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1. DEFINITION

Une crise psychogéne non épileptique (CPNE) est un changement de comportement
ou de conscience brutal et paroxystique, qui ressemble a une crise épileptique, mais
qui est en rapport avec des processus psychogénes et non avec les modifications

électrophysiologies classiquement observées pendant une crise d’épilepsie (27).

2. EPIDEMIOLOGIE

On estime I'incidence des CPNE entre 1,4 et 4,9 pour 100 000 par an (55)(163). La
prévalence quant a elle est estimée entre 2 et 33 cas/100 000 (22). Il s’agit d’une
pathologie aussi fréquente que la sclérose en plaque. L’age de survenue situé dans
un intervalle de 15 a 35 ans. Ce trouble concerne essentiellement la population
féminine, en effet, 75 a 80% des patients présentant ce type de crise sont des
femmes (3)(26)(187).

La méconnaissance de cette pathologie conduit souvent a un retard diagnostique. Le
délai moyen est d’ailleurs estimé a environ 7 ans (43)(169) ce qui n'est pas sans
conséquence pour le patient et la société. La plupart des patients CPNE sont
souvent initialement diagnostiqués a tort comme ayant une épilepsie. En effet plus
de 80% des patients se voient prescrire des traitements antiépileptiques avec toutes
les conséquences iatrogenes potentielles (54)(187). De méme, l'impact financier
n'est pas négligeable. En effet le colt moyen de santé par patient estimé pour la
société avant diagnostic est évalué a 175 000$ (26)(133)(209). Ceci est expliqué par
'errance diagnostique a laquelle s’associe la multiplication des examens et des
consultations. Une meilleure précision diagnostic parait donc une priorité et cela
d’autant plus que certaines études ont mis en évidence une réduction moyenne de
84% des dépenses de soins par patient au cours des 6 mois suivant le diagnostic de
CPNE (26)(133).
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Le diagnostic différentiel principal est I'épilepsie, cependant la distinction n’est pas
simple. Ainsi, il s’avere d’aprés les chiffres de différentes études que le diagnostic de
CPNE est finalement posé chez 25 a 30% des patients adressés dans les centres de
consultation pour une épilepsie réfractaire (3).

Concernant la comorbidité avec I'épilepsie, on estime qu’entre 5 et 40% des patients
présentant des CPNE ont également une épilepsie associée (21)(26). Ce chiffre
serait cependant surévalué selon certains auteurs du fait de la difficulté d éliminer
avec certitude le diagnostic d’épilepsie, il serait alors situé aux alentours de 10%
(21)(57).

3. CLASSIFICATION

Concernant le recensement de ces manifestations au sein des classifications
internationales, il apparait des spécificités qui refletent les divergences concernant la
conception méme des CPNE.

3.1. Au sein du DSM

3.1.1. Dans le DSM-IV-TR

Dans la classification américaine du DSM version IV-TR (6), les CPNE sont classées
au sein des troubles somatoformes et plus précisément dans la catégorie des
troubles de conversion (ainsi qu’a moindre mesure dans celle de Trouble

somatisation) dont les critéres sont les suivants :
-A. Un ou plusieurs symptémes ou déficits touchant la motricité volontaire ou

les fonctions sensitives ou sensorielles suggérant une affection neurologique ou

une affection médicale générale.

22



-B. On estime que des facteurs psychologiques sont associés au symptéme ou
au déficit parce que la survenue ou I'aggravation du symptome est précédée par des
conflits ou d’autres facteurs de stress.

-C. Le symptdme ou déficit n’est pas introduit intentionnellement ou feint (comme
dans le Trouble factice ou la simulation).

-D. Apres des examens médicaux appropriés, le symptéme ou le déficit ne peut pas
s’expliquer complétement par une affection médicale générale, ou par les effets
directs d’une substance, ou étre assimilé a un comportement ou une expérience
culturellement déterminés.

-E. Le symptdbme ou le déficit est a I'origine d’une souffrance cliniguement
significative ou d'une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans
d’autres domaines importants, ou bien justifie une évaluation médicale.

-F. Les symptdomes ou le déficit ne se limitent pas a une douleur ou a une
dysfonction sexuelle, ne surviennent pas exclusivement au cours de I'évolution
d’'un trouble de somatisation et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble

mental.

Il est nécessaire de spécifier le type de symptébme ou de déficit. Dans le cadre de
notre propos, il s’agit du type de symptbme avec crises épileptiques ou
convulsions (F44.5), qui comprend des crises épileptiques ou des crises comitiales

avec manifestations motrices ou sensitives.

3.1.2. Dans le DSM-V

En ce qui concerne la version mise a jour de la classification américaine, c'est-a-dire
du DSM-V, quelgues remaniements ont été apportés (191)(204)(205). En effet, la
modification la plus significative est I'ajout du terme de « Trouble avec symptdéme
neurologique fonctionnel » a la catégorie « Trouble de conversion », elle-méme
classée au sein des « Troubles somatoformes » (Somatic symptom disorders). Ceci
a été décidé en tenant compte du fait que les neurologues sont les praticiens le
plus souvent concernés par le diagnostic de trouble conversion. En second lieu, il a
été considéré que ce terme semblait plus facilement acceptable par les patients

eux-mémes.
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Une autre modification notable est la suppression des criteres B et C présents
dans la version précédente du DSM. Pour le premier, cela a été justifié par I'espoir
que la suppression de ce critére incite les recherches ultérieures a discuter et a
préciser les facteurs étiologiques potentiels de ces troubles. De plus le critére B
pouvait apparaitre confusant dans la mesure ou, s’appuyant sur une description
clinique, il pouvait étre confondu avec une étiologie présumée. Pour le second, cela
s’est justifié par le fait que ce critére tendait a réduire la fiabilité et I'utilisation du
diagnostic de Trouble de conversion du fait de la difficulté voire de I'impossibilité de

démontrer avec fiabilité le caractere « simulé » des symptémes.

3.2. CIM-10

Dans la CIM-10 (36), les CPNE sont classées au sein des troubles dissociatifs (de

conversion) dont voici les caractéristiques.

Les divers troubles dissociatifs (ou de conversion) ont en commun une perte
partielle ou compléte des fonctions normales d’intégration des souvenirs, de la
conscience de l'identité ou des sensations immédiates et du contréle des
mouvements corporels. Toutes les variétés de troubles dissociatifs ont tendance a
disparaitre aprés quelgues semaines ou mois, en particulier quand leur survenue est
associée a un événement traumatique. L’évolution peut également se faire vers des
troubles plus chroniques, en particulier des paralysies et des anesthésies, quand la
survenue du trouble est liée a des problemes ou des difficultés interpersonnelles
insolubles. Dans le passé ces troubles ont été classés comme divers types d’hystérie
de conversion. On admet qu’ils sont psychogénes, dans la mesure ou ils surviennent
en relation temporelle étroite avec des événements traumatiques, des problemes
insolubles et insupportables, ou des relations interpersonnelles difficiles. Les
symptomes traduisent souvent I'idée que se fait le sujet du tableau clinique d’'une
maladie physique. L’examen meédical et les examens complémentaires ne
permettent pas de mettre en évidence un trouble physique (en particulier
neurologique) connu. Par ailleurs, on dispose d’arguments pour penser que la perte
d’'une fonction est, dans ce trouble, I'expression d’un conflit ou dun besoin

psychique. Les symptdomes peuvent se développer en relation étroite avec un facteur
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de stress psychologique et ils surviennent souvent brusquement. Seuls les troubles
impliquant soit une perturbation des fonctions physiques normalement sous le
contrdle de la volonté, soit une perte des sensations sont inclus ici. Les troubles
impliquant des manifestations douloureuses ou d’autres sensations physiques
complexes faisant intervenir le systeme nerveux autonome, sont classés parmi les
troubles somatoformes. La possibilité de survenue, a une date ultérieure, d'un

trouble physique ou psychiatrique grave, doit toujours étre gardée a I'esprit.

Les CPNE sont plus précisément décrites et classées au sein de la catégorie des
Convulsions dissociatives qui dans la CIM-10 sont considérées comme des
manifestations pouvant ressembler trés étroitement aux mouvements que l'on
observe au cours d’'une crise épileptique ; toutefois, la morsure de la langue, les
blessures dues a une chute ou la perte des urines sont rares ; par ailleurs, le trouble
peut s’accompagner d’'un état de stupeur ou de transe mais il ne s’accompagne pas

d’'une perte de conscience.

Pour les spécialistes, cette classification CIM-10 apparait comme étant la plus juste
notamment parce qu’elle fait référence aux mécanismes mis en jeu dans
I'éthiopathogénie des troubles que nous verrons plus loin. Cependant les derniers
éléments de définition évoqués comme la morsure de langue, la perte d’urine ainsi
gue la perte de conscience, apparaissent nettement critiguables car comme nous le
verrons dans une partie ultérieure, ils ne constituent en rien un facteur sémiologique

discriminant (8).
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CLASSIFICATION DES CEPNE

CIM-10: Troubles dissociatifs Convulsions dissociatives

(de conwersion)

DSM-5: Troubles somatoformes Trouble de conversion
(Somatic syvmptorn disorders) (Functional neurclogical symptom disorder)

Les différences constatées entre ces classifications traduisent bien

'interrogation clinique qu’ont posée et que continuent encore a poser

actuellement les CPNE.

4. DIAGNOSTIC NEGATIF PAR RAPPORT A L’EPILEPSIE

Les diagnostics différentiels des CPNE sont nombreux et on retrouve principalement
au plan neurologique, les causes de mouvements anormaux et paroxystiques,
les causes de perte de connaissance et les troubles du sommeil.

Au plan psychiatrique, les principaux diagnostics différentiels sont le trouble factice,
la simulation et les attaques de panique.

Cependant le diagnostic différentiel principal le plus frequemment discuté avec les

CPNE reste I'épilepsie. Nous focaliserons donc notre propos sur lui.

Le diagnostic de CPNE est complexe et conduit & une sous-estimation fréquente
accompagnée de toutes les conséquences inhérentes en matiére d’iatrogénie et de
cout de santé publiqgue. L’augmentation de I'efficience diagnostique a d’autant plus
d’'importance que certaines études ont permis de mettre en évidence d’'une part une
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réduction conséquente du cout en matiére de soins aprés diagnostic (26) et d’autre
part également les conséquences thérapeutiques positives consécutives au
diagnostic (55).

Longtemps considéré uniguement comme un diagnostic d’élimination, celui-ci doit
désormais tendre vers un diagnostic syndromique et s’appuyer sur un faisceau
d’arguments. Nous allons essayer de détailler les différents éléments sur lesquels

s’appuyer pour parvenir a distinguer les CPNE et I'épilepsie.

4.1. Les élements d’anamnese

Un groupe de cliniciens experts, chercheurs dans les domaines de I'épilepsie, la
neurologie, la neuropsychologie et de la neuropsychiatrie, ont tentés d’établir des
références susceptibles d’orienter le diagnostic vers celui de CPNE sur la base

d’éléments anamnestiques (105).

4.1.1. A partir des éléments biographiques

Les CPNE surviennent le plus souvent au cours de la 2°™ ou 3°™ décade (54) et
concernent dans les % des cas, les femmes (177). Chez environ 70% des patients
CPNE sont retrouvés d’autres troubles psychogénes (173). La notion d’événement
traumatique est retrouvée dans plus de 70% des cas dont plus de 40% sont de

nature sexuelle (196).

D’autres détails concernant les antécédents et I'histoire du patient participant a la

distinction CPNE et épilepsie sont recensés dans le tableau suivant :
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PARTICULARITES DE CRISES CRISES
L’HISTOIRE PSYCHOGENES NON | EPILEPTIQUES
EPILEPTIQUES

Manifestation < 10 ans Inhabituel Commun
Changement de sémiologie Occasionnel Rare
Aggravation par les AED Occasionnel Rare

Crises en présence de médecins Commun Inhabituel
“Etat’’ récurrent Commun Rare
Symptdmes physiques multiples non Commun Rare

expliqués

Opérations multiples/tests invasifs Commun Rare
Traitement psychiatrique Commun Rare
Abus sexuels and physiques Commun Rare

Tableau 1 : Eléments de I'histoire du patient comme indicateurs de la distinction CPNE/épilepsie (168)

4.1.2. A partir des épisodes et de leurs facteurs déclenchants

Il est observé que ces épisodes sont plus fréquents dans le cadre des CPNE que
dans ['épilepsie. Ainsi, les hospitalisations récurrentes dans le cadre de crises
convulsives ou la notion de crises quotidiennes ou pluri quotidiennes sont dans un
plus grand nombre de cas corrélées avec des manifestations de nature psychogéne
et évoquent plutét un diagnostic de CPNE. De méme, le déclenchement de ces
épisodes par des situations difficiles a gérer ou stressantes, suggérent également ce
diagnostic méme si le plus souvent les patients n’en font pas mention lors des
premiers entretiens cliniques. |l est ainsi courant d’observer la survenue de CPNE
dans des contextes médicaux comme lors de consultations, de la réalisation
d’examens comme les examens d’imagerie par exemple ou au décours d’une
anesthésie ou d’une chirurgie. Certains facteurs comme la variation de la luminosité
ambiante, la stimulation lumineuse, l'activité physique ou I'hyperventilation sont
également identifiéss comme susceptibles de pouvoir déclencher des CPNE
(52)(178).
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Ces facteurs biographiques peuvent étre une aide diagnostique afin de distinguer les
populations de patients atteints de CPNE ou d’épilepsie mais leur utilisation reste
néanmoins limitée sur le plan du diagnostic individuel. De plus certains facteurs
comme la notion de traumatisme et la nature de celui-ci peuvent n’étre connu du

clinicien qu’apres plusieurs consultations et une fois le diagnostic établi.

Ces facteurs biographiques peuvent étre une aide diagnostique afin de
distinguer les populations de patients atteints de CPNE ou d’épilepsie mais
leur utilisation reste néanmoins limitée sur le plan du diagnostic individuel. De
plus certains facteurs comme la notion de traumatisme et la nature de celui-ci
peuvent n’étre connu du clinicien qu’aprés plusieurs consultations et une fois

le diagnostic établi.

4.2. Communication autour des crises

Face a la difficulté diagnostique, certains ont cherché a savoir si I'analyse linguistique
approfondie des entretiens cliniques entre les médecins et les patients pouvait

contribuer au diagnostic différentiel entre les CPNE et I'épilepsie.
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PARTICULARITES

PATIENTS AVEC CPNE

PATIENTS EPILEPTIQUES

SYMPTOMES SUBJECTIFS
DE LA CRISE

Description éludée, refus de
deétailler « Blocage par rapport
aux détails »

Description détaillée et
spontanée

TRAVAIL DE
FORMULATION

Pratiquement absent, peu

d’efforts pour trouver des détails

Important, beaucoup de détails

CRISE COMME SUJET DE
DISCUSSION

Sujet initié par le médecin

Sujet initié par le patient

CONVERSATION
CENTREE SUR LA
DESCRIPTION DE LA
CRISE

Difficile ou impossible,
« Tendance a rester dans les
dimensions périphériques »

Facile, de sa propre initiative

REFERENCE AUX EFFORT
POUR CONTROLER LA
CRISE

rare

spontanée et fréquente

DESCRITPION DE LA
CRISE PAR LA NEGATION

Fréquente et compléte, («je ne
sais rien, je ne sais pas ce qui
c’est passé »)

Rare, la négation est en général
contextualisée (« je me souviens
de ceci mais pas de cela »)

DESCRIPTION DES
PERIODES DE PERTE DE
CONSCIENCE OU DE
DIMINUTION DU
CONTROLE

Description sommaire de la
perte de connaissance (« je ne
me souviens de rien »)
Aucune différenciation de la
perte de connaissance
Pas de description détaillée
spontanée
La description des « trous »
prédomine dans la présentation
des symptémes

Travail de reformulation
intensif, tentative de description
précise, détaillée.
Tentative de reconstruction de la
période de perte de
connaissance, de la situer avec
précision dans le déroulement
de la crise.

Volonté de savoir ce qu’il s’est
passé durant la phase de perte de
connaissance

CONCEPTUALISATION
METAPHORIQUES

Crises décrites comme un
endroit ou un lieu

Crises décrites comme un agent
ou une force
Ainsi que comme un événement
Ou une situation

USAGE DE
L’ETIQUETTE
DIAGNOSTIQUE

Résistance a I’emploi du mot

« seizure/crise » (hésitations,

emploi seulement si sollicité
par le médecin

Pas de résistance particuliere

REFERENCE A UN
TIERS

Aussi fréquente

Recours a la dramatisation

Recours a la normalisation

Tableau 2 : Eléments relevant de I'analyse conversationnelle, différant entre patients CPNE et

épilepsie (87)(157)(174)(192)(208)
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» Ces résultats nous aménent a constater que les crises sont probablement
percues chez les patients souffrants de CPNE comme une entité venant de
l'intérieur contrairement aux patients épileptiques chez qui la description
évoque une entité autonome agissant sur le patient depuis I'extérieur et qui
lui est étrangére. Cela peut suggérer que les patients CPNE ont tendance a
garder un certain degré de conscience qui est le plus souvent perdu dans les

crises d’épilepsie (173).

