a
intégrer les aspects positifs et négatifs de salest autres dans des images cohérentes. Les
affects ambivalents ne pouvant étre éprouvés saméthent, des représentations de soi et des
autres et des attentes vis-a-vis de soi et degsius nuancées sont exclues de I'expérience
émotionnelle. Les images de soi et d’'objet tendealterner entre des pbles opposés : étre
exclusivement aimant, puissant, respectable, prewecet bienveillant ou exclusivement

mauvais, détestable, en colére, destructeur, rejettisans valeur».
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Ce mécanisme a été particulierement étudié parm#eldein comme mode de défense le
plus primitif contre 'angoisse. Il est repris ddas théories portant sur les « état-limites » ou

personnalités « borderline » et les structureshmstiques.

- La projection

La projection consiste a expulser des pensées;taffdésirs, que le sujet méconnait
comme émanent de lui, vers I'objet. La personnaéagasuite réussi a localiser le danger et a
le concentrer, décharge ses pulsions agressivesecbobjet. Ce mécanisme de défense
archaique se retrouve essentiellement dans lagiardfreud [33] décrit ainsi trois temps :

- 1: pulsion interne génante
- 2 :suppression de cette pulsion
- 3 cette pulsion revient déformée et associée@bjet externe.

Le DSM IV TR [25] la décrit comme I'action qui Bsiste a attribuer & d’autres ses
sentiments, ses émotions, ses opinions.

A minima, la projection est un mécanisme norrial.effet, dans la vie courante, les
personnes ont tendance a dénoncer chez les aatsatles nient chez elles, par exemple
« Ce que vous me dites est faux... c’est vous quitewéout cela pour me faire du malbe
caractere pathologique vient de l'intensité, derdproduction de ce mécanisme et de la

décharge des pulsions agressives contre I'objet.

- L'identification projective

Selon le DSM IV TR :« C'est un mécanisme par lequel, comme au courtade
projection, le sujet répond aux conflits émotiosnet aux stress internes ou externes en

attribuant a tort a une autre personne ses propsestiments, impulsions ou pensées
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inacceptables. Cependant, a la différence de Igeptmn simple, le sujet ne désavoue pas
entierement ce qui est projeté. Il reste au congraionscient de ses affects ou impulsions
mais il les ressent comme des réactions |égitimesadtitudes de l'autre personne. Il n'est
pas rare que le sujet induise chez l'autre les igggrits méme qu’il lui avait faussement
attribués, rendant difficile de clarifier qui a faguoi a qui le premier. »

Ce mécanisme est décrit par Mélanie Klein a lasptschizoparanoide. Pour elle, |l

s’agit d'une phase obligatoire durant la relatiogrefenfant.

Ces différents mécanismes de défense sont obsemegsles patients de cette étude,
en particulier la dénégation, le déni et la progect

Ainsi au cours d'un entretien, un patient nousngerrogés essentiellement sur la
maladie d’Alzheimer pensant que sa femme en dtainte, alors que I'entretien portait sur la
SEP. Le patient utilise inconsciemment un mécanisimedénégation « ce’'est pas ma
sclérose en plaques, le probleme, mais les trouddemémoire de ma femme, je pense qu’elle
a une maladie d’Alzheimer, ainsi que des phénoménes projectifs. Toutesehestions
pouvant étre associées a sa maladie sont projétdesla maladie d’Alzheimer : angoisse,
peur de I'avenir @ cause de sa probable maladie, je ne peux plugpnmjeter dans notre
avenir». Cette projection permet d’éliminer toute culfith: la « maladie » de son épouse et
non son propre handicap, devient la cause de sapagité a se projeter dans l'avenir.

Il y a projection des affects négatifs sur unn&@réent anxiogene et un clivage entre la
vie idéalisée d’avant et la vie actuelle depuigsriance de la pathologie. Les mécanismes de
défense projectifs tentent de protéger les patietgsleurs émotions négatives, voire

destructrices.
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Les patients utilisent des mécanismes de défemsesgriés qui viennent rigidifiey
un processus d'acceptation de la pathologie. fisésentent cependant une lutte contre la

perte, source de dépression douloureuse.