» Concernant I'étiquette diagnostique, cela peut suggérer le doute que certains
patients peuvent avoir concernant ['étiologie somatique de leurs
manifestations, et ainsi le caractére potentiellement réceptif de ces patients a

une explication psychologique de leurs troubles.

» Concernant la référence a un tiers, la dramatisation peut permettre en cas de
pauvreté des ressources adaptatives, de maximiser la possibilité que la
détresse soit gérée socialement plutdt qu’individuellement et incarner une
stratégie permettant aux patients de s’assurer le soutien des autres face a ce

qui leur arrive.

Un autre de groupe d’étude (de l'université de Sheffield au Royaume-Uni) a tenté,
sur la base des précédents travaux, de déterminer si les différences linguistiques,
mises en évidence par les travaux du groupe précédent, étaient utilisables de
maniére prospective afin de prédire un diagnostic d’épilepsie ou de CPNE. Leur
étude (175) a montré qu’a partir d’'un questionnaire de cotation linguistique fondé sur
17 caractéristiques ayant une potentielle valeur discriminante, des linguistes ont été
capables en aveugle dans 85% des cas, de prédire correctement le diagnostic de
CPNE ou d’épilepsie confirmé ensuite par vidéo-EEG. Alors que la vidéo-EEG a
remis en question le diagnostic clinique de pré admission du neurologue dans 60%

des cas.

Ces différentes études ont donc montré en quoi I’attention portée a la nature et
au contenu du discours des patients au cours des entretiens médicaux pouvait
étre informative et incarner une aide non négligeable dans la consolidation du

diagnostic positif de CPNE et dans le distinguo CPNE/épilepsie
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4.3. Concernant la sémiologie clinique

Aucun élément sémiologique seul n’est discriminant, mais certains ont tenté d’établir
des tables regroupant les signes cliniques sémiologiques en comparant leur

fréquence respective dans I'épilepsie et dans les CPNE.

Ainsi la durée d’une crise, en particulier si celle-ci dépasse plus de 2 min et d’autant
plus si elle excede 10 min, est plutdt en faveur du diagnostic de CPNE (56)(85)(194).
De méme les mouvements alternés de membres de type agonistes/antagonistes
ainsi que les balancements de téte de c6té sont évocateurs de CPNE (194).

En ce qui concerne la fréquence de l'activité motrice dans les crises généralisées
tonico-cloniques, celle-ci a tendance a décroitre au fil de lictus au fur et a mesure
que l'amplitude des mouvements elle, s’accroit. Lors des CPNE par contre, la
frequence des manifestations motrices demeure souvent inchangée alors que

'amplitude elle, est variable (224).

Des vocalisations peuvent survenir aussi bien lors de manifestations épileptiques que
de CPNE. Cependant elles présentent souvent des caractéristiques différentes. Au
cours des CPNE, elles surviennent pendant ou au décours de la crise et posséde
souvent une tonalité affective alors qu’au cours de crises épileptiques, on les

observe en début de crise et sans contenu émotionnel (91)(121)(189).

Certains auteurs (8) ont tenté de regrouper les signes susceptibles d’orienter le

diagnostic :
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SIGNES EN FAVEUR
DE CPNE

SIGNES EN FAVEUR
D’EPILEPSIE

SIGNES
CONTRIBUTIFS

NON

Durée longue de la crise

Survenue durant le
sommeil (confirmé par

EEG)

Début progressif

du corps de coté

Mouvements Confusion post critique | Evénements sans caractere
désordonnés stéréotypé
Mouvements de téte ou | Stertor Opisthotonos

Fermeture des yeux

Morsure de langue

Pleurs durant la crise

Perte d’urine

Absence d’amnésie post

critique

Tableau 3 : Eléments sémiologiques comme indicateurs dans la distinction CPNE/épilepsie (8)

Certains signes peuvent contribuer a différencier I'épilepsie et les CPNE mais

sans qu’aucun ne soit pathognomonique. De plus des préjugés sont a éliminer

au sujet du distinguo CPNE/épilepsie notamment en ce qui concerne la

morsure de langue et la perte d’urine par exemple.
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4.4. Examens paracliniques

4.4.1. L’Electro encéphalogramme (EEG)

L’'intérét de 'EEG standard dans [I'épilepsie réside dans la mise en évidence
d’anomalies critiques et intercritiques épileptiformes. Sa normalité est attendue dans
les CPNE. Cependant, des anomalies intercritiques peuvent étre retrouvées chez les
patients CPNE (en moyenne chez 25% d’entre eux). De plus les CPNE peuvent étre

associées a I'épilepsie (170).

La présence d’anomalies intercritiques a 'EEG ne permet pas I’exclusion

formelle du diagnostic de CPNE.

4.4.2. Le Gold standard : la vidéo-électro-encéphalogramme (VEEG)

Les éléments évoqués précédemment se révelent étre des aides diagnostiques
précieuses pour les cliniciens dans I'établissement du diagnostic positif de crises
psychogenes non épileptiques. Cependant, celui-ci nécessite d’étre confirmé. Pour
cela, l'enregistrement simultané vidéo et Electroencéphalogramme (EEG) reste
actuellement le gold standard dans I'exploration neurologique. |l permet d’établir une
concordance entre les manifestations cliniques et électroencéphalographies. Le
critére nécessaire est I'absence de modifications EEG avant, pendant et au décours
de la crise. Cependant I'absence de modifications électriques a 'lEEG ne correspond
pas de facon systématique a des CPNE, et peut étre le reflet d’'une épilepsie partielle
lorsque la clinique est compatible (105).

Ainsi le résultat de cet examen doit nécessairement étre rapporté et confronté au
contexte clinique et ne suffit pas a lui seul a établir avec certitude le diagnostic de
CPNE.

Il peut étre également intéressant de coupler I'enregistrement ECG et vidéo-EEG
(152)(153). En effet durant la crise, la fréquence cardiaque est plus élevée et son
augmentation est plus rapide au cours d’'une manifestation de type épileptique que
lors des CPNE. L’'augmentation de la fréquence cardiaque au cours des CPNE est a

relier a I'activité physique motrice impliquée dans la crise (164).
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» La question de la suggestion (20)
Durant un enregistrement vidéo-EEG, il se peut qu’il soit nécessaire d’attendre
plusieurs heures avant qu’une crise ne survienne. Dans ce contexte, il a été mis en
évidence que l'utilisation de certaines techniques de suggestion (verbales ainsi que
I'hyperventilation, la stimulation lumineuse...) pouvait conduire a majorer le taux de
survenue d’'une manifestation durant un enregistrement. Cela peut avoir un grand
intérét dans certaines circonstances particulieres:
e lorsque les crises ne surviennent pas spontanément
e dans le but de réduire la durée et le cout des hospitalisations dans les unités
d’évaluation
e lorsque les patients ne présentent des CPNE a une fréquence tres faible
e lorsque qu’existe une épilepsie associée ou une autre affection organique dont
la présentation se rapproche de celle des CPNE, le déclenchement d’'une
crise a laide de la suggestion sera argument en faveur de la nature

psychogéne de la crise.

> Laréserve éthique (20)

En miroir de ces arguments en faveur de l'utilisation des techniques de suggestions
existe un contre argument principal, I'éthique. En effet, ces techniques peuvent étre
percues comme utilisées a linsu du patient et donc comme une violation de la
confiance de celui-ci. Cela peut étre d’autant plus dommageable qu’'un nombre non
négligeable de patients connaissent déja des antécédents d’abus, rendant cette
guestion plus que sensible.

Cependant n’est-il pas moins éthique de ne pas utiliser les moyens disponibles a
I'obtention d’un diagnostic définitif lorsque cela est possible ?

En effet les conséquences au maintien d’un diagnostic erroné peuvent étre bien plus
dommageables pour le patient car cela peut impliquer la poursuite de traitements
médicamenteux inutiles et potentiellement inducteurs de complications iatrogenes,
impossibilité pour le patient de bénéficier du traitement adapté a son trouble. De
plus le pronostic étant corrélé a la précocité du diagnostic, le facteur temps et surtout
le gain en matiére de délai diagnostique peut étre également un argument de poids.

L’argument éthique est donc a mettre en balance avec l'objectif premier qui est
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d’établir un diagnostic dans le but d’apporter au patient davantage de confort ce qui
est en soi, éthique.

L’utilisation de ces techniques rencontre d’autres opposants qui avancent comme
arguments, le risque de déclencher un événement psychogene alors que les crises
habituelles en cours d’exploration sont de type épileptique ou inversement. De méme
ils émettent une réserve dans les situations de cooccurrence de CPNE et d’épilepsie.
A ces arguments, d’autres rétorquent que dans ces situations, il est primordiale afin
d’éviter tout biais diagnostique de s’assurer auprés du patient lui-méme ainsi que de
son entourage, que la manifestation ou la crise déclenchée, et donc vouée a étre
disséquée, est bien similaire aux manifestations survenant habituellement.

Les techniques de suggestion peuvent étre utilisées pour le déclenchement

jusqu’aux technique d’injection de NACL.

Les techniques de suggestion sont discutées du fait de I'image de possible
intrusion qu’elles véhiculent.
En I'absence totale de crise ’EEG ambulatoire peut étre utilisé a condition

qu’un soignant puisse apporter une description précise de la crise.

4.4.3. Les compléments diagnostics

Nous I'avons vu, 'examen de référence permettant de distinguer lors d’'une crise une
épilepsie d’'une CPNE est I'enregistrement vidéo-EEG. Cependant un certain nombre
d’autres paramétres peuvent apporter une aide dans la démarche diagnostique sans

étre forcément a I’heure actuelle utilisés dans la clinique quotidienne.

Les mesures physiologiques

Concernant la prolactine : Plusieurs études se sont attachées a réaliser des dosages
de la prolactine chez des sujets présentant des crises épileptiques et d’autres
présentant des CPNE. Elles ont pu mettre en évidence des taux plus élevés chez les
patients épileptiques ainsi que I'absence d’élévation du taux de prolactine post ictal

au décours des CPNE.
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En conséquence, le Comité de Validation Thérapeutique et Technologique de
I’Académie Américaine de neurologie, a conclu que 2 dosages de prolactine sérique
10 a 20 min apres le début de la crise sans élévation relative ou absolue du taux, par
rapport au taux basal, pouvaient étre considérés comme un argument en faveur du
diagnostic de CPNE (37)(103).

Concernant le cortisol : Les études s’étant intéressées au taux de cortisol et au test

de freinage a la Dexamethasone, n‘ont pas permis de mettre ne évidence de
différence entre les patients CPNE, épileptiques ou dépressifs.

Parmi les patients présentant des troubles de conversion, il a été montré une
cortisolémie de base plus élevée chez les sujets avec un antécédent d’abus sexuel
dans I'histoire personnelle.

De méme parmi les patients CPNE, a été mesurée une augmentation plus
importante de la cortisolémie diurne chez les patients aux antécédents de
traumatisme sexuel, ainsi qu’une variabilité moindre de la fréquence cardiaque
(12)(219).

D’autres dosages biologiques ont été étudiés mais n'ont pas révélé de caractéere

discriminant.

Concernant la saturation capillaire en oxygéne, celle-ci s’est révélée inférieure chez

les patients épileptiques par rapport aux patients CPNE (84).

Concernant le BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor), les taux se sont révélés
moindre chez les CPNE en comparaison de sujets sains mais aucune différence n’a
par contre pu étre mise en évidence par rapport aux groupes de sujets épileptiques
(111).

L’étude des spécificités biologiques retrouvées chez les patients CPNE
apportent des informations intéressantes et vouées a étre développées a
I’avenir. Cependant, a I’exception du dosage de la prolactine validé par les
instances scientifiques américaines, I'intérét du dosage des autres marqueurs

biologiques en pratique courante reste limité.
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La neuro imagerie

Alors que la plupart des patients épileptiques présentent des examens d’imagerie
cérébrale par résonnance magnétique normaux, on retrouve chez un nombre
significatif de patients CPNE, des anomalies (110)(112)(170).

En effet, des études récentes d’imagerie structurelle et fonctionnelle ont mis en
évidence des modifications dans les régions corticales et cérébelleuses concernant
l'interaction et la connexion entre les zones impliquées dans les émotions, les

cognitions et la motricité (101)(223).

Ces découvertes nécessitent d’étre explorées dans le but d’une meilleure
compréhension de ces troubles et la neuro imagerie n’apporte a I’heure

actuelle aucune contribution en matiere de diagnostic positif ou différentiel.

Les tests neuropsychologiques

Ce type de test ne permet pas a I'échelle individuelle de distinguer CPNE et
épilepsie. Cependant différentes études ont montré quelques spécificités et
notamment des modifications chez les patients CPNE du traitement cognitif des

émotions (11)(158), une notion qui sera développée dans une partie ultérieure.

Certaines études se sont intéressées a la simulation potentielle des patients CPNE
notamment concernant des troubles cognitifs rapportés, aboutissant a I'hypothése
d’'une exagération des symptdmes cognitifs ou a l'absence d’implication et
d’investissement lors de la réalisation des tests d’évaluation cognitive.

Il a été observé que davantage de patients CPNE échouaient aux tests mesurant
'effort et limplication durant les évaluations cognitives. Cela implique que les
doléances exprimées par les patients CPNE, sur le plan cognitif, sembleraient
davantage liees a des facteurs motivationnels qu’a de réels troubles cognitifs
(47)(128).

Les tests neuropsychologiques n’apportent pas pour l'instant de réel soutient

sur le plan du diagnostic individuel, cependant ils mettent en évidence
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certaines particularités potentiellement utiles dans I’exploration a venir et la

meilleure compréhension des mécanismes a I’ceuvre dans les CPNE.

L’hypnose

L’hypnose a été utilisée dés les années 1950 pour tenter de distinguer les
manifestations épileptiques et non épileptiques (156). Il a été montré que
contrairement aux patients épileptiques, les patients CPNE avaient la capacité de se
remémorer sous hypnose les détails de leurs crises avec une spécificité
importante (100). Plusieurs études se sont attachées a explorer l'utilisation de
I’hypnose en tant qu’inducteur de crise chez des patients épileptiques et CPNE. Elles
ont mis en évidence que les crises déclenchées sous hypnose étaient dans la
majeure partie des cas des CPNE avec une sensibilité variant de 46 a 77% et une
spécificité variant de 88 a 95% (14)(134). Certaines études ont suggéré que les
patients CPNE étaient plus sensibles a I’hypnose que les patients épileptiques
(14)(100). Cette susceptibilité a I'hnypnose peut étre mesurée a l'aide de différentes
échelles et certains auteurs ont notamment utilisé I'échelle HIP (Hypnotic Induction
Profile) permettant de prédire la sensibilité a ’lhypnose d’un patient, d’aprés un score
variant de 0 (aucune sensibilité a I'hnypnose) a 10 (susceptibilité forte). Il a été montré
gue les patients avec CPNE présentaient des scores plus élevés que les patients
épileptiques (14)(96).

L’hypnose apparait donc un outil aidant et intéressant dans le cadre du
diagnostic positif de CPNE ainsi que dans la distinction CPNE/épilepsie et
devra faire I'objet d’études complémentaires avant de pouvoir étre intégrée

dans la pratique clinique quotidienne.
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5. DIAGNOSTIC NEGATIF PAR RAPPORT AUX AUTRES
PATHOLOGIES PSYCHIATRIQUES

5.1. Les attaques de panique
Les attaques de paniques peuvent étre interprétées a tort, comme des crises

psychogenes non épileptiques. En effet, dans les deux tableaux cliniques on retrouve
des symptbmes communs, non spécifiques, comme palpitations, tachycardie,
douleur ou géne thoracique, nausées ou géne abdominale, tremblements ou
secousses musculaires, impression d’étouffement, sensation de vertige, d’instabilité,
d’évanouissement, déréalisation ou dépersonnalisation, peur de mourir, peur de
perdre le contr6le de soi ou de devenir fou, transpirations, frissons ou bouffées de
chaleur, paresthésies, ressenties comme des sensations d’engourdissement ou de
picotements.
Selon le DSM IV-TR (6) lattaque de panique est un phénoméne récurrent et
inattendu, qui se caractérise par une période bien délimitée de crainte ou malaise
intense, dans laquelle surviennent, au moins, quatre des symptdmes cités ci-dessus.
Ces symptdmes s'installent brutalement et atteignent leur acmé en moins de dix
minutes. Au moins une des attaques de panique s’accompagnent pendant un mois
(ou plus) de I'un (ou plus) des symptdmes suivants :

- crainte persistante d’avoir d’autres attaques de panique

- préoccupations a propos des implications possibles de l'attaque ou bien de

ses conseéquences

- changement de comportement important en relation avec les attaques.

Les crises psychogenes non épileptiques sont décrites comme des attaques de

panigue sans panique (67).