5) Problématigue de deuil/ perte

Les événements pointés sont comme nous I'avon®wvest des problématiques de

pertes et de deuils.

Plusieurs types de pertes peuvent étre notése gaital, perte d’objet.

La perte de l'idéal du Moi

Freud [31] expligue que I'idéal du moi est un nmledauquel le sujet cherche a se
conformer. Cet idéal se construit peu a peu damsfdhce a travers les identifications
parentales et sociales. Il a comme fonction l'aliservation, la censure onirique, la
conscience morale. Il est une référence au Moi.édhiec a satisfaire cet idéal est pour lui le

terreau de la dépression, la perte d’estime détaat alors importante.

Une perte d’'objet

La problématique est celle du deuil. La mort d’'unghe est en effet la perte d'un
objet aimé et idéalisé. Freud [32] rapproche cegasus a celui de la dépression car elle met
aussi en jeu I'effondrement du Moi.

Le deuil consiste a la mise en jeu de mécanismedéfiense. Selon les théories
freudiennes, la libido doit se détacher de I'opjtr permettre au Moi de retrouver sa liberté.
Ce mécanisme se fait dans la douleur et 'angoBiskenfance du patient lui a permis de se

construire des objets internes bons et sécuriséafsyurront peu a peu venir combler le vide
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laissé par I'objet externe perdu. Pendant le déesl,objets internes et externes sont vécus
comme perdus et non satisfaisants puisqu’ils oahdbnné le sujet. Mais ce processus de
deuil permet de réinstaller des objets sécurisants.

La chronologie du deuil est marquée dans un pretamaps par la perte d’'un objet
cher. Ou le patient éprouve une tristesse de I'nunpgoche de celle observée dans la
dépression. Dans un second temps, il y a consititutiun objet interne de remplacement. Le
deuil est dépassé quand la personne est capablEndestir de nouveaux objets externes.
Parfois, le deuil s’arréte a la position dépressiv&agit d’un deuil pathologique. L'angoisse

et la tristesse restent alors présentes.

D’autres théoriciens ont étudié le deuil. Les tlesbcomportementales [46] décrivent
cing stades : le déni ou la personne se comporteneosi rien ne s'était passé, la colére, le
marchandage, la dépression et l'acceptation. Ladest ont été décrits a l'origine par
Elisabeth Kibler- Ross, comme des étapes indispisspour la résolution du deuil.

Les théories de l'attachement [13] quant a eux décrivent quatre phases.
L’engourdissement est la phase la plus bréve.glig durer quelques heures a une semaine.
Le patient a l'impression d’une irréalité. La reatiee de la personne perdue caractérise la
deuxieme phase ainsi que des bouffées émotionmaleguées par des crises de larmes. La

phase de désorganisation est la suivante avaetl@lteptation.

Toutes ces théories, bien que différentes, ont point commun de décrire une phase

de désorganisation psychique a la suite d’'une perte
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Pour une pathologie, on décrit de méme plusieudrasgs dans le processus
d’acceptation. Différentes trajectoires sont obables :
- annonce — choc — incrédulité passagéere — révdtistesse — adaptation

- annonce- choc -angoisse — stratégie d’évitemenifrdéus —resignation/dépression

L'étude de Mauger [60] sur 135 patients atteirgsndurofiboromatose décrit la phase
de « choc ». L’annonce d’'un diagnostic remaniegbmisation du sujet dans ses rapports a
son corps, a l'autre et au monde. Elle entrainenséauteur, un « choc » que le sujet va
devoir dépasser. Dans un premier temps La malatiieéeue comme un corps étranger que le
patient va tenter de se réapproprier. Pour lusuget est contraint a un travail de création
psychique autour d’un sens a donner a la maladiearerchant des étiologies « privées » par
projection. Les thémes abordés sont les suivanisstiques, organiques et familiales.

Ce processus permet au sens de la maladie delesseani& biographie du sujet et ainsi
de se rapatrier sur le Moi. Ce mécanisme de défsesst ainsi, pour lui, plus proche de
l'introjection que purement projective et permaettla travail de deuil en donnant un sens a la

pathologie.

Dans l'étude ici exposée, nous constatons queER représente une perte pour les
patients a différents niveaux : idéal de vie (cwee de vie modifiee), image de soi
(handicap), narcissique et fonctionnelle. Elle reme cause l'identitt méme du sujet et
nécessite un travail de deuil. Cependant certatiends refusent ce travail et luttent avec des
mécanismes de défense inadaptés contre la dépresdeoresignation.

Leurs discours montrent I'attachement encore ptéaefa vie avant la maladie :
«avant j'étais militaire, j’allais passer le concaupour étre admis au sein du GIGN, mais la
maladie s’est déclarée » « jétais tres sportifralgue maintenant jai du mal a marcher

« c’est du a ma ruptureaffirme un patient. Ce discours est projectifnet en avant d’autres
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pertes d'objet ou d’idéal du moi. Tout se passeroersi la perte d’'un premier objet ou d’'un
idéal entrainait I'effondrement global du sujetta mort de mon pére a été le début de la
fin ». L'accusation sert de stratégie d’évitement et emeéte finir le travail de deuil. Les
patients restent blogués en phase de déni ou de, reé qui représente dans notre étude

53.6% des patients.

Cependant, I'étude de Mauger montre que ce prosedsuecherche de sens serait
parfois positif en permettant au sujet de s’appes@a pathologie. On note tout de méme que
les éléments mis en cause par les patients detsde gont différents des événements de vie
pointés par les patients du groupe B et plus pduaediscours du groupe C. On ne retrouve
ainsi pas de perte mais une reprise du discourscaléali des éléments mystiques. Ainsi, ce
n'est pas le processus d’appropriation qui seresblgmatique mais la maniere dont les

patients atteints de SEP le font en pointant umiepe

Pourtant d’autres patients de notre étude ont démar processus d’acceptation de la
maladie. Ainsi, les mécanismes de défense progectiéme s'’ils sont un frein au deuil, ne le

rendent pas impossible.

Cette observation pose la question de savoir pmurprtains patients incriminant un
événement a l'origine du déclenchement de leur S&Bont pas en mesure de finir le travail
de deuil que provoque I'évolution de cette mal&di€ertains bénéfices secondaires ou

obstacles peuvent empécher en effet de réaligeawa! d’acceptation.

111



6) Réle du pere.

Le pére, selon les théories psychanalytiques stjun opérateur symbolique. Il est
un référent, une entité symbolique qui a une fomctstructurante psychologique pour
I'enfant. Il symbolise la loi, via le complexe d’'@ipe et le complexe de castration. C’est lui
qui pose linterdit de l'inceste et sépare ainsiniare et I'enfant (dyade mere-enfant). Il
introduit les régles surmoiques permettant de deufa développement progressif de la
personnalité de I'enfant.

Le symbolisme du pére s’étudie selon Lacan [4@cde signifiant 4¢ Nom du pére
(intérét que porte la mére pour le pére) et la pi&iee du « Nom du pére ». Pendant le
complexe d’Oedipe, il y a une métaphore de I'odjetdésir de la mére en Nom du peére. Si
cette fonction ne s’effectue pas, car le pére eetless'imposer en sujet, ou que la mére ne lui
donne pas ce réle, I'enfant se trouve dépourvuasignifiant majeur. Lacan parle de la

forclusion du nom du pére. Il y a psychose.

Dans notre étude, notre attention a été d’embltece par le fait qu'un tiers des
patients mettant en cause un événement décrivaitsfzonsabilité du pére : déceddut a
commencé a la mort de mon pe)e maladie («on a diagnostiqué un cancer a mon pgye
ou mise en cause directej@ découvert que mon pére n’était pas mon pereCes patients
étant agés en moyenne de 35 ans au moment du dktaitmaladie, on peut se demander si
ce résultat est un hasard, un épiphénomeéne ? @iestoment d’'une trajectoire existentielle
ou il n'est pas rare de perdre son propre peresMaitel était le cas, on devrait retrouver les
événements liés a la mere de maniére aussi impertem qui n'est pas le cas. Cette question
du pere se pose statistiquement plus fréquemmaeamis dotre étude, chez les patientes