5.2. Les troubles factices — le syndrome de Minchhausen
Un trouble factice se caractérise par la production intentionnelle de signes ou de

symptémes physiques et/ou psychologiques, dont la seule motivation est de jouer le
réle de malade. Il n’y a pas de motif extérieur a ce comportement, contrairement a la
simulation. Des arguments en faveur d’'un besoin intrapsychique de conserver un réle

de malade font suggérer I'existence d'un trouble factice.
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Le profil psychopathologique d’un individu présentant un trouble factice se
caractérise par une intolérance a la frustration, une impulsivité, une dépendance
affective, un trouble de I'estime de soi et des antécédents de carences affectives.
Contrairement a la simulation, un des moteurs psychologiques essentiels est de jeter
un défi au médecin.

L’évolution chronique de ce trouble peut s’accompagner de graves complications.
Les principaux éléments d’orientation diagnostiques sont l'allure inhabituelle du
tableau clinique, une évolution capricieuse et déroutante, la multiplicité des
antécédents médicaux, avec des pathologies polymorphes et des diagnostics parfois

impreécis.

5.3. Lasimulation
La simulation est la production intentionnelle de symptdomes physiques ou

psychologiques, qui ne sont pas authentiques ou sont exagérés. La production de
ces symptbmes est motivée par les incitations extérieures (obtenir des
compensations financieres, éviter des poursuites judiciaires ou des responsabilités).
La simulation peut étre rencontrée dans un contexte médico-légal ou d’inobservance
du traitement médical prescrit ou elle peut étre évoquée quand il y a une discordance
importante entre la souffrance rapportée par le sujet et les résultats objectifs des
examens cliniques et paracliniques.

Dans la simulation, on obtient rarement une régression des symptémes par hypnose

ou suggestion.

Le diagnostic des troubles factices ou de simulation peut étre rendu d’autant plus
difficile qu’un degré variable de mythomanie existe. D’autre part, c’est un diagnostic
tres difficile, nécessitant beaucoup de temps, plusieurs examens cliniques et la

participation de plusieurs spécialistes.
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Production des Motivation Bénéfices
symptémes
CONVERSION Inconsciente Inconsciente Complexe
TROUBLES Consciente Inconsciente Parfois conscience de
FACTCES certains bénéfices
secondaires, mais les
motivations originelles
échappent au patient
SIMULATION Consciente Consciente Connus du patient; lucratif,
éviter des responsabilités

Tableau 4: Diagnostics différentiels avec les pathologies psychiatriques

6. DIAGNOSTIC POSITIF : une approche positive
syndromique

6.1. Le profil psychopathologique de patients souffrant de
CPNE

6.1.1 Les comorbidités psychiatriques

La prévalence des comorbidités psychiatriques est aux alentours de 70% (144).

Le degré de comorbidité psychiatrique est positivement corrélé avec la sévérité de
CPNE (165)(171) et avec une détérioration de la qualité de vie de ces patients
(115)(118).

Selon I’Axe | du DSM-IV-TR
Les comorbidités psychiatriques le plus fréiquemment associées aux CPNE sont les

pathologies psychiatriques de I'axe | (70 a 95 %) (19)(144)(165)(230):
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e troubles anxieux (jusqu'a 50%), dont principalement le syndrome de stress
post traumatique
e troubles de 'humeur, dont principalement I'épisode dépressif majeur (entre 50
et 80%)
e autres troubles dissociatifs (de 20 a 90%)
e autres troubles somatoformes (de 20 a 80%), en particulier la douleur
chronique (19)
Dans son étude, Reuber a mis en évidence une corrélation positive entre le degré de
comorbidité et la sévérité du trouble CPNE (165)(171).

Les troubles de la personnalité associées aux CPNE

Dans la littérature de spécialité, on retrouve des outils diagnostiques différents
utilisés pour décrire les troubles de la personnalité associés aux CPNE :
e soit l'utilisation descriptive de I'axe Il du DSM-IV-TR
e soit [l'utilisation des dimensions structurelles sur la base de tests
psychologiques, comme la Minnesota Multiphasic Personality Inventory
(MMPI)

» Selon I’Axe Il du DSM-IV :
Les troubles de la personnalité sont associés dans 30 a 60% (165)(131) des cas aux
CPNE :
e trouble de la personnalité Cluster B (trouble de la personnalité type borderline,
trouble de la personnalité type histrionique)
e trouble de la personnalité Cluster C (trouble de la personnalité type
dépendant).
Le trouble de personnalité le plus souvent associé est le trouble de la personnalité
borderline (40%) (165).

» Selon les tests de personnalité :
Plusieurs études (45)(50)(86)(89)(154) utilisant I'échelle d’évaluation de Ila
personnalité MMPI-2 ont suggéré que les patients souffrant de CPNE ont un profil de

personnalité de type « conversion V », associé a un score élevé sur les échelles
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d’évaluation de I'hystérie et de I'hypochondrie et d’'un score moins élevé pour la
dépression.

La passation de I'échelle d’évaluation de la personnalité (MMPI-2), associée a une
batterie de tests neuropsychologiqgues a permis a Cragar (38) de classifier une
population de patients présentant de CPNE en 3 groupes de personnalite :

e groupe 1 — type névrotique déprimé

e groupe 2 — type défendeur somatique

e groupe 3 — type actif névrotique

Les groupes 1 et 3 semblent avoir des troubles plus prononcés et une
psychopathologie plus sévére que le groupe 2. Par ailleurs, seulement le troisieme
groupe (33% de I'échantillon étudié) présentait un profil de conversion V a la MMPI-
2.

Dans leur étude, Reuber et ses collaborateurs (176) ont mis en évidence que les
troubles de la personnalité sont plus fréquents dans la population de CPNE versus
témoins sains et témoins avec épilepsie. A laide du DAPP-BQ (Dimensional
Assessment of Personality Pathology — Basic Questionnaire) I'échantillon étudié a
été classifié dans 4 groupes de personnalité pathologique, dont 2 se détachent :

e un 1% groupe (50,6% de [Iéchantillon), caractérisé par des traits
pathologiqgues de la personnalité ressemblants au trouble de la personnalité
borderline

e un 2° groupe (43,5% de I'échantillon), dont la personnalité est caractérisée
par un besoin massif de contrble et score élevé de la compulsivité, indiquant

une prédisposition pour I'ordre, précision et consciosité.

Les principales comorbidités psychiatriques associées aux CPNE sont résumées

dans le Tableau 1.
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Axe | : Pathologies psychiatriques
(70%)

Axe ll : Troubles de la personnalité
(30-60%)

Trouble anxieux, dont le syndrome de

Personnalité borderline

stress post-traumatique

Personnalité histrionique
Trouble de I'humeur, dont

dépressif majeur

I'épisode L
Personnalité évitante

Trouble dissociatif

Troubles somatoformes

Tableau 5 : Résumé des comorbidités psychiatriques chez les patients souffrant de CPNE

Le degré de comorbidité psychiatrique est positivement corrélé avec la

seéverité de CPNE et avec une détérioration de la qualité de vie de ces patients.

6.1.2 Profils psychopathologiques distincts

Pour appréhender les mécanismes sous-jacents des CPNE, plusieurs études ont
tenté d’établir des profils psychopathologiques distincts des patients CPNE. Les
différentes conclusions refletent une hétérogénéité de la population de CPNE, en
termes d’étiologie et de comorbidité psychopathologique.

L’étude d’Hingray et al (79) a évalué et comparé les comorbidités psychiatriques
(MINI-DSM-IV-TR, HAMA, MADRS), le taux d’alexithymie (TAS-20) et de dissociation
(DES) chez les patients CPNE, qui ont été classifies en 2 groupes en fonction de la
présence ou de I'absence d’antécédents de traumatisme.

» Le groupe trauma, majoritaire, est caractérisé par une nette prédominance
féminine, de nombreuses comorbidités psychiatriques, une forte tendance
dissociative et une alexithymie. Parmi les facteurs déclenchants de CPNE,
dans ce groupe, le plus souvent, ont été identifiés un sentiment d’'impuissance
et d’angoisse.

» Le groupe non trauma, minoritaire, est caractérisé par une sur-représentation

faible,

d’apprentissage, peu de comorbidités psychiatriques, une faible propension a

masculine, un niveau intellectuel une tendance aux difficultés
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la dissociation et une alexithymie. Dans ce cas, les CPNE sont déclenchées,

le plus souvent, par des situations de contrariété et de frustration.
Dans le groupe avec des antécédents de traumatismes, le fort taux de dissociation
apparait comme le mécanisme principal sous-jacent : le trauma serait inducteur de
troubles dissociatifs. Les traumatismes durant I'enfance peuvent amener a
l'installation d’'un comportement émotionnel insécure ou désorganise, ce qui peut
augmenter la prédisposition a la dissociation a 'dge adulte. Le taux de dissociation
permet de différencier les 2 groupes. L’absence de comorbidités psychiatriques et un
taux faible de dissociation sont associés a I'absence d’événements traumatiques.
Dans le groupe non trauma, la question de facteurs neuro-dévellopementaux ou

neurobiologiques se pose.

Dans leur étude, Magaudda et al (131) ont évalué si les comorbidités (type
d’épilepsie, troubles cognitifs, troubles psychiatriques, antécédents d’évenements
traumatiques) peuvent fournir des moyens pour différencier des sous-groupes chez
les patients avec des CPNE et une épilepsie associée. lIs ont classifié les patients en
3 groupes, en fonction du type d’épilepsie, de la cognition, de comorbidités
psychiatriques et des antécédents de traumatisme :

a) groupe pharmaco-résistant, avec épilepsie partielle et dépression et/ou
anxiété et sans troubles cognitifs — le pronostic de ces patients est lié de
I'évolution de I'épilepsie. L’absence de troubles cognitifs permet l'instauration
d’'une thérapie cognitivo-comportementale, associée a un traitement
pharmacologique.

b) groupe avec un retard mental, immaturité affective, personnalité avec des
traits de dépendance. Ce type de patients a eu un début précoce de
I'épilepsie et ainsi, ils ont regu beaucoup d’attention de la part des soignants.
Chez ces patients, les CPNE ne sont pas dues a un conflit psychologique
sous-jacent ; ce mécanisme pathogénique a été décrit par Gates et Erdahl
(21993) comme un modéle comportemental renforgateur (reinforced behavior
pattern) (62). Dans ce cas, le choix du traitement est plus limité, car une
psychothérapie est éliminée par le retard mental et le traitement
pharmacologique par I'absence de I'anxiété et de la dépression. Il parait que

dans ces cas, les techniques de déconditionnement sont utiles.
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C) groupe avec eépilepsie non-pharmaco-résistante, épilepsie en cours ou en
rémission, avec un ou plusieurs événements traumatiques dans les
antécédents, troubles de la personnalité (cluster B) et anxiété présente — le
mécanisme étiologique de CPNE est représenté par les événements
traumatiques. Pour ces patients, qui ont des manifestations cliniques
d’épilepsie, le moyen le plus simple de conversion est de reproduire des
symptémes similaires a ceux épileptiques. L'évolution de CPNE dans ce cas
est en lien avec la résolution ou la continuation du conflit intrapsychique

apparu suite au traumatisme.

La distinction clinique entre les sous-populations CPNE est pertinente et peut
orienter les stratégies psychothérapiqgues (17)(186). Malheureusement, la
compréhension de mécanismes étiologiques sous-jacentes reste incertaine et peu
connue (16)(106).

Les différentes conclusions reflétent une hétérogénéité de la population de
CPNE, en termes d’étiologie et comorbidité psychopathologique.

En fonction de la présence ou non d’antécédents traumatiques, deux profils
syndromiques de patients CPNE se distinguent. La présence d’antécédents de
traumatisme est associée a une grande prévalence de comorbidités

psychiatriques et un taux élevé de dissociation.

6.2. Point de vue neurologique

Sur le plan neurologique, il a été observé que les patients CPNE pouvaient présenter
un éventail important de symptémes et de signes cliniques, n’étant dans chaque cas
jamais totalement spécifigues ou assez sensibles et rendant de ce fait le diagnostic

positif difficile. Certaines études se sont donc attachées a identifier des groupes

homogenes en s’appuyant sur des associations spécifiques de signes cliniques.
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Une partie des études a fondé sa description sur une classification subjective, c’est le

cas notamment de I'étude de Seneviratne et al. (195) a mis en évidence 6 sous types

de CPNE en fonction des manifestations motrices prédominantes:

les CPNE de type rythmique (46%)

les auras non épileptiques (23%)

les CPNE de type dialeptique (11%)

les CPNE avec manifestations motrices complexes (10%)

les CPNE de type mixte (pouvant regrouper des caractéristiques de chaque
type) (5%)

les CPNE avec mouvements hyperkinétiques (3%)

Deux autres études ont tenté d’établir une classification basée sur une méthode

statistique objective.

> La premiére étude, effectuée par Groppel et al. (72) a permis de mettre en

évidence 3 sous type de crises :

Sous type de crise Signes clinigues correspondants

avec manifestations motrices majeures | -mouvements  tonico-cloniques  des

extrémités
-mouvements de bassin et de la téte

-rigidité du tronc et du cou

avec manifestations motrices mineures | -tremblements des extrémités

sans symptémes moteurs -rupture de contact

-absence de symptémes moteurs
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» La seconde étude, réalisée par An et al. (5) a permis d’individualiser 3 sous-

groupes en fonction des symptomes:

Sous type de crise

Signes cliniques correspondants

avec manifestations motrices majeures

-mouvements hyperkinétiques  des
extrémités

- hyperventilation

- vocalisations

- mouvements de téte

- rigidité du tronc

-mouvements de bassin

avec manifestations motrices mineures

-tremblements des extrémités

sans manifestations motrices

-fermeture des yeux et rupture du

contact

Ces études ont cependant fondé leur description en s’appuyant sur un nombre limité

de criteres cliniques. C’est pourquoi une étude nancéenne, celle de Hubsch et

al.(82), est parvenue a discerner 5 sous types différents de CPNE en s’appuyant sur

un nombre quantitativement plus important de signes cliniques homogenes (22

items) et en s’appuyant sur une démarche statistiques sans a priori par rapport aux

précédentes études.

Nous avons rassemblé ces sous types dans le tableau suivant :

e crise dystonique breve avec activité motrice archaique (32%)

e crise pauci-kinétigue avec contact préservé (24%)

e pseudo syncope (17%)

e crise dystonique prolongée avec manifestations axiales (16%)

e crise hyperkinétique prolongée avec hyperventilation (12%)
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Crise

dCriste : Crise hyperkinétiq
ystonique Crise dystonique ue
bre_vg | avec paucikinétique PEENEE prolongée avec | prolongée
activité syncope ifestations avec
motrice avec gontact (17%) manites :
- préservé (24%) axiales (16%) hyperventila
archaique tion (12%)
(32%)
Non Progressifs Brutaux Progressifs Progressifs
DEBUT-FIN | discriminant
<5mn Non <5mn >1mn >5mn
DUREE discriminant
MOUVEME | Absents Possibles Absents Toniques et Possibles
NTS DU violents
TRONC Opisthotonos
Mouvements Mouvements Clonies et | Dystoniques Variés :
MOUVEME | généralisés focaux de faible | tremblements | Tremblements dystoniques,
NTS DES | des 4 amplitude bilatéraux Myoclonies tremblements
EXTREMIT | membres Tremblements Activitt  motrice
ES Dystoniques | fins archaique
CONTACT ~ Non Préservé Interrompu Non discriminant ~ Non
discriminant discriminant
Mouvements Possibles Aucune Vocalisations, Présence de
buccaux manifestations | vocalisation hyperventilation prodromes
sensorielles présente Fluctuation de Rotation
ELEMENTS subjectives l'intensité des axiale de la
SPECIFIQU symptdmes téte
ES Hyperventilati

on
Fluctuation
de lintensité

Tableau 6 : Cing sous types de crises psychogenes non épileptiques (82)

De plus, les données sociodémographiques de cette étude concordent avec

celles de la littérature. En effet les patients concernés sont en majorité des

femmes,

adultes jeunes,

parmi

lesquelles pres de 40% rapportent un

antécédent de violence physique et 35% un traumatisme de nature sexuelle.

L’obtention de ces classifications et ces sous-groupes de CPNE s’appuyant

sur une sémiologie clinique neurologique, permet de mettre en évidence le

caractere stéréotypé de ces crises psychogenes non épileptique et la

possibilité de les regrouper de fagon objective. Ceci peut s’avérer étre une aide

précieuse pour le diagnostic neurologique positif ainsi que dans la distinction

de ces crises et de I’épilepsie.
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/. ETHIOPATHOGENIE

7.1. Approche monofactorielle

En dépit du fait d’avoir été reconnu comme un phénoméne psychiatrique depuis le
17°™ siécle, le mécanisme psychique exact en jeu au cours des CPNE demeure peu
connu. Diverses hypothéses ont été suggérées au fil du temps comme la conversion
de l'anxiété en plaintes somatiques (96), un mécanisme dissociatif en réponse a un
événement de forte intensité (195) ou traumatique (72), un comportement acquis (5)
ou simulé, une stratégie de coping inadaptée (82), une forme de communication (61)

ou une combinaison de I'ensemble de ces éléments (67).

7.2. Approche plurifactorielle

Plusieurs auteurs ont tenté de proposer des modeles de compréhension :

> G.BASLET
Une revue récente de la littérature (16) a tenté de regrouper les données publiées au
sujet des divers mécanismes potentiellement en jeu ainsi que les différents éléments
de vulnérabilité intrinséque mis a jour chez les patients présentant des CPNE, afin de

soumettre un modéle de compréhension possible.

Concernant les mécanismes psychopathologiques d’une part :

Il a été mis en évidence des scores élevés de dissociation chez les patients
présentant des CPNE (17)(76)(79). La dissociation est caractérisée par un trouble
de lintégration de la mémoire, de lidentité et de la perception de
I’environnement, qui est reconnu comme un mécanisme de défense contre
lagression ou le traumatisme en permettant de minimiser I'anxiété en se
soustrayant sur le plan psychique tout en maintenant le contrdole
comportementale face a la menace c'est-a-dire I'autonomie des fonctions
sensorimotrices alors que les fonctions émotionnelles sont déconnectées

(117). Il a également été mis en évidence la présence frequente de somatisation au
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cours de laquelle I’état émotionnel et son intensité s’expriment au travers du
corps sous la forme de symptomes physiques (171)(211). Les CPNE ont
également été pergcues comme des manifestations possibles d’un stress post
traumatique sous la forme de récurrences cognitives ou somatiques d’une
expérience traumatique, reflétant Ilincapacité d’intégration d’expériences

antérieures de facon cohérente (132).

Concernant la tolérance émotionnelle d’autre part :

I a été montré que les patients présentant un antécédent traumatique
(frequemment retrouvé chez les patients CPNE), avaient une tendance a osciller sur
le plan des réponses émotionnelles entre une hyperintensité (caractérisée par une
hypervigilance, une réactivité intense...) et une hypointensité. En conséquence,
dans ces deux extrémes, l'information émotionnelle rencontre des difficultés
d’intégration (150). De plus chez les patients CPNE sont retrouvés des scores
d’alexithymie élevés (79)(150), c'est-a-dire des difficultés concernant I'expression
verbale des sentiments et des émotions, ainsi qu'une tendance importance aux

conduites d’évitement (67). Cela sera I'objet d’'une partie spécifique.

Compte tenu de ces éléments, I'auteur a proposé un modele de conceptualisation
des CPNE qu’il présente comme des réponses comportementales automatisées
résultant de la combinaison des différents mécanismes psychopathologiques décrits,
induites par un stimulus porteur d’'une certaine charge émotionnelle et facilitées par
un défaut d’intégration des systémes cognitif, émotionnel et sensorimoteur lié a une

vulnérabilité intrinséque préexistante (16).

D’autres auteurs fortement investis dans la problématique des CPNE, ont également
proposé des modéles éthiopathogéniques de compréhension basés sur une

approche plurifactorielle.

» N.M.G. BODDE
Bodde propose un modele a 5 niveaux (27)

e Niveau 1 : Etiologie psychologique
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L’étiologie psychologique est représentée par des facteurs impliqués dans les

causes des CPNE comme un abus sexuel ou d’autres expériences traumatiques.

e Niveau 2 : Facteurs de vulnérabilité

Ce sont des facteurs qui prédisposent la personne au développement de symptémes
psychosomatiques, comme les CPNE (personnalité, genre, déficit

neuropsychologique, age...).

Beaucoup d’auteurs ont pointé une vulnérabilité spécifique au niveau du
fonctionnement neuropsychologique des patients présentant de CPNE et aussi au
niveau de leur capacité a faire face aux émotions.

Des facteurs organiques peuvent jouer un réle a ce niveau.

e Niveau 3 : Facteurs « modelant »

C’est ce qui fait que les symptdmes prennent la forme de crise et non d’un trouble du

mouvement ou de céphalée...

Ce facteur modelant peut étre, par exemple, la présence d’épilepsie chez un proche

ou d’'une comorbidité ou d’'un antécedent de crise épileptique.

e Niveau 4 : Facteurs déclenchants
Ces facteurs sont représentés par les circonstances ou les situations qui provoquent
des CPNE.
Les mécanismes psychologiques qui transforment un état émotionnel en une crise
font partie de ces facteurs déclenchants, comme la dissociation et la somatisation.
Ces facteurs font référence au gain primaire : économie de I'émotion désagréable.
Ces facteurs expliguent pourquoi une crise apparait tel jour, par vague ou pourguoi il
y a des périodes de rémissions.
C’est ce qui différencie les CPNE des autres troubles conversifs qui ont une

présentation plus ou moins permanente.

Les facteurs précédents sont particulierement importants pour le développement des
CPNE.
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e Niveau 5 : Facteurs de prolongation

Ces facteurs expliquent pourquoi les crises persistent et peuvent devenir un trouble
chronique. lls sont impliqués dans la fréquence des crises et la résistance au
traitement psychothérapeutique. Il s’agit par exemple des stratégies de coping ou

des bénéfices secondaires.

» M. REUBER
Selon Reuber (166) il n’existe pas de mécanisme ou de facteur unique identifié qui
soit a la fois nécessaire et suffisant pour expliquer la survenue de CPNE chez tous
les patients. La compréhension des CPNE est basée sur un modele biopsychosocial

et multifactoriel.

Ainsi ont pu étre identifiés trois facteurs, « les trois P » :
e les facteurs prédisposants

La susceptibilité génétique au sujet de laquelle les connaissances sont pour l'instant
encore faibles. Le plus évident impliqué dans le développement des CPNE est le
sexe féminin. Les négligences et traumatismes dans I'enfance, la difficulté a identifier
et exprimer ses émotions, les troubles de la personnalité, les comorbidités
psychiatriques (troubles somatoformes, syndrome de stress post traumatique), les
anomalies structurelles a I'imagerie, les antécédents de traumatisme cranien, font

également partie de ces facteurs.

e |es facteurs précipitants
o pouvant concourir a I'apparition des premiéres manifestations :
Evénements de vie stressants de type enlevement, blessure, déces ou séparation de
proches, perte d’emploi, accidents de la vie, naissance, intervention chirurgicales,
catastrophes naturelles.
o impliqués dans la réapparition répétitive des crises :
Certains déclencheurs comme les flashs lumineux, les bruits soudains. Des CPNE

ont également été observées dans les suites de traumatismes cérébraux.
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les facteurs perpétuants

lls représentent les facteurs susceptibles d’'inhiber la capacité a prendre le controle

sur les crises.

Le plus importants parmi eux est sans doute I'anxiété. lIs comprennent également la

tendance de certains patients a éviter de s’atteler aux différents problémes qu’ils

rencontrent du fait de leur croyance profonde que leurs crises sont déterminées par

des facteurs inaccessibles a leur controle. Les bénéfices sociaux et financiers, ainsi

que l'errance diagnostique entrainant la multiplication des recours aux soins

meédicaux, contribuent également a I'entretien des troubles.

Ces différents modeles illustrent le fait que la compréhension des CPNE passe

par une approche multifactorielle complexe et que tous les mécanismes en jeu

ne sont pas a I’heure actuelle clairement élucidés.

8. TRAITEMENT

La prise en charge des CPNE est constituée de 4 étapes :
1.

8.1.

Le premier pas dans le traitement de CPNE est la certitude du diagnostic.

la confirmation du diagnostic,

2. I'annonce du diagnostic au patient,
3.
4

. la gestion des crises et des activités quotidiennes.

obtenir le controle de crises et

La confirmation du diagnostic
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8.2. L’annonce du diagnostic

La phase d’annonce est une étape délicate dans le parcours de soins et peut étre
considérée comme un véritable challenge par les médecins dans la mesure ou ils ont
a faire a des patients qui le plus souvent ont rencontré des événements de vie
négatifs ayant précédé I'apparition de leurs crises mais concernant lesquels ils sont
réticents a penser qu’ils puissent avoir eu une quelconque implication dans la
genése de leurs troubles (88).

Le plus souvent, le diagnostic est amené par les neurologues qui dans la plupart des
cas acceptent ce réle bien que les CPNE chevauchent neurologie et psychiatrie.
Cependant, limplication précoce des professionnels de la santé mentale a été

suggérée comme étant pertinente et importante (81).

Le mode de communication du diagnostic est une étape trés importante et
potentiellement thérapeutique dans la prise en charge des patients souffrant de
CPNE. Plus le clinicien est certain du diagnostic et a I'aise avec les explications
concernant 'annonce du diagnostic de CPNE, plus il y a de chances d’acceptation

du diagnostic par le patient et sa famille.

Pour augmenter la possibilité d’'une issue positive (pronostic favorable) apres
'annonce du diagnostic et réduire le risque d’'une communication sans résultats entre
les médecins et les patients souffrant de CPNE, des chercheurs ont essayé mettre

en place plusieurs stratégies de communication et d’'annonce du diagnostic.

Actuellement, il n’existe pas d’étude comparative entre les 4 stratégies de
communication proposées :
a) la stratégie de communication de Shen et ses collaborateurs (198) prévoit :

e [utilisation d’'une vision optimiste dans I'annonce du diagnostic (« bonne
nouvelle, les crises ne sont pas dues a une épilepsie »), associée a une
explication des résultats de la vidéo-EEG

e de reconnaitre les limites actuelles de la science (« on ne connait pas la

cause exacte de ces crises »)
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de mettre en avant le réle des émotions et des événements a caractere
traumatique (abus sexuel dans les antécédents personnels) dans
I'apparition de CPNE,

de pointer les effets dangereux de la continuation du traitement
antiépileptique, qui n’a aucun effet sur les CPNE

de présenter lintérét et les bénéfices attendus d’une prise en charge
psychologique ou psychiatrique

la poursuite du suivi neurologique

b) la stratégie de communication de Mellers (141) prévoit :

de présenter des arguments qui infirment le diagnostic d’épilepsie et
expliquer le phénoméne de « switching off » (de dissociation)

de dédramatiser le diagnostic — probléme de santé fréquente, mais
invalidante

de mettre en avant le réle des facteurs de stress dans I'apparition de
CPNE, mais pointer la difficulté de cibler ces facteurs

la présentation des facteurs de maintien de CPNE

la diminution progressive, jusqu’a I'arrét du traitement antiépileptique

de décrire la prise en charge psychologique proposée

d’inclure la famille lors de 'annonce du diagnostic

c) la stratégie de communication de Duncan (51) consiste en :

expliquer le réle de la vidéo-EEG dans le diagnostic positif de CPNE
expliquer le role des facteurs émotionnels ou psychologiques dans
'apparition de CPNE

présenter les facteurs prédisposants connus

les crises n’en sont pas contrdlées de maniére consciente, mais le patient
peut apprendre a les contrdler davantage grace a 'aide d’'un thérapeute
présenter le réle de la psychothérapie dans le contréle de CPNE, ainsi que
l'inefficacité d’un traitement médicamenteux

décrire la prise en charge psychologique

chercher une adhésion a la psychothérapie proposée
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d) la stratégie de communication de Hall-Patch et ses collaborateurs (74)
prévoit de:

e présenter la réalité des symptdmes et des manifestations de crises (pas de
faux semblants), leur caractére déstabilisant, ainsi que la souffrance
occasionnée

e nommer leur état clinique, qui est une affection reconnue par les médecins

e rassurer le patient sur le fait qu’il s’agit d’'une affection connue et fréquente

e présenter les facteurs précipitants, prédisposants et de maintien de CPNE

e imager un modéle pour expliquer le mécanisme de CPNE (« surcharge
dans le traitement de l'information au niveau cérébral qui conduit a un
court-circuit »)

e l'absence d’effet du traitement antiépileptique par rapport aux bénéfices

attendus d’une prise en charge psychologique

Les différentes stratégies de communication du diagnostic de CPNE sont résumées

dans le tableau suivant.
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Shen et al (1990) Mellers Duncan Hall-Patch et al (2010)
(2005) (2010)
Nommer la | CPNE # épilepsie CPNE # | CPNE # maladie | Aspect réel du tableau
pathologie (« bonne nouvelle ») épilepsie mentale clinique, pas de faux
CPNE # « folie » semblants ;
Pas de faux Affection reconnue par
semblants les médecins
Etiologie / | Connaissances Réle des | Réle des | Rdle des facteurs
Facteurs actuelles scientifiqgues | facteurs de | facteurs précipitants et
déclenchants | limitées ; stress émotionnels et | prédisposants
Réle des émotions et psychologiques
des événements
traumatiques
Mécanisme Réle des «surcharge dans le
étio- facteurs de traitement de
pathogénique maintien 'information au niveau
cérébral, qui conduit a
un court-circuit »
Traitement Psychothérapie Psychothérapie | Psychothérapie | Psychothérapie
efficace ; Arrét du | Pas defficacité | Pas d'effet bénéfique
Poursuite  du suivi | traitement pour le | du traitement
neurologique ; antiépileptique traitement antiépileptique
Effets dangereux du antiépileptique
traitement
antiépileptique
Pronostic Arrét spontané a court Résolution (disparition)

terme et possibilité de

contrdle a long terme

ou amélioration

Tableau 7 : Résumé des stratégies de communication du diagnostic de CPNE

Un modéle d’annonce du diagnostic de CPNE a été mis en place par I'équipe du

Service de Neurologie du CHU de Nancy, qui est disponible sur Internet:

http://www.canalu.tv/video/canal u medecine/annonce d un diagnostic de crises

non epileptigues psychogenes.12726

Plusieurs procédures psycho-éducationnelles ont été élaborées pour permettre une

meilleure compréhension du diagnostic de CPNE : plusieurs consultations aupres
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d’'une IDE psychiatrique de liaison lors de I'hospitalisation en vidéo-EEG (215) ou la
mise en place de 4 sessions de psychoéducation individuelle avec un thérapeute
expérimenté (18)(136). Les interventions basées sur la psycho-éducation sont
construites autour de plusieurs concepts, notamment la compréhension de l'influence
des émotions et des facteurs de stress sur le comportement, l'identification des
facteurs déclenchants des CPNE et des situations qui conduisent a un comportement
d’évitement, le travail sur le doute du diagnostic de CPNE, le réle des médicaments
et des techniques de relaxation et le pronostic. Ces techniques de psycho-éducation
semblent intéressantes sur le plan thérapeutique, car elles permettent la disparition
de CPNE chez environ 30% de participants (136), Il est nécessaire que les
professionnels de santé prennent le temps d’éduquer les patients par rapport a la

différence entre les CPNE et les autres symptémes

L’annonce du diagnostic, premier pas dans l'alliance du patient avec le corps
médical, représente une étape fondamentale dans la prise en charge des
patients souffrant de CPNE. Plusieurs stratégies de communication autour du
diagnostic de CPNE ont été envisagées, chacune d’elles ayant comme but la

reconnaissance de cette pathologie et sa dédramatisation.

8.3. Choix et mise en place de la stratégie thérapeutique

La certitude du diagnostic de CPNE au moment de I'annonce est importante, car
cette étape semble avoir un effet immédiat sur I'utilisation de services de santé.

Il est important de noter qu’'une prise en charge active psychologique et
psychiatrique est nécessaire méme pour les patients chez lesquels les CPNE ont
disparu aprés I'explication du diagnostic.

Actuellement, il n’existe pas de traitement dont I'efficacité soit établie, ni pour la prise
en charge de crises psychogenes non épileptiques, ni pour les troubles dissociatifs,
en général. Méme s'’il N’y a pas de preuves suffisantes pour conclure a l'efficacité
d'une thérapie spécifique, les chercheurs s’accordent sur le fait que I'approche
psychothérapique est actuellement le seul traitement de choix des CPNE (114)(138).
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» Principes généraux de la mise en place d’une psychothérapie

La mise en place de la psychothérapie nécessite plusieurs étapes :

e évaluation psychiatrique formelle a la recherche d’autres comorbidités
psychiatriques, d’un diagnostic différentiel et I'évaluation de l'opportunité de
mise en place d’'un traitement psychotrope (107)(139)(166). Cette évaluation
psychiatrique est nécessaire car 95% de patients souffrant de CPNE
présentent des comorbidités psychiatriques (154). Cette recommandation est
importante, car I'équipe de psychiatrie ne fait pas partie toujours des équipes
médicales qui s’en charge du diagnostic de CPNE.

e recherche de facteurs prédisposants, précipitants et de maintien : un scénario
récurrent est, par exemple, observé chez la plupart de patients ayant des
CPNE — l'existence d’antécédent d’abus durant I'enfance (comme facteur
prédisposant), d’'une agression a I'dge adulte, conduisant a une incapacité
(comme facteur précipitant) et d’'un conflit conjugal récurrent (comme facteur
d’entretien). Ces facteurs contribuent a I'expression et a la promulgation de
symptémes dissociatifs. L’anamnése de patients souffrant de CPNE met en
évidence l'existence d’événements traumatiques durant I'enfance ou a I'age
adulte (172).

e Evaluation et renforcement de la motivation a une psychothérapie

La prise en charge habituelle des CPNE consiste dans le fait qu’'un médecin
neurologue annonce le diagnostic au patient et a sa famille, si elle est présente. Par
ailleurs, le neurologue continue le suivi, tout en diminuant jusqu’a I'arrét du traitement
antiépileptique et dirige le patient vers une prise en charge psychothérapeutique et
psychopharmacologique (114)(138). Le suivi neurologique régulier assure un bon
pronostic, surtout pour les patients qui refusent, dans un premier temps, une prise en
charge psychiatrique.