femmes. La question d’'une réactivation du comptgedipe serait ainsi posée.
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Le pére joue un réle structurant. Le blocagerduadil de deuil de la maladie au cours
du déclenchement puis de I'évolution de la malddis des premiéres années pourrait étre
rapporté a des défaillances de ce réle paternsl.déillances sont probablement a I'origine
d'un développement insuffisant, d’une sécuritérietée, chez le sujet véritable fondement

narcissique, lui permettant de faire face de fagmimale.

Nous nous trouvons ainsi face a deux hypotheses :

- Soit les patients sont face a un événement comgpbgaccepter et selon la théorie de
I'attribution causale, ils projettent la responditdide la maladie sur cet événement.
Selon Kelley, ils « choisissent » un événementésewdant dans les mémes temps. Le
fait qu'il s’agisse d’'un événement en lien avepéee serait alors un hasard.

- Soit ils accusent les événements touchant le pareils sont a l'origine d’'une
souffrance et d’'une faiblesse les empéchant de Ieniravail de deuil lié a la SEP.
Dans ce cas, I'événement vient s’inscrire dansdeitle paternelle enfouie au fond
du psychisme du sujet, il prend corps et bouleviergesychisme. Le bouleversement

retentit alors sur I'évolution de la SEP.

Nos travaux ne nous permettent certes pas dewenobur I'instant, mais ils ouvrent
une voie de réflexion. La maladie physique ne teughs que le corps. Elle interroge notre
psychisme, le bouscule, I'oblige a mettre en avhas mécanismes de défense adaptés pour
lutter. Les pertes en appellent au travail de dewihe vie antérieure pour naitre a une vie
autre. Toute faille psychique remonte a la surfac®blige le patient a aussi prendre en
compte des souffrances antérieures enfouies poeuxriutter contre la maladie actuelle.

C’est a ce moment que pourrait intervenir le psatrai
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7) Conclusion 2éme patrtie :

La question est: pourquoi nos patients accusen&wenement de vie négatif a
'origine de leur SEP ? Plusieurs cas cliniquedaetéflexion sur diverses théories nous

permettent d’émettre I’hypothése suivante.

Le patient a une perte importante narcissiquerattfonnelle suite a une pathologie. Il
n'arrive pas a faire le travail de deuil et lutentre une dépression. Pour cela, il utilise des
mécanismes de défenses projectifs. La théorie lmbue émissaire » explique que le patient
accuse un événement bien particulier pour contaniiolence. La théorie de I'attribution
causale insiste sur le fait que le sujet rechetoteecause a un moment faisant rupture dans
son existence. Il s’agit d’'une attribution exterieus ces mécanismes sont adaptés dans un
premier temps mais rigidifient le processus d’ataim. lls arrétent la progression du travail
de deuil. Dans certains cas, I'image du pére \i@etroger le patient et le thérapeute sur les

rouages de cet obstacle.

Un travail psychothérapique peut avoir sa pla@gethéorie du bouc émissaire montre
gu'’il vaut mieux ne pas gommer I'élément pointéa lbour réle de contenir la violence. Le

remettre en cause entraine un risque de dépression.

Cependant, le fait d’accuser un événement pedrdieun critere de repérage pour les
équipes, afin qu’elles sollicitent la rencontre pde patient avec un psychiatre ou un
psychologue.

Au-dela de cette nécessaire prise en charge denpatans un colloque singulier, le

psychiatre trouve ainsi sa place dans I'élaboradian programme d’éducation thérapeutique.
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E) Inscription de la place du psychiatre dans I'échtion thérapeutique du

patient de SEP

1) Définition

Selon la Haute Autorité de la Santé (HAS) [39%dlication thérapeutique du patient
(ETP) est « un ensemble coordonné d’activités détlon animées par des professionnels de
santé ou une équipe avec le concours d’autresgsiofinels et de patients. Il est destiné a des
patients et a leur entourage. Il est mis en ceuans dn contexte donné et pour une période

donnée. » Elle permet d’acquérir différents typesampétences ou de connaissances :

- Mieux comprendre sa maladie et I'acceptér role du psychiatre prend ici tout son

sens. Dans la sclérose en plagues, nous avons’wn gambre important de patients
refuse la pathologie, notamment parmi les patiesyant une projection externe

incontrblable.