Dans l'idéal, la prise en charge psychiatrique doit étre mise en place par un
psychiatre qui est a I'aise avec cette pathologie et qui consulte dans un service de
neurologie. Dans les premiers temps de la psychothérapie, il est souhaitable de
reprendre I'annonce diagnostique et d’évaluer le vécu émotionnel du patient. Il faut

laisser le temps au patient de comprendre et de s’approprier le diagnostic.
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Pour une meilleure qualité de l'alliance thérapeutique, il est nécessaire d’inclure
'entourage proche du patient, ainsi que son médecin traitant. Une plaquette avec
des informations présentant cette pathologie a été mise en place par notre équipe,
celle-ci étant indispensable pour une cohérence des discours entre le neurologue, le

psychiatre et le médecin généraliste.

» Types de psychothérapies proposées

Les thérapies recommandées dans la prise en charge de CPNE sont : la thérapie
cognitive et comportementale (TCC), la thérapie psycho-dynamique, la thérapie
psycho-dynamique interpersonnelle, I'hypnose, 'EMDR, la thérapie de groupe
(surtout pour le travail psycho-éducationnel).

La meilleure stratégie thérapeutique semble étre la thérapie cognitivo-

comportementale (112)(63).

1. Lathérapie cognitive et comportementale (TCC)
Les données relatives a la TCC ont mis en évidence [lefficacité de cette
psychothérapie dans la prise en charge de CPNE (98)(80). Méme s’il n’existe pas un
seul modéle de TCC applicable aux patients souffrant de CPNE, 2 types d’approches

ont été décrits dans la littérature, qui ont été évalués dans 2 études :

a) l'approche TCC évaluée par Goldstein et ses collaborateurs (63)(64)
Goldstein (69) considére que les CPNE représentent une réponse dissociative a une
montée d’angoisse, quand le patient est confronté a des circonstances intolérables
ou effrayantes pour lui.
L’approche TCC proposée par Goldstein s’appuie sur le modéle de fuite/évitement
devant facteur de stress. Cette approche se concentre sur I'aspect cognitif,
émotionnel, physiologique et comportemental de CPNE. Le traitement, qui se déroule
sur 12 séances, propose des techniques de relaxation, de recentrage sur 'attention,
de gestion d’'un comportement évitant ou des cognitions négatives.
Le modele de I'approche TCC de Goldstein (66) est constitué de 5 étapes :

> le travail sur la motivation a la thérapie

> l'apprentissage et 'utilisation de techniques de contréle de crises

» techniques d’exposition afin de diminuer I'évitement
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> traiter les cognitions et les émotions liées de crises

» prévention de la rechute

b) l'approche proposée par LaFrance et ses collaborateurs (112) :
Le modéle de TCC de La France s’appuie sur 'lhypothése que les expériences de vie
et les évenements traumatiques chez les patients avec des CPNE résultent des
croyances inadaptées (schémas négatives) associées a des distorsions cognitives et
une tendance a la somatisation.
La prise en charge TCC selon le modéle de La France consiste en 12 séances
hebdomadaires et a comme objectifs:

e une diminution du nombre de crises de CPNE

e une analyse dans l'identification des émotions, des pensées ou des situations

e un apprentissage des techniques de relaxation

e une analyse des facteurs de stress externes

e une amélioration des traits psychopathologiqgues associés (dépression,

anxiété, dissociation, impulsivité, obsession/compulsion)

e une amélioration du fonctionnement psycho-social et sur la qualité de vie
Selon les auteurs cités ci-dessus, la TCC est particulierement indiquée dans la prise
en charge des CPNE. Ces techniques sont les seules a avoir été évaluées et a avoir

prouvé une efficacité dans le traitement de CPNE.

2. Lathérapie psycho-dynamique
Deux approches psycho-dynamiques ont été décrites en détalil :
a) le modele proposé par Kalogjera-Sackellares (88) qui considére le traumatisme,
unique ou récurent, comme caractéristique principale de CPNE.
La clé pour reconnaitre, comprendre et traiter les patients avec CPNE est la
reconnaissance du rble de I'événement a caractére traumatique et de son
retentissement psychopathologique chez ces patients.
Cette thérapie proposée pour la prise en charge de CPNE est construite autour de 3
axes majeurs :
¢ 'importance du réle du traumatisme
e la chronicité de symptomes

¢ |la vaste gamme de symptdmes présentés par les patients souffrant de CPNE
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A ce jour, a part des présentations de cas (case-report), on ne retrouve pas dans la

littérature des études contrélées concernant cette thérapie.

b) le modéle de la thérapie breve psycho-dynamique interpersonnelle (PIT) décrit
par Howlett et Reuber (81) :
Cette approche est inspirée d’aprés le modéle de PIT décrit par Hobson en 1985,
dont les effets constatés étaient comparables a ceux obtenus par la TCC dans le
traitement de la dépression. Ce modele a été adapté pour la prise en charge des
troubles somatique fonctionnels, notamment des troubles fonctionnels intestinaux
(39)(73). Lefficacité de cette thérapie n’a pas été démontrée dans une étude
contrélée et randomisée, mais I'étude de Reuber de 2007 (167) a mis en évidence
une diminution de la fréquence et la sévérité de crises et un effet significatif sur la

détresse psychologique et sur la qualité de vie.

Plusieurs études (35)(70)(143) ont retrouvé des réactions d’hostilité et de colére suite
a 'annonce du diagnostic de CPNE. Ce sentiment de colére est aussi en lien avec
les expériences traumatisantes qui peuvent étre retrouvées dans les antécédents de
ces patients. La colére qui n’est pas prise en charge correctement peut conduire a un
déséquilibre émotionnel et physique. Les sentiments de colére et d’hostilité associés

aux CPNE représentent aussi une nouvelle cible pour la psychothérapie.

3. L’hypnose
L’hypnose se base sur trois principes :
e ['absorption = la capacité d’'un individu a centrer son attention en
excluant les autres stimuli
e |a dissociation
e la suggestion
Il N’y a pas d’étude validant 'hypnose comme traitement de premiere intention chez
les patients souffrant de CPNE. Par contre, on a rapporté des cas pour lesquels
'hypnothérapie a été utilisée comme prise en charge complémentaire a d’autres
modalités thérapeutiques (206). Cette technique pourrait s’avérer intéressante dans

la prise en charge de CPNE.
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4. L’EMDR (Eye Mouvement Desensitization and Reprocessing)
L’utilisation de 'EMDR est trés répandue dans la prise en charge d’un syndrome de
stress post traumatique, mais il N’y a pas d’indication validée qu’elle soit utilisée en

premiere intention chez les patients souffrant de CPNE (95).

5. Lathérapie de groupe

La thérapie de groupe est centrée sur la psycho-éducation (147)(232).

La thérapie de groupe offre 'avantage au patient de savoir qu’il ne pas le seul a
souffrir de ce trouble. Par ailleurs, ce type de thérapie contribue a la lutte contre
I'isolement social, a la création d’un réseau social et a une meilleure acceptation de
I'étiologie psychologique des troubles a travers les témoignages des autres
participants.

Une thérapie de groupe d’approche psychodynaimque a été évaluée dans I'étude
réalisée par Barry et ses collaborateurs (15). Dans cette approche, les CPNE étaient
conceptualisées comme une expression inconsciente des  émotions.
Malheureusement les résultats n‘ont pas pu étre généralisés, car I'échantillon de
'étude était trop petit et la méthodologie n’était pas reproductible. Malgré un effet
favorable sur la diminution de la fréquence des CPNE suite a la thérapie de groupe
(106)(159) les auteurs de ces études insistent sur la nécessité d’'une psychothérapie

individuelle associée.

6. Lathérapie familiale

La thérapie familiale peut étre envisagée si la dynamique du systeme familial est
perturbée.

La dysfonction familiale est plus importante chez les familles de patients souffrant de
CPNE par rapport aux familles de patients souffrant d’épilepsie (97). Les patients
avec de CPNE sont moins soutenus par rapport aux patients avec épilepsie (146). La
dysfonction familiale représente un facteur favorisant au développement d’un
syndrome dépressif et a un effet défavorable sur la qualité de vie (104).

Tenant compte de ces aspects, la prise en charge de la dysfonction familiale peut
étre un des objectifs du traitement des CPNE (113). Un des buts de cette thérapie
est d’apprendre I'entourage du patient a gérer son anxiété face a la crise et de ne

pas avoir un comportement qui pourrait augmenter le fréquence de crises.
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7. Le traitement psychopharmacologique

La pharmacothérapie consiste dans la :

diminution jusqu’a l'arrét des AED, qui sont inefficaces sur les CPNE. La
diminution du traitement antiépileptique jusqu’a l'arrét chez les patients
souffrant de CPNE, sans comorbidité épileptique, doit S’initier rapidement dés
gue le diagnostic de CPNE est certain.

diminution de la posologie d’AED ou polythérapie, si possible, chez les
patients avec CPNE mixtes (CPNE et épilepsie).

utilisation de médicaments psychotropes pour le traitement des comorbidités
psychiatriques (troubles de [I'humeur, anxiété, troubles psychotiques).
L’utilisation des inhibiteurs de la recapture de la sérotonine est intéressante
dans la prise en charge du syndrome de stress post traumatique, trouble

freguemment retrouvé chez les patientes souffrant de CPNE.

Parmi les psychothérapies proposées, les techniques de TCC ont été les

seules a avoir été évaluées et a avoir prouvé une efficacité dans le traitement

de CPNE. La TCC permet au patient de prendre conscience de ses

comportements automatiques et ses distorsions cognitives, conduisant a une

diminution de l'anxiété et de la dépression et a un changement dans ses

comportements et ses croyances.

8.4.

Le maintien de la prise en charge

Le suivi a long-terme avec un thérapeute expérimenté dans la prise en charge de

CPNE est important car :

permet la réévaluation du diagnostic, ce qui est important pour les patients qui
ne répondent pas a la psychothérapie

permet la limitation des examens complémentaires pour expliquer des
symptdmes pour lesquels une cause organique est peu probable

permet de réduire le risque d’iatrogénie

permet d’échanger avec les autres soignants qui entourent le patient, en

limitant une surprotection ou une dépendance inappropriée
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e permet I'évaluation de I'adhésion au traitement proposé

e permet I'évaluation de bénéfices attendus du traitement proposé

Les thérapies qui ont les meilleurs résultats dans la prise en charge des CPNE sont
la TCC, la thérapie psycho-dynamique et la thérapie interpersonnelle. L'implication

de I'entourage familial peut améliorer la réintégration sociale.

La notion de prévention dans les CPNE a été abordée dans une revue de littérature,
réalisée par La France en 2002 (108):

e la prévention primaire s’assure en agissant sur les facteurs de risqué des
CPNE, notamment sur la prise en charge rapide des événements
traumatiques dans I'enfance

e la prévention secondaire se met en place par un diagnostic précoce et une
prise en charge adéquate

e la prévention tertiaire nécessite un travail afin de limiter les complications des

CPNE sur la qualité de vie de patients.

9. PRONOSTIC

Malgré la prévalence des CPNE dans la population, il existe peu des données

concernant le pronostic des patients ayant des CPNE.

9.1. Pronostic a court terme

Environ 40% de patients cessent d’avoir des crises immédiatement apres
I'explication de leur état clinique (55)(140).
Dans leur étude, Farias et ses collaborateurs (60) ont mis en évidence une

diminution de la fréquence de CPNE 24h aprées que le diagnostic soit expliqué.
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Plusieurs études rétrospectives (2)(7)(92) ont montré que seulement un tiers de
patients ont relaté une disparition totale de CPNE a 3-6 mois aprés le diagnostic,
sans aucune autre intervention.

Le suivi a court terme (<1 an) a mis en évidence une absence de crises pour 19-67%
de patients et une diminution considérable (>50%) de leur fréquence pour 21-56%.
(58)(92)(140)(200). Cependant, le suivi a court terme (1 an) a mis en évidence une
persistance de crises dans 87% de cas (227).

Par alilleurs, le nombre de patients consultant au service d’urgence diminue
significativement a 6 mois apres le diagnostic de CPNE (229). Le nombre de patients
ayant une activité professionnelle est augmenté de 10% a 23% a 12 mois de suivi
(140). Ces résultats montrent que, malgré que le pronostic général soit défavorable,
les crises peuvent s’améliorer avec le temps.

D’autre part, d’autres études (35)(216) ont mis en évidence que l'annonce et
I'explication du diagnostic de CPNE a eu des conséquences défavorables sur
I'évolution de la maladie. Pour certains patients on a pu observer une augmentation
de crises ou une exacerbation des comorbidités psychiatriques apres I'annonce du
diagnostic. Cette réaction a 'annonce du diagnostic pourrait étre expliquée par une
résistance a l'origine psychologique des crises ou par une modalité d’annonce du
diagnostic, peut-étre, inadaptée au patient.

La plupart des patients souffrant de CPNE présente un bon pronostic a court terme.
(58)(92)(140)(200). Malgré cela, la majorité de patients présente des récurrences a
long terme (35)(149)(177).

9.2. Pronostic a moyen-long terme

Les patients avec CPNE relatent une qualité de vie plus médiocre que celle de
patients souffrant d’épilepsie (30)(129)(135). La symptomatologie dépressive serait
responsable de la dégradation de la qualité de vie (115)(209)(210). Par ailleurs, la
qualité de vie est influencée dans un sens négatif par I'association de CPNE avec la
fibromyalgie ou des syndromes douloureux (19).

La diminution de la fréquence de CPNE n’est pas suffisante pour améliorer

significativement la qualité de vie de ces patients (161). Dans la détérioration de la

68



qualité de vie, I'entourage familial du patient semble jouer un réle important : les
patients percgoivent leurs familles moins soutenantes (210) et la dynamique du
systeme familial est perturbée (104).

Cependant, beaucoup de patients avec un bon pronostic initial ont présenté une
récurrence de CPNE a long terme. Les études sur le suivi a long-terme (1-14 ans)
ont mis en évidence une absence de CPNE pour 16-40% de patients
(26)(35)(149)(177).

Une étude sur un suivi a long-terme (1-10 ans) (177), a montré qu’a 10 ans apres le
diagnostic, 71% de patients présentaient toujours de crises.

Par ailleurs, Carton et ses collaborateurs (35) ont retrouvé, a 7 ans apres le
diagnostic, 28% de patients sans crises et 48% avec une fréquence des crises
diminuée a moitié. Des résultats similaires ont été obtenus par Bodde et al (28).
L'évaluation du pronostic a long-terme est nécessaire pour optimiser les ressources

thérapeutiques de patients.

Les stratégies de communication sur le diagnostic de CPNE sont destinées aussi aux
autres médecins qui peuvent intervenir dans la prise en charge globale de patients
souffrant de CPNE, pour diminuer au maximum le risque de confusion dans le
diagnostic et la ré-prescription d’'un traitement antiépileptique. Malgré ces efforts, une
étude de Reuber de 2003 (177) a mis en évidence une reprise d’'un traitement
antiépileptique, 4 ans aprés I'annonce du diagnostic, chez 40% de patients.

Des nombreuses études ont suggéré que la prise en charge psychiatrigue de CPNE
conduit a une diminution de la fréquence de crises et/ou améliore I'utilisation des
services de santé (1)(2)(15)(64)(99)(109)(137).

Malgré le bon pronostic a court terme, la majorité de patients présentent des
récurrences a long terme. Apres une moyenne de 11 ans apres les premieres
manifestations et 4 ans aprés le diagnostic, deux tiers des patients continuent
d’avoir des crises et 40% reprennent un traitement antiépileptique. Le
pronostic est étroitement lié a l'acceptation et a la compréhension du

diagnostic.
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9.3.

Facteurs prédictifs du pronostic

Plusieurs études ont permis de mettre en évidence I'existence des facteurs prédictifs

qui influencent le pronostic :

I'age — I'age de début de CPNE influence le pronostic de ces patients. Le
début de CPNE a un jeune age est corrélé positivement avec I'évolution de
CPNE (5)(177)

le sexe — seulement 2 études (140)(142) ont retrouvé une influence
significative du sexe sur le pronostic : McKenzie et al (140) ont retrouvé que le
sexe masculin est un facteur prédictif significatif de rémission, par contre
Meierkord (142) ont retrouvé que les patientes avaient un meilleur pronostic.
niveau socio-économique — une rémission des crises est positivement
corrélée avec la présence d’'une activité professionnelle (35)(140). La capacité
de lier des relations interpersonnelles (58) et de maintien d’une indépendance
économique ameéliore le pronostic des patients avec CPNE (58)(142). Un
niveau faible d’éducation est un facteur prédictif de pronostic défavorable
(6)(177).

qualité de l'entourage familial et social — un bon soutien familial est facteur
prédictif de pronostic favorable (58)(140)(142)(200).

le délai de diagnostic — une étude (6) a mis en évidence un lien entre un
pronostic favorable et un court délai entre le début des crises et le diagnostic.
Mais des études portées sur un suivi a long-terme (142)(177) n'ont pas mis en
évidence cette corrélation.

réaction a l'annonce du diagnostic — une réaction positive a I'annonce du
diagnostic et I'acceptation de celui-ci sont corrélée avec un pronostic favorable
(35)(199)(200)

les manifestations cliniques — les manifestations motrices sont associées avec
un niveau élevé de dépendance et de persistance des crises (177). Un
pronostic défavorable est associé a des manifestations cliniques de type :
perte de connaissance, incontinence, morsure de langue durant les crises.

les comorbidités psychiatrigues: on retrouve plus de comorbidités
psychiatriques dans la population CPNE par rapport a la population générale.

La dépression et I'anxiété ont un effet négatif sur le pronostic a long-terme
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(140). L’étude de Reuber (177) décrit I'influence des traits de personnalité dur
le pronostic : plus les scores évaluant le trouble de régulation émotionnelle,
l'impulsivité sont faibles, plus le pronostic en termes de diminution de crises et
de dépendance est favorable. Kanner (92) montre que les troubles de la
personnalité et les antécédents d’abus sont associés a une persistance de
crises.

o [épilepsie — 3 études (83)(142)(177) mettent en évidence que I'association de

I'épilepsie a des CPNE conduit a un pronostic défavorable

Le facteur le plus important pour un pronostic favorable est I'acceptation du

diagnostic de CPNE par le patient et sa famille.

Les facteurs prédictifs de bon et mauvais pronostic cités dans la littérature sont

résumés dans le tableau suivant.
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ELEMENTS DE BON
PRONOSTIC

ELEMENTS DE MAUVAIS
PRONOSTIC

SEXE

Féminin

Masculin

AGE DE DEBUT

Age jeune

ANCIENNETE DES
TROUBLES

Récent (moins de 1 an)

Longue durée (plus de 2 ans)

DELAI AU
DIAGNOSTIC DE
CPNE

Court

Long

FACTEURS Début des symptdbmes aprés un | Pas définis, pas connus
DECLENCHANTS | événement traumatisant défini

ACCEPTATION Acceptation de I'étiologie | Refus de I'étiologie psychogéne

DU DIAGNOSTIC psychogéne

COMORBIDITES Absence des  comorbidités | Présence de comorbidités

PSYCHIATRIQUES

psychiatriques

psychiatriques séveres / troubles
de la personnalité

EPILEPSIE Non (EEG sans anomalie) Oui

ASSOCIEE

NIVEAU Bon, avec capacité de | Faible

INTELLECTUEL compréhension du diagnostic

QUALITE INSIGHT | Bonne Faible

SITUATION Niveau socio-économique élevé, | Précarité socio-économique,
SOCIO- indépendance financiére dépendance financiére
ECONOMIQUE

QUALITE Famille présente, soutenante Famille absente ou peu soutenante
ENTOURAGE

FAMILIAL

ANTECEDENTS Non Oui

DE

TRAUMATISMES

TRAITEMENT Adhésion a la psychothérapie Suivi psychologique chaotique

Suivi neurologique régulier

Tableau 8 : Résumé des facteurs prédictifs du pronostic
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DEUXIEME PARTIE :
EMOTION ET CPNE
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1. LE ROLE DES EMOTIONS DANS LA COMPREHENSION
DES CPNE

La compréhension des CPNE se base sur une vision bio-psycho-sociale, qui integre
des facteurs de prédisposition, des facteurs précipitants et des facteurs de maintien
(172) (Annexe 4). Parmi ces modéles bio-psycho-sociaux, celui de Stonnington
(206) considére les CPNE comme étant le résultat d’'un déficit du traitement de
linformation émotionnelle. Par ailleurs, le méme modéle bio-psycho-social affirme
que «le traitement de l'information émotionnelle altérée » et «la suppression de
'expression de la souffrance » occupe une place centrale dans cette pathologie.
Bodde et al. ont montré l'incapacité pour ces patients a faire face aux émotions (26).
Un modele physiopathologique récent suggére une perturbation des aires cérébrales

sensorimotrices et cognitives par les aires impliquant les processus émotionnels (16).

Des études récentes (26)(78)(79) ont mis en évidence, chez 85% de ces patients
souffrant de CPNE, une forte tendance a I'alexithymie associée a une atténuation
émotionnelle, ce qui permet de poser '’hypothése de la présence des perturbations
émotionnelles chez cette population de patients.

En partant de ce paradigme, la compréhension du mécanisme éthiopathogénique de
CPNE pourrait se baser sur la détection des manifestations objectives de ce déficit,

notamment en explorant les perturbations de la réponse émotionnelle physiologique.

2. LES DIFFERENTES COMPOSANTES DE L’EMOTION

L’émotion, en réponse a un stimulus, renvoie a un phénoméne subjectif ou cognitif, a
une réaction comportementale, mais aussi a une réponse physiologique ou
autonome (26). Cette dimension physiologique correspond a la partie objectivable du

traitement émotionnel.
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La composante cognitive correspond aux changements d’état mental liés a 'émotion.
Cette composante peut étre évaluée par des questionnaires de régulation
émotionnelle (Difficulties in Emotion Regulation Scale). Si I'émotion est induite par
des stimuli visuels de [International Affective Picture System (IAPS), cette

composante est mesurée par la Self Assessment Manikin Scale (SAM).

La composante comportementale renvoie a toutes les manifestations
comportementales et expressives d’une émotion ; elle peut étre évaluée a l'aide de
I'électromyographie (EMG) des muscles faciaux ou d’'un systéme de codage de

I'expression faciale (Facial Action Coding System, FACS, élaboré par Ekman, 1978).

La composante physiologique fait référence a I'ensemble des manifestations
physiologiques concomitantes a un événement émotionnel. Les activations
physiologiques associées aux états eémotionnels concernent des modifications au
niveau du systéme nerveux autonome (modifications de la fréquence cardiaque, de
la fréquence respiratoire, de la pression artérielle, de la température corporelle, de la
réponse électrodermale, du rythme électro-encéphalographique ou de la dilatation

des pupilles).

3. ALEXITHYMIE ET CPNE

A la base du concept d’alexithymie se trouvent les observations cliniques du Sifneos
(1972) sur les malades psychosomatiques. Selon Taylor, Bagby et Parker (213), le

concept d’alexithymie se définit par les caractéristiques suivantes :

une incapacité a identifier ou décrire les états émotionnels

une grande difficulté a faire la distinction entre les mouvements affectifs et les

sensations corporelles

une vie fantasmatique pauvre

des pensées orientées essentiellement vers des préoccupations concretes de

I'existence au détriment de leurs aspects affectifs ou « pensée opératoire »
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Au niveau clinique, les patients alexithymiques se caractérisent par un déficit de
conscience émotionnelle, une faible introspection par rapport a leurs sentiments,
leurs symptébmes ou leurs motivations.

Avant lintroduction du concept d’alexithymie, il était considéré qu’a l'origine de
troubles psychosomatiques était un déficit dans I'évaluation cognitive des émotions,
plutét qu’'un conflit intrapsychique. Dans ce sens, MacLean (1949) faisait I'hypothése
que les émotions des sujets psychosomatiques ne faisaient pas l'objet d’'une
évaluation cognitive au niveau du néocortex (word brain), mais trouvaient une voie
de décharge non verbale, régulée par des structures cérébrales plus primitives,
comme le systéme limbique et I'hippocampe (visceral brain).

Dans la méme voie, Nemiah (1977) considérait I'alexithymie comme le signe d’un
dysfonctionnement consécutif a une transmission déficitaire des informations du
systeme limbiqgue au néocortex, ce dernier étant impligué dans les opérations
cognitives qui permettent notamment la symbolisation et la représentation mentale
d’'une situation. Ce dysfonctionnement entrainerait une modification de la

composante autonome de la réponse émotionnelle.

Différentes études (9)(25)(214) ont mis en évidence que les patients souffrant de
CPNE avaient obtenu des scores plus élevés a la TAS-20 par rapport aux témoins
sains. De plus, le défaut de reconnaissance émotionnelle est plus important chez les

patients souffrant des troubles somatoformes (207).

L’identification et I'expression d’'une expérience émotionnelle constituent une des
étapes du traitement des émotions. L’alexithymie semble étre liée a un déficit des
dimensions cognitives de I'émotion, qui semblent absentes et privent les dimensions
physiologiques et comportementales d’'une régulation cognitive consciente. D’aprés
LeDoux (119), les expériences émotionnelles conscientes naitraient de I'intégration
dans la mémoire de travail des évaluations des stimuli provenant de deux voies
cérébrales impliquées dans le traitement émotionnel (cf plus loin). L’alexithymie
serait sous-tendue par un déficit de transmission de l'information émotionnelle au

sein de la voie « cognitive ».

Dans I'approche multicomponentielle des émotions, les capacités de régulation

émotionnelle renvoient a ‘'ensemble des stratégies utilisées pour atténuer, maintenir
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ou accroitre une ou plusieurs composantes de la réponse émotionnelle, qui peuvent
intervenir a différents moments dans le processus de génération de I'émotion (71).
Dans cette perspective, l'alexithymie constituerait un obstacle important a ces
capacités de régulation émotionnelle dans la mesure ou la composante subjective du

processus émotionnel est altérée (233).

Les résultats des études (182)(130) qui ont examiné les liens entre I'alexithymie et la
composante physiologique du processus émotionnel (la réactivité du systeme
nerveux autonome) sont hétérogenes. Les conclusions de ces études indiquent que
lalexithymie est caractérisée par un «agencement» particulier des trois
composantes de la réponse eémotionnelle (par exemple, hypothése d’'un découplage
entre I'expérience subjective et la composante autonome), associée a une difficulté
d’'implication lors du partage des expériences émotionnelles. L'étude de Luminet
(130) met en évidence, chez les sujets alexithymiques, une réactivité accrue au
niveau physiologique, alors que leur réponse cognitive est atténue.

L’alexithymie a une influence néfaste sur le processus de régulation émotionnelle,
dans la mesure ou elle prive I'individu de sa capacité a transformer I'information
somatique et sensorielle en information cognitive (233). Actuellement, I'alexithymie
est considérée comme un trouble du traitement et de la régulation des états

émotionnels (212).

4. DYSREGULATION EMOTIONNELLE

bY

La régulation émotionnelle est un mécanisme sous-jacent a des nombreuses
troubles psychologiques (34)(220), notamment le comportement d’automutilation,
'addiction aux substances, dépression, anxiété et troubles de la personnalité type
borderline (69). La régulation émotionnelle est définie comme la capacité de contrble
du comportement lors des expériences émotionnelles intenses (69). Gratz et Roemer
(68) ont postulé que la régulation émotionnelle implique :

a) la reconnaissance et la compréhension des émotions,

b) I'acceptation des émotions,
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c) la capacité de contrbéler les comportements impulsifs et d’adopter un
comportement en accord avec les objectifs a atteindre et
d) la capacité d'utiliser des stratégies flexibles émotionnelles adaptées pour

adapter les réponses comportementales.

L’étude du modéle de la régulation émotionnelle chez les patients CPNE pourrait
fournir une explication concernant le lien entre le dysfonctionnement de la régulation
émotionnelle et les CPNE et pourrait faciliter la transition vers une prise en charge

psychothérapique.

La premiere étude qui analyse les difficultés du contrble émotionnel comme
mécanisme potentiel qui pourrait expliquer les différents groupes de patients CPNE
c’est I'étude d’Uliaszek (222). Dans leur étude, Uliaszek et al (222) ont identifié 2
groupes de patients avec des CPNE :

e un premier groupe (25,5%), caractérisé par un déséquilibre émotionnel
important, un niveau faible de la qualité de vie et des scores élevés aux
échelles de mesure de la dépression, de l'anxiété, de la tendance a la
somatisation et de la dissociation.

e un deuxiéeme groupe, plus nombreux (74,5%), caractérisé par des faibles
troubles de la régulation émotionnelle, un niveau élevé de la qualité de vie et
un faible taux de comorbidités psychiatriques.

Ces résultats peuvent étre interprétés comme une confirmation que la majorité de
patients souffrant de CPNE rencontre des difficultés dans le contréle de leurs états
émotionnels.

Par ailleurs, ces données montrent qu’il y a au moins 2 types différents de contrble
inadapté des émotions, qui peuvent prédisposer aux CPNE. Le premier type est
caractérisé par une réactivité émotionnelle, une faible tolérance aux stimuli excitants
(poor arousal tolerance) et des difficultés dans le controle des émotions ; ce « sous-
contrble » des émotions (16) s’observe chez les patients avec un trouble de la
personnalité type borderline (176), comorbidité souvent associée aux CPNE (102) et
qgui confere une vulnérabilité psychopathologique. Par contre, la présence d’'une
personnalité normale et d’'une faible comorbidité psychiatrique retrouvée dans le
deuxieme groupe a été interprétée comme un « sur-controle » des émotions (16)

chez ces patients, résultant d’'une « défense somatique » (38), caractérisée par un
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évitement émotionnel, un contréle excessif du comportement et une tendance a la

somatisation en cas de conflits émotionnels (176).

Dans une étude comparant la régulation émotionnelle chez les patients CPNE et les
patients épileptiques, Brown et al (32) ont mis en évidence 2 profils
psychopathologiques distincts de patients avec CPNE. Le premier groupe était
caractérisé par des scores élevés aux échelles de la TAS et de la DERS (Difficulties
in Emotion Regulation Scale) et par la présence de comorbidités (anxiéte,
dépression, troubles somatoformes). Le déficit du contréle émotionnel, observé dans
le premier groupe, est probablement associé a un trouble de I'attachement (25). Le
deuxiéme groupe était comparable avec le groupe témoin épileptique dans
'évaluation de la régulation émotionnelle et de [alexithymie. Cependant la
comorbidité psychiatrique (dépression, troubles somatoformes) a été plus souvent

associée au deuxieme groupe par rapport au groupe-témaoin.

La présence d'un score altéré aux tests de personnalité et la comorbidité
psychopathologique observé dans un groupe de patients CPNE est habituellement
interprétée comme une preuve d’évitement émotionnel, associée ou non a un défaut
de reconnaissance des troubles psychologiques, ce qui est en accord avec la notion
de conversion associée aux CPNE (38)(176)(222).

Cependant, la dépression a été plus associée au 2° groupe de CPNE par rapport au
groupe-témoin épileptigue, ce qui démontre une reconnaissance de leurs états

émotionnels chez ces patients.

Les patients souffrant de CPNE constituent une population hétérogene concernant la
symptomatologie psychiatrique et les plaintes somatiques (17)(162), ce qui permet
de suggérer I'hypothése que les CPNE ne peuvent pas étre associées seulement a
un seul modéle de régulation émotionnelle. Il existe des données limitées concernant

le traitement de I'information émotionnelle chez ces patients.

La majorité de patients souffrant de CPNE rencontre des difficultés dans le
contr6le de leurs états émotionnels. L’étude du modele de la régulation
emotionnelle chez les patients CPNE pourrait fournir une explication

concernant le lien entre le dysfonctionnement de la régulation émotionnelle et
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les CPNE et pourrait faciliter la transition vers une prise en charge

psychothérapique.

5. L’EVALUATION DE LA REPONSE EMOTIONNELLE
PHYSIOLOGIQUE

Parmi les indicateurs utilisés pour ['évaluation de la réponse émotionnelle
physiologique, la RED est trés sensibles aux stimulations émotionnelles. La réponse
électrodermale (RED) est liée a I'activité des glandes eccrines, qui ont la particularité
de répondre a des expériences émotionnelles, contrairement aux glandes apocrines,
qui sont impliguées dans la thermorégulation. De plus, la RED est sous le contréle
exclusif du systeme nerveux sympathique.

De ce fait, la mesure de la RED est le plus utilisée pour objectiver la réponse
émotionnelle physiologique. La RED correspond a la mesure fine des variations de la
conductance cutanée, qui dépend directement de l'activité du systéme nerveux
autonome. |l s’agit d’'une mesure facile, sans risque, indolore, reproductible et peu
onéreuse (33)(41).

L’induction émotionnelle la plus couramment utilisée est I'induction visuelle par le
biais de photographies provenant de I'International Affective Picture System (IAPS)
(116). Ainsi, de nombreuses études ont combiné I'induction émotionnelle par les
photographies de I'lAPS et la mesure de la réponse physiologique par la RED
(40)(124)(148)(179). Les etudes de Lang et Bradley soulignent que les réponses
électrodermales sont trés sensibles a la dimension «d'intensité» émotionnelle
(arousal) (29). Dans la plupart des études (29)(202) sur la réactivité émotionnelle a la
stimulation visuelle, la RED sert de marqueur de changement dans la dimension
d’intensité ressentie. Cette dimension nous intéresse particulierement, car un travalil
récent effectué par notre équipe (77) sur la réactivité émotionnelle chez les patientes
souffrant de CPNE a émis I'hypothése de l'existence d'une perturbation de la
réponse physiologique. Celle-ci atténue l'intensité émotionnelle ressentie chez cette
catégorie de patientes. Cette étude, portée sur la perturbation du traitement
emotionnel chez les patients souffrant de CPNE, a utilisé des stimuli visuels a

caractére émotionnel, présentés en mode supraliminal. Les résultats préliminaires
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ont mis en évidence une nette perturbation de la réponse émotionnelle chez les
patients souffrant de CPNE, dans le sens d’une diminution nette de I'amplitude de la
RED sur 'ensemble des images, en patrticulier sur les images intenses. Par contre, la
variation constatée de la fréquence cardiaque n’était pas statistiquement significative

entre les patientes et les témoins sains.