- Connalitre les bénéfices et effets indésirablesrd#sments

- Connaitre les mesures préventives a adomarénagement de I'environnement, prise

d’un traitement préventif, apprendre I'auto sondpger la SEP...

- ldentifier les facteurs ou circonstances déclenclims pics de résurgence de la

maladie pour mieux les éviter ou les minimiser

- Résoudre les difficultés du quotidien liees a |daai@ (ameéliorer la vie au quotidien).
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Afin de mettre en place un tel programme, L'HAS][B2commande plusieurs étapes :

- L’élaboration d’'un diagnostic éducatiChaque soignant, dans sa spécialité, évalue

par des entretiens individuels les compétenceslegigatients doivent acquérir
dans leurs domaines. Il est évolutif et progressipeut-étre réévalué a chaque
rencontre avec le patient. Les entretiens sont-gdaeuttifs et un guide peut étre
utilisé. Le but est de connaitre le patient, saadial les cognitions qui S’y
greffent, son stade d’acceptation. Nous avons ubsgue nos patients sont dans
deux groupes, l'un accusant un événement, 'aute. peur acceptation est

différente.

- Définir un programme personnalidépeut prendre plusieurs formes, en groupe ou
individuel, a l'aide de vidéo ou de fascicules. Raemple, pour le cadre de la
sclérose en plaques, une infirmiere peut recevwoimdividuel les patients pour
leur expliquer 'auto sondage, a I'aide de vidée fascicules ou d’un mannequin.
Un psychiatre ou un psychologue peuvent organisegroupe de paroles pour
travailler sur I'acceptation de la maladie afin daes partagent leurs expériences.
L’éducation thérapeutique peut prendre de multidimsnes en fonction des

besoins et du but recherché.

- Mettre en place les séances

- Evaluer lefficacité Les criteres de qualit¢ d'une ETP sont: qualié

linformation, la liberté de refuser, respect déthique, approche centrée sur le
patient, construction du programme par une eéquipedsciplinaire pouvant

comprendre des patients, favoriser le partage desipce, s’'auto évaluer.
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2) Application pour les patients du service de MigR'HIA Legouest :

A I'HIA Legouest, une éducation thérapeutique @nant la SEP est mise en place
au sein du service de rééducation fonctionnelleguestion de la place du psychiatre se pose.

Ce travail permet plusieurs réflexions sur uneepeis charge en groupe et individuel.

Un travail en groupe permet de favoriser l'acceptatde la pathologie et une
internalisation de I'attribution causale. Le but dtoupe est de libérer la parole et de
permettre le partage d’expérience. Il permet deepodes questions peu évoquées
habituellement, mais aussi de se réapproprier sipife. Il est un miroir, le discours des
autres patients et leur vécu entrant en résonareel@ participant. Ce groupe sert également
de tissu social chez des patients ayant tendaticekment. Comme nous l'avons vu, les
patients accusant un événement sont plus souvsrfedemes isolées. Ce travail permettrait

de « dédramatiser » les soins en psychiatrie bdtr a des prises en charge individuelles.

Le travail individuel de psychothérapie est acsas les questions de la perte. Le
critéere de réussite de la psychothérapie sera pppriation de la pathologie par le patient.
Le patient a conscience qu'il faut faire face aadghologie et a ses contraintes tout en limitant
ses conséquences sur sa vie guotidienne. La parte fbnction est évoquée avec moins de
souffrance. La personne aborde avec moins d’émadtsncauses de sa maladie. Elle

plaisante, refuse de s’apitoyer sur son sort, aygpaéevivre avec sa maladie, la fait sienne.