La mesure de la RED est le plus utilisée pour objectiver la réponse
émotionnelle physiologique. Dans les recherches sur la réactivité émotionnelle
a la stimulation visuelle, la RED est utilisé comme marqueur de variation de la
dimension «d'intensité» émotionnelle (arousal). Les patients souffrant de CPNE
présente une perturbation de la réponse émotionnelle, manifestée par une
diminution de I'amplitude de la RED aprés I'exposition a des stimuli

émotionnels visuels ayant une forte intensité.

6. EMOTION ET STIMULUS SUBLIMINAL VISUEL

Certains modéles théoriques postulent qu’il y a différentes voies de traitement de
'information émotionnelle. Ces modeéles (13)(120)(123)(190), dits « multiniveaux »,
postulent I'existence d’au moins deux niveaux de traitement de [linformation
émotionnelle :
un premier niveau, qui serait implicite (automatique), dont le fonctionnement ne
dépendrait pas de processus cognitifs de haut niveau. Cette voie de traitement
emotionnel, via le thalamus, est directe et non consciente (low road) et

déclencherait des réponses rapides du systeme autonome et endocrinien.

un deuxieme niveau, explicite (associatif), qui serait plus contrdolé et qui
dépendrait des processus cognitifs intégrés, tels que la mémoire de travail et les
fonctions exécutives. Cette voie de traitement, via le thalamus et le néocortex, est

moins directe (high road).

La stimulation subliminale peut étre utilisée comme paradigme pour explorer le
niveau implicite de traitement de [linformation émotionnelle. La procédure

expérimentale utilisée pour étudier la perception subliminale et/ou inconsciente
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consiste en présenter des stimuli émotionnels (photographies de visages avec une
expression faciale de colére) pendant une durée tres breve (entre 20 et 30 ms),
immédiatement suivis d’'un « masque » (en général, une photo d'un visage neutre).
Dans une étude récente (231), méme si les participants rapportaient ne pas avoir pu
identifier I'image présentée en subliminal, le nombre de réponses justes était au-
dessus du niveau du hasard pour les images émotionnelles, ceci étant associé a une
activation de 'amygdale en IRMf. Ainsi, les résultats de plusieurs études suggérent
que I'amygdale est impliquée dans la détection inconsciente de signaux émotionnels
et permet de détecter et de préparer des réponses a des stimuli émotionnels d’'une

facon rapide et indépendamment d’autres systémes cognitifs.

Chez les patients CPNE, on a observé un niveau de base d’hypervigilance du SNA
et un biais positif d’attention lors du traitement au niveau préconscient de stimuli

sociaux a caractére menacant (69). Cette découverte pourrait expliquer I'hyper-

réactivité émotionnelle chez ces patients.
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TROISIEME PARTIE :

EVALUATION DE LA REACTIVITE
EMOTIONNELLE EN REPONSE A DES
STIMULI SUBLIMINAUX CHEZ LES
PATIENTES SOUFFRANT DE CRISES
PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES -
ETUDE COMPARATIVE AVEC DES
TEMOINS SAINS ET TEMOINS
EPILEPTIQUES
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1. JUSTIFICATION SCIENTIFIQUE

Le retard au diagnostic de CPNE, actuellement en moyenne de 7 ans, a des
conséquences importantes pour le patient sur le plan médical, social et sur la qualité

de vie.

La compréhension des CPNE se base sur une vision bio-psycho-sociale, qui integre
des facteurs de prédisposition, précipitants et de maintien (172). Le modele bio-
psycho-social de Stonnington (206) considére les CPNE comme étant le résultat d’'un
déficit du traitement de l'information émotionnelle et affirme que « la suppression de
I'expression de la souffrance » occupe une place centrale dans cette pathologie.

85% des patients souffrant de CPNE, une forte tendance a l'alexithymie associée a
une perturbation émotionnelle (26)(78)(79), ce qui permet de poser I'’hypothése de la
présence des perturbations émotionnelles chez cette population de patients.

En partant de ce paradigme, la compréhension du mécanisme éthiopathogénique de
CPNE pourrait se baser sur la détection des manifestations objectives de ce déficit,
notamment en explorant les perturbations de la réponse émotionnelle physiologique.
Ces parametres pourraient apparaitre comme des marqueurs potentiels aidant au
diagnostic de CPNE.

L’émotion, en réponse a un stimulus, renvoie a un phénomeéne subjectif ou cognitif, a
une réaction comportementale, mais aussi a une réponse physiologique ou
autonome (26), qui correspond a la partie objectivable du traitement émotionnel.
L’outil le plus utilisé pour objectiver la réponse émotionnelle physiologique est la
mesure de la réponse électrodermale (RED), correspondant a la mesure fine des
variations de la conductance cutanée, dont I'activité dépend directement du systéme
nerveux autonome.

L’induction émotionnelle la plus couramment utilisée est I'induction visuelle par le
biais de photographies provenant de I'International Affective Picture System (IAPS)
(116). Plusieurs études (40)(124)(148)(179) ont combiné I'induction émotionnelle par
les photographies de I'lAPS et la mesure de la réponse physiologique par la RED.

84



Les études de Lang et Bradley soulignent que la RED est tres sensible a la
dimension «d'intensité» émotionnelle (arousal) (30). La mesure de la variabilité de la
fréquence cardiaque face a un stimulus visuel (décélération initiale, accélération,
décélération secondaire) constitue un complément utile et fréquemment utilisé pour

I'évaluation de la réponse physiologique autonome (202).

Dans la plupart des études (29)(202) sur la réactivité émotionnelle a la stimulation
visuelle, la RED sert de marqueur de changement dans la dimension d’intensité
ressentie. Cette dimension nous intéresse particulierement, car un travail récent
effectué par notre équipe (77) sur la réactivité émotionnelle chez les patientes
souffrant de CPNE a émis I'hypothése de l'existence d'une perturbation de la
réponse physiologique. Cette étude, portée sur la perturbation du traitement
émotionnel chez les patients souffrant de CPNE, a utilisé des stimuli visuels a
caractere émotionnel, présentés en mode supraliminal. Les résultats préliminaires
ont mis en évidence une perturbation de la réponse émotionnelle chez les patients
souffrant de CPNE, dans le sens d’une diminution nette de 'amplitude de la RED sur
'ensemble des images, en particulier sur les images intenses. Par contre, la variation
constatée de la fréquence cardiaque (FC) n’était pas statistiquement significative

entre les patientes et les témoins sains.

En partant des modeéles théoriques dits « multiniveaux », il existent au moins deux
niveaux de traitement de l'information émotionnelle : un premier niveau, implicite,
automatique, dont le fonctionnement ne dépendrait pas de processus cognitifs de
haut niveau et un deuxiéme niveau, explicite, qui serait plus controlé et dépendrait

des processus cognitifs intégrés.

La stimulation subliminale peut étre utilisée comme paradigme pour explorer le
niveau implicite de traitement de I'information émotionnelle.

La procédure expérimentale utilisée pour étudier la perception subliminale et/ou
inconsciente consiste en présenter des stimuli émotionnels (photographies de
visages avec une expression faciale de colére) pendant une durée trés bréve (entre
20 et 30 ms), immédiatement suivis d’'un « masque » (en général, une photo d’'un

visage neutre).
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Dans notre étude, nous souhaitons explorer si le déficit de reconnaissance des
émotions chez les patients avec des CPNE est d0 a une perturbation précoce dans
le traitement des stimuli émotionnels (au niveau automatique) ou a une altération a

un niveau plus associatif.

Notre hypothése est que, chez les patients souffrant de CPNE, il existe une altération
du traitement émotionnel au niveau implicite, qui se manifesterait par une réponse
émotionnelle perturbée a des stimuli subliminaux, par rapport aux témoins sains et

des témoins souffrant d’épilepsie.

Dans ce but, nous évaluerons la réponse émotionnelle subjective (comportementale)
et physiologique (en mesurant la RED et la fréquence cardiaque) en réaction a des
stimuli a caractere émotionnel négatif et neutre, provenant de I'lAPS, qui seront
présentés dans un mode subliminal, dans une population présentant des CPNE. Ces
mesures seront comparées a celles d’un groupe de témoins sains et d’'un groupe de

témoins souffrant d’épilepsie.

2. MATERIEL ET METHODE

Il s’agit d’'une étude monocentrique, contrélée, prospective et comparative entre trois
groupes : groupe de patients souffrant de CPNE, groupe de témoins sains et groupe
de patientes souffrant d’épilepsie.

Nous avons recueilli le consentement libre, écrit et éclairé de chaque sujet.

2.1. Population de I'étude

Par un souci dhomogénéité de la population, nous avons fait le choix d’inclure dans
notre étude que des femmes, car celles-ci représentent 75% de patients souffrant de
CPNE.

Le groupe CPNE est constitué d’'une série consécutive de patientes hospitalisées

entre mars 2013 et mars 2014 dans l'unité de vidéo-EEG du Service de Neurologie
du CHU de Nancy.
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Les témoins sains volontaires (groupe TS) ont été recrutés par voie de
candidature spontanée grace a une annonce présentant notre étude.

Les témoins souffrant d’épilepsie (groupe TE) ont été recrutés parmi les patientes
en hospitalisation de semaine ou en consultation dans le service de neurologie
(vidéo EEG ou bilan intercritique), nécessitant un entretien psychiatrique

systématique.

Dans le tableau ci-dessous sont présentés les critéres d’inclusion et de non inclusion

pour les trois groupes de sujets.

Critéres d’inclusion Criteres de non inclusion

Pour tous les groupes :

e  Sexe féminin e Absence de maitrise de la langue francaise, ou de
e Age supérieur a 18 ans capacité de compréhension des consignes
e Affiliation & un régime de sécurité sociale e Femmes enceintes ou allaitantes
e Personne sous tutelle/curatelle et sauvegarde de
justice

e Personne incapable de donner son consentement
e Troubles visuels non corrigés
e Maladie auto-immune touchant les vaisseaux

Groupe patientes avec CPNE :

e Diagnostic de CPNE posé par un neurologue | Diagnostic de CPNE contesté ou refusé par le
spécialiste en épilepsie, aprés enregistrement d’une patient
crise en Vidéo EEG, annoncé au patient

e  Absence d’épilepsie concomitante

Groupe témoins sains:

e Femmes appariées en age (+ ou — 5 ans) et en
niveau d’étude (+ ou — 2 ans) au groupe CPNE

e Absence d’antécédent de crises d’épilepsie ou de
trouble conversif

Groupe témoins épileptigues :

e Femmes appariées en age (+ ou — 5 ans) et en
niveau d’étude (+ ou- 2 ans) au groupe CPNE

e Diagnostic d’épilepsie (au moins 1 crise par an)
posé par un neurologue spécialiste en épilepsie,
sous traitement

Tableau 9 : Critéres d’inclusion et de non-inclusion de patientes, de témoins sains et de témoins

épileptiques
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2.2. Stimuli et procédure

Nous avons choisi 24 images a caractére émotionnel (12 négatives et 12 neutres)
provenant de la banque de données de stimuli visuels de I'lAPS.

Les images a caractere eémotionnel négatif ont été choisies parmi les images de
'lAPS, ayant la valence la plus faible (entre 1,45 et 1,98, sur une échelle de 1 a 9)
associée a lintensité la plus forte (entre 6,60 et 7,26, sur une échelle de 1 a
9)(Annexe 5). Chaque stimulus visuel a été présenté dans un mode subliminal (20
ms/stimulus) et a été suivi d’'un masque (Annexe 6).

Les stimuli visuels ont été présentés sur un ordinateur ayant un écran cathodique
type SAMSUNG Sync Master 793s avec une fréquence d’actualisation du moniteur
de 60 Hz.

Les stimuli ont été exposés de facon pseudo-aléatoire, a l'aide du logiciel E-Prime.
Chaque stimulus visuel a été présenté sous la forme d’'une séquence d’une durée

totale qui varie entre 7100 et 7400 msec, constituée de maniére suivante :

1000 msec 300 a 600 msec 500 msec M

4280 msec

1000 msec

Enregistrement continu de la réponse électrodermale et de la fréquence cardiaque

La salle de recherche était plongée dans [l'obscurité lors de la procédure
expérimentale. Le sujet était installé dans un fauteuil avec accoudoir, situé a 80 cm
de I'écran de l'ordinateur. A chaque participant nous avons demandé de s'’installer
confortablement, de maintenir une position immobile durant la passation du protocole

et de fixer I'écran de l'ordinateur.

88



2.2.1. Mesure de laréponse physiologique émotionnelle

Les sujets ont recu la consigne de ne pas réaliser d’activité physique et de ne pas
consommer de substances a effet excitant (café, coca, tabac) dans les 6 heures
précédant I'évaluation.

Pour la mesure de la RED et de la FC, nous avons utilisé un appareil BIOPAC
MP150 (unité d’acquisitions multimodales de 16 voies) de la marque CEROM, avec
des modules spécifiques de conductance cutanée et ECG. Des mesures
multimodales, synchronisées a la présentation du stimulus, ont été enregistrées, en

continu, par le logiciel Acgknowledge 4.3, installé sur un autre ordinateur portable.

a) systeme de mesure de la réponse électrodermale (RED)

bY

La RED a été mesurée grace a un amplificateur spécifigue de réponse
électrodermale, GSR 100C. Les électrodes EL507 a usage unique, avec gel
isotonique intégré ont été appliquées sur la face palmaire de la 2° phalange du 2° et
3° doigt de la main non-dominante.

Nous avons mesuré 'amplitude maximale de la RED, en uSiemens, apparue aprés

la présentation du stimulus visuel.

b) systéme de mesure de la variation de la fréquence cardiaque
La mesure de la fréquence cardiaque est réalisée grace a un amplificateur spécifique
de réponse électrocardiaque ECG 100C. Les électrodes EL503 sont a usage unique

avec gel isotonique intégré.

2.2.2. Mesure de la réponse comportementale

La cotation de la réponse comportementale est représentée par la réponse donnée
par le sujet a la question d’évaluer comme « négative » ou « neutre » I'image qu’il a
vu ou qu’il pense avoir vu (Annexe 7). Cette réponse était donnée par le sujet sur un

clavier d’ordinateur et elle était enregistrée par le logiciel E-Prime.

2.2.3. Evaluation de I’alexithymie

Pour rechercher I'existence d’une alexithymie, nous avons utilisé la version frangaise
de I'échelle d’alexithymie de Toronto Alexithymia Scale (TAS 20) (9)(10)(126)(127).
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2.2.4, Evaluation des comorbidités psychiatriques, de I’anxiété, de la

dépression et de la dissociation

Pour rechercher des comorbidités psychiatriques actuelles et des antécédents
psychiatriques, nous avons réalisé un entretien semi-structuré type MINI DSM-IV
(Mini International Neuropsychiatric Interview, French version 5.0.0 DSM 1V) (197).

Pour évaluer I'anxiété et la dépression, nous avons utilisé les hétéro-questionnaires
HAMA (échelle d’appréciation de I'anxiété de Hamilton)(75) et MADRS (échelle de
dépression de Montgomery et Asberg) (94), tandis que pour I'évaluation de la
tendance a la dissociation, nous avons utilisé I'auto-questionnaire DES (Dissociation

Experience Scale)(24).

2.2.5. Evaluation des antécédents traumatiques durant I’enfance et a

I’age adulte

Pour évaluer les antécédents traumatiques durant 'enfance, nous utilisons le CTQ
(Childhood Trauma Questionnaire), dans sa version francaise (23). Ce questionnaire
permet une appréciation standard des antécédents d’abus physiques, sexuels et/ou
émotionnels et de négligence émotionnelle que le sujet aurait pu subir durant son
enfance. L’évaluation de la présence d’antécédents traumatiques (abus sexuel,
psychologique, physique ou harcelement) a l'age adulte a été réalisée

systématiquement et précisément lors de 'anamnése.

2.3. Méthode statistique

Le traitement statistique a été réalisé avec le logiciel Statistica 10.1 (Statsoft).

La variable dépendante principale est 'amplitude moyenne de la RED, exprimée en
puSiemens (seuil minimal : 0,01 uS entre 1 et 5 secondes apres le début du stimulus),
en réponse aux stimuli visuels.

Les variables dépendantes secondaires sont la latence moyenne de la RED,
variabilité moyenne de la fréquence cardiaque et la variabilitt moyenne de la
décélération cardiaque (survenant entre 1 et 5 secondes apres le début du stimulus),

exprimées en battements par minute (bpm). Nous avons également analysé le
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pourcentage de bonnes réponses a la reconnaissance d’une image comme négative
ou neutre.