Les patients peuvent étre peu demandeurs de geyehiques de prime abord. Il faut

aller vers eux. L’éducation thérapeutique est ageri efficiente de les approcher.
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Conclusion

Le psychiatre d’'un hopital général est amené &aminer dans le cadre de la
psychiatrie de liaison des patients atteints deémtihts troubles somatiques. Son réle s’oriente
le plus souvent vers la prise en charge d’épisddpsessifs caractérisés ou autres pathologies
psychiatriques compliguant une maladie chronique. gein de I'équipe de Médecine
Physique et rééducation s’est posée la questiofiutié du psychiatre au dela de ces
problématiques habituelles. A-t-il un réle dangtese en charge globale et dans I'éducation
thérapeutique ? Des événements de vie peuvenkbgeer les troubles, leur évolution,

I'acceptation de la pathologie ? Cette étude estdeéces interrogations.

Soixante cinq patients ont été examinés a l'aida éntretien semi-dirigé. Tous ont
apprécié cet espace d’écoute. Deux catégoriestamizasont rapidement apparues, ceux qui
décrivaient un événement lié a la question de lepeeu de temps avant les premiers
symptémes de la SEP et les autres. Les résultatstde étude ne sont pas significatifs. Mais
certains résultats seraient intéressants a apphiofdres patients ayant un événement de vie
négatif ont un handicap « objectif » égal aux autmeais sont davantage et /ou plus
rapidement en fauteuil roulant évoquant une éwmutde la pathologie plus rapide
gu’attendue. Ce groupe est aussi celui ou le rdusa maladie est le plus fréquent. Nos
résultats suggerent que la mise en cause d'un éameinfluence plus le vécu de la
pathologie que I'handicap lui méme. Mais en coptadie, ce vécu davantage négatif aggrave

subjectivement I'handicap, a I'insu du patientiu@éme.

Les données de la littérature évoquent un licbidagntre événement de vie, stress et
poussées. Des réflexions sur le role du systemethglamo-hypophysaire sont en cours sans

gue des réponses claires soient données pouahinst
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L’attachement des patients a cette réponse seéildeun signe de mal-étre. Les
patients luttent contre la dépression avec des misroas de défenses projectifs. Ces
mécanismes sont adaptés dans un premier tempsJauainaintien est source d’une moins
bonne adaptation a la maladie. Il ne faut pas lemettre en cause sans aide
psychothérapeutique, leur sédation sans aide pboé@amna l'origine d'un effondrement. Un

moyen d’accéder a ses patients serait I'éducatiérapeutique.
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RESUME DE LA THESE

La Sclérose en Plaques (SEP) est une maladielogignee chronique auto-immune,
dont la survenue provoque diverses réactions chezphtients. Au sein de I'Hopital
d’Instruction des Armées (HIA) de Metz, cette p#éblgee est prise en charge au service de

Médecine Physique et Rééducation en collaboratien an psychiatre.

Dans notre premiére évaluation, nous avons cngiae de nombreux patients

accusent un événement de vie négatif a I'origineedemaladie.

Dans ce travail, nous avons voulu explorer ceffmthése a partir de I'observation de
65 patients, les sujets étant recus en entretien-diegé. L'étude et la comparaison des
aspects cliniques et évolutifs des troubles mohtaa moins bonne acceptation et une moins
bonne tolérance de la maladie et du handicap parplgients mettant en cause une

circonstance déclenchante.

Une revue de la littérature sur ce theme appaete &@éments de réflexion : un lien
statistique faible est retrouvé entre événemenpaissée évolutive et des recherches
neurobiologiques sont en coucencernant en particulier les réponses neurcendecnes et
immunologiques au stress. Nous présentons, paruss|l différentes hypothéses

psychopathologiques pour expliquer ce phénomene.

Au-dela de ce lien non établi, notre étude relixge I'importance des mécanismes
psychologiques d’adaptation et d’acceptation demkdadie, utiles a reprendre dans une
démarche psychothérapeutique.

Psychic aspects of the multiple sclerosis: Impact o f the negative events of life
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MOTS CLEFS : Sclérose en Plagues, Evénements de vie négatifs, multiple sclerosis,
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