Aprés vérification de la normalité de distribution, nous avons analysé I'amplitude
moyenne de la RED par une ANOVA en mesures répétées, avec les groupes
patients/témoins comme prédicteurs catégoriels et la valence de [I'émotion

(négative/neutre) comme facteur intra-groupe.

L’hypothése nulle est la suivante : pour les variables mentionnées ci-dessus, |l

n’existe pas de différence de réactivité émotionnelle entre les trois groupes de sujets.

Pour I'analyse descriptive des trois groupes, les données socio-démographiques et
psychopathologiques ont été analysées a I'aide du test t de Student et de test de

corrélation de Pearson, lorsqu’ils étaient appropriés.

Pour l'analyse comparative de trois groupes, les variables dichotomiques ont été
évaluées a l'aide du test Q de Cochran. Dans l'analyse de données, le test Q de
Cochran a pris en compte que les appariements complets (patient CPNE — témoin
sain — témoin épileptique). Au total, apres I'exclusion de patients CPNE et de témoins
épileptiques pour lesquels il manquait des données, nous n’avons retrouvé que 9
appariements complets.

Nous avons retenu un risque alpha de 0,05.

3. RESULTATS

La population de notre étude est constituée d’un groupe de 18 patientes, d’'un groupe
de 18 témoins sains et 12 témoins épileptiques. Nous avons dd exclure de I'analyse
statistigue deux patientes CPNE et deux témoins épileptiques, car les données les

concernant étaient incompletes.
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3.1. Description de la population de patients et de témoins

» Données biographiques
Les trois groupes de sujets étant appariés en age et niveau d’étude (nombre
d’années apres le CP), nous n’avons pas retrouvé de différence statiquement

significative pour ces variables.

Patientes CPNE TS TE
Age 35,2 35,3 39,9
(moyennexESM) 35,2+4,1 35,3+3,8 39,9+39
Niveau d’étude 11,2 11,8 12
(moyennexESM) 11,2+0,6 11,8+0,6 12+0,9

Tableau 10 : Données biographiques de I'ensemble de sujets (ESM = erreur standard de la moyenne)

Plus de 90% de sujets, dans I'ensemble, ont au moins le brevet et 50% de sujets de
tous les groupes ont au moins le Bac.

50% de patientes CPNE ont une activité professionnelle par rapport a 60% de TE
et 100% de TS.

» Données d’anamnése concernant les CPNE
L’age moyen estimé au début de CPNE est de 26,63 ans et le délai moyen de
diagnostic est 8,6 ans. Pour 50% de patientes CPNE il y a eu une évocation d’un
double diagnostic de CPNE et épilepsie.
Plus de 90% de patientes CPNE déclarent que les crises son déclenchées par
'angoisse. Parmi les autres facteurs déclenchants de CPNE nous retrouvons un
sentiment de contrariété en 50% de cas, d'impuissance (37,5%) et de frustration
(25%). Dans 6,25% de cas, nous n’avons pas retrouvé de facteur déclenchant de
crises.
L’angoisse familiale entretient les crises en 75% de cas, mais aussi la multiplication
des examens (50%) et la résistance au diagnostic (25%).
100% de patientes CPNE décrivent un seul type de crises, dans la classification

Hubsch, avec une prédominance du type hyperkinétique breve (62,5%).
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» Antécédents traumatiques
100% des patientes du groupe CPNE décrivent a 'anamnése la présence d’au
moins un traumatisme (violence sexuelle, physique, morale, décés violent ou
prématuré, maladie mortelle chez un proche) pendant I'enfance ou a I'dge adulte.
Cette variable est retrouvée dans 80% de cas dans le groupe TE et dans 39,89%
dans le groupe TS. Le test Q de Cochran ne met pas en évidence une différence
significative pour cette variable (Q=4,8, p>0,05) entre les trois groupes.
La variable présence ou absence de traumatismes multiples (plusieurs formes
de traumatisme et/ou traumatisme pendant I'enfance et 'dge adulte) est retrouvée
chez 75% de CPNE, 10% de TE et 5,55% de TS. Le test Q de Cochran met en
évidence une différence statistiquement significative pour cette variable (Q=14,
p<0,05) entre le groupe CPNE et les deux groupes de témoins.
87,5% de patientes CPNE relatent un traumatisme durant I’enfance versus 16,67%
dans le groupe TS et 40% dans le groupe TE. Cette différence est statistiquement
significative selon le test Q de Cochran (Q=7, p<0,05) entre le groupe CPNE par
rapport aux deux groupes de témoins.
Par contre les traumatismes a I’dge adulte sont surtout dans le groupe 62,5% de
CPNE, 70% de TE et 27,78% de TS. Le test Q de Cochran ne met pas en évidence
une différence statistiquement significative pour cette variable entre les trois groupes

de sujets.

Concernant les sous scores de I’échelle de CTQ, le test Q de Cochran met en
evidence une différence statistiquement significative, pour les sous-scores d’abus
sexuel (Q=6,4, p<0,04), d’abus physique (Q=8, p<0,02) et d’abus émotionnel (Q=8,4,

p<0,01), en faveur du groupe CPNE par rapport aux deux groupes de témoins.

» Données psychiatriques

62,5% de patientes CPNE bénéficiaient, au moment de I'étude, d’'un traitement
psychotrope versus 11,11% de TS et 10% de TE. Cette différence est
statistiquement significative selon le test Q de Cochran (Q=9,75, p<0,05). Au
moment de notre étude, 4 patientes CPNE sur 16 (25%) étaient encore traitées par
un traitement antiépileptique.

Un syndrome de stress post-traumatique (PTSD) est retrouvé, a 'anamnése, chez
37,5% de patientes CPNE versus 40% du groupe TE, mais cette différence n’est pas

93



statistiquement significative (Q = 3,71, p>0,05). Nous n’avons pas retrouvé de signes
cliniques en faveur d’'un PTSD chez les témoins sains.

Les patients CPNE ont, en moyenne, 1,75 (1,75+0,35) comorbidités
psychiatriques versus 0,22 (0,22+0,13) chez les TS et 0,5 (0,5£0,3) chez les TE.
Pour cette variable, TANOVA met en évidence un effet principal de groupe
[F(2,41)=10,7, p<0,05] et le test Q de Cochran montre une différence statistiquement
significative entre les trois groupes de sujets (Q=8, p<0,05).

2,0000
1,8000
1,6000
1,4000
1,2000
1,0000
0,8000
0,6000
0,4000 —
0,2000 —
0,0000 l l

O Nb patho psy
actuelle

Groupe Groupe Groupe
CPNE TS TE

Graphique 1 : Nombre de comorbidités psychiatriques actuelles pour chaque groupe de sujets

Concernant la présence d’antécédents psychiatriques, nous retrouvons une
différence significative statistiguement, dans le méme sens, entre les 3 groupes de
sujets a 'aide d’ANOVA, [F(2,41)=6,02, p<0,05)] et du test Q de Cochran (Q=9,3,
p<0,05).
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Graphique 2 : Nombre d’antécédents psychiatriques pour chaque groupe de sujets
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En moyenne, nous retrouvons 1 (1+0,4) tentative de suicide pour chaque patiente
souffrant de CPNE versus 0,1 (0,1+0,1) dans le groupe TE. Aucun témoin sain ne
décrivait de tentative de suicide dans ses antécédents. Ces données sont confirmées
par ANOVA qui montre un effet principal de groupe pour cette variable [F(2,41)=4,35,
p<0,05].

A I'échelle MADRS, les patientes CPNE ont un score moyen de 15,44 (15,44+2,8)
versus 2,39 (2,39+0,8) dans le groupe TS et 4,2 (4,2+1,5) dans le groupe TE.
ANOVA met en évidence un effet principal de groupe [F(2,41)=14,2, p<0,05], le
groupe CPNE ayant un score moyen significativement plus important que ceux de
deux groupes de témoins.
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10,0000
O MADRS
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6,0000
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Groupe Groupe TS Groupe TE
CPNE

Graphique 3 : Score MADRS pour chaque groupe de sujets

A I'échelle HAMA, les patientes CPNE ont un score moyen de 18,31 (18,31+3,1)
versus 2,83 (2,83+0,8) dans le groupe TS et 5,1 (5,1+2,1) dans le groupe TE.
L’ANOVA met en évidence un effet principal de groupe [F(2, 41)=15,7, p<0,05] et en
effet principal du type d’anxiété (somatique ou psychique) [F(1,41)=9,56, p<0,05]. En
effet, les patientes CPNE ont des scores plus importants pour les deux dimensions

de I'anxiété (somatique et psychique).
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Graphique 4 : Représentation des sous scores de I'échelle HAMA pour les 3 groupes de sujets

A I'échelle DES, les patientes CPNE ont un score moyen de 24,99 (24,99+3,2)
versus 9,2 (9,2+1,7) dans le groupe TS et 11,94 (11,94+2,9) dans le groupe TE.
ANOVA met en évidence un effet principal de groupe [F(2,41)=15,7, p<0,05], un effet
principal de sous-score [F(2,41)=26,9, p<0,05], mais aussi une interaction sous-score
— groupe [F(4,41)=9,45, p<0,05]. Pour tous les sous scores de I'échelle DES, le
groupe CPNE a obtenu des scores plus importants que les deux groupes de témoins.
ANOVA met en évidence un effet principal de groupe dans chaque dimension de
'échelle DES :

- sous score « absorption dans I'imaginaire» : [F(2,41)=9,9, p<0,05]

- sous score « dépersonnalisation, déréalisation » : [F(2,41)=6,7, p<0,05]

- sous score « amnésie dissociative » : [F(2,41)=6,7, p<0,05]
12,5% de CPNE ont un score DES >20 et 6,25% ont un score DES>30.
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25,0000 4— l'imaginaire
20,0000 4 = Dc,ep,er'son.nallsatlon,
. déréalisation
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Groupe Groupe TS  Groupe TE
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Graphique 5 : Représentation de sous-scores de I'échelle DES sur 'ensemble de 3 groupes de sujets
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Les principaux résultats concernant la description de la population de I'étude sont

synthétisés dans le tableau ci-dessous.

Groupe CPNE

Groupe TS

Groupe TE

Test statistique

(test Q
Cochran/ANOVA)

Antécédents traumatiques retrouvés a I’anamnése et a I’échelle CTQ

Présence/absence d’au 100% 38,89% 80% Q=4,8, p>0,05
moins un traumatisme
Présence/absence 75% 5,55% 10% Q=14, p<0,05
traumatisme multiple
Présence traumatisme 87,5% 16,67% 40% Q=7, p<0,05
durant I’enfance
Présence traumatisme 62,5% 27,78% 70% Q=1, p>0,05
a I’age adulte
Sous score CTQ 18,75% 5,55% 0% Q=6,4, p<0,04
« abus sexuel »
Sous score CTQ 25% 0% 10% Q=8, p<0,02
« abus physique »
Sous score CTQ 37,5% 0% 20% Q=8,4, p<0,01
« abus émotionnel »
Données psychiatriques
Présence traitement 62,5% 11,11% 10% Q=9,75, p<0,05
psychotrope
Présence PTSD 37,5% 0% 40% Q=3,71, p>0,05
Présence 81,25% 33,33% 20% Q=9,3, p<0,05
d’antécédents [F(2,41)=6,02,
psychiatriques p<0,05)]
Nombre comorbidités 1,75 0,22 0,5 Q=8, p<0,05
psychiatriques (1,75%0,35) (0,22+0,13) (0,5£0,3) [F(2,41)=10,7,
p<0,05]
Nombre tentatives de 1 0 0,1 [F(2,41)=4,35,
suicide (120,4) (0.1£0.1) p<0,05]
Score MADRS 15,44 2,39 4,2 [F(2,41)=14,2,
(15,44+2,8) (2,39+0,8) (4,2+1,5) p<0,05]
Score HAMA 18,31 2,83 5,1 [F(2, 41)=15,7,
(18,31+3,1) (2,83+0,8) (5,1%2,1) p<0,05]
Score DES 24,99 9,2 11,94 [F(2,41)=15,7,
(24,99+3,2) (9,2+1,7) (11,94+2,9) p<0,05]
Score TAS 57,9 49,4 52,4 [F(2,41)=11,5,
(57,9+2,7) (49,4+2,1) (52,4+2,8) p<0,05]

Tableau 11: Tableau récapitulatif avec les principaux résultats

A noter que sur I'ensemble des données psychiatriques nous n’avons pas trouvé

des résultats significatifs entre les deux groupes de témoins.
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3.2. Reésultats sur laréactivité émotionnelle
a) laréponse électrodermale

» l'amplitude de la RED en microsiemens (US)
Les patientes souffrant de CPNE présentent une amplitude moyenne de la RED de
0,06uS (0,06+0,02), tandis que les témoins sains ont une amplitude moyenne de la
RED de 0,04uS (0,04+0,01) et les témoins épileptiques de 0,07uS (0,07+0,04).
L’ANOVA ne met pas en évidence d’effet principal de valence [F(1,41)=0,2, p=0,7], ni
d’effet principal de groupe [F(2,41)=0,5, p=0,6]. Ces résultats ne nous permettent
pas de mettre en évidence une interaction valence-groupe [F(2,41)=0,8, p=0,5].

0,0800
0,0700
0,0600
O Amplitude
0,0500 + moyenne RED
images négatives
0,0400 + .
B Amplitude
0,0300 + moyenne RED
images neutres
0,0200 +
0,0100 +
0,0000 T
Groupe Groupe Groupe
CPNE TS TE

Graphique 6 : Représentation de 'amplitude moyenne de la RED (exprimée en uS) pour les 3

groupes de sujets, en fonction de la valence du stimulus émotionnel

» lalatence de la RED en secondes (sec)
Les patientes CPNE présentent une latence moyenne de la RED de 4,4 sec
(4,4+0,6), tandis que la latence moyenne de la RED du groupe TS est de 3,4 sec
(3,4+0,2) et de 3,0 sec (3,0+0,3) dans le groupe TE.
L’ANOVA ne met pas en évidence d’effet principal de valence [F(1,41)=0,7, p=0,4], ni
d’effet principal de groupe [F(2,41)=1,31, p=0,3]. Ces résultats ne mettent pas en
évidence une interaction valence-groupe [F(2,41)=0,3, p=0,8].
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Graphique 7 : Représentation de latence moyenne de la RED (exprimée en sec) pour les 3 groupes

de sujets, en fonction de la valence du stimulus émotionnel

b) la décélération cardiaque, en battements par minute (bpm)

Les patientes CPNE ont une décélération cardiaque moyenne de -7,3bpm (-7,3%5,6),

tandis que celle du groupe TS est de -0,5bpm (-0,5+0,9) et que celle du groupe TE

est de 1,0bpm (1,0+1,5). LANOVA ne met pas en évidence d’effet principal de
valence [F(1,41)=0,01, p=0,9], ni de groupe [F(2,41)=1,4, p=0,3]. Nous ne retrouvons

pas d’interaction valence-groupe [F(2,41)=1,71, p=0,2].
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Graphique 8 : Représentation de la décélération moyenne de la FC (exprimée en bpm) pour les 3

groupes, en fonction de la valence neutre ou négative du stimulus émotionnel
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3.3. Mesure de laréponse comportementale
L’ANOVA met en évidence un effet principal de valence [F(1,40)=2,9, p<0,05], mais

ne met pas en évidence un effet principal de groupe [F(2,40)=1,5, p=0,2]. Nous ne

retrouvons pas d’interaction valence-groupe [F(2,40)=1,7, p=0,2].

0,5000
0,4500
0,4000
0,3500 O % bonnes
0,3000 - ré,pon.ses images
négatives

0,2500 B % bonnes
0,2000 + réponses images
0,1500 - neutres
0,1000 -
0,0500 A
0,0000

Groupe Groupe Groupe
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Graphique 9 : Représentation de bonnes réponses données par I'ensemble de groupes a la cotation

en valence des images émotionnelles

3.4. Evaluation de I’alexithymie
75% des patientes CPNE sont alexithymiques par rapport a 27,78% de sujets du

groupe TS et 60% du groupe TE.

Le score moyen de patientes CPNE a I'échelle TAS 20 est de 57,9 (57,9+2,7), tandis
gue celui du groupe TS est de 49,4 (49,4+2,1) et que celui du groupe TE est de 52,4
(52,4+2,8).

Concernant le score total de la TAS 20, TANOVA met en évidence un effet principal
de groupe [F(2,41)=11,5, p<0,05].

Concernant les sous-scores « difficulté de description des sentiments » et « difficulté
d’identification les sentiments », les patientes CPNE ont obtenu des scores plus
importants que les groupes de témoins. L’ANOVA a mis en évidence un effet
principal de groupe, dans les deux dimensions cités ci-dessus : « difficulté de
description des sentiments », [F(2,41)=4,21, p<0,05)] et « difficulté d’identification les
sentiments » [F(2,41)=9,33, p<0,05].
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Graphique 10: Représentation de sous-scores de la TAS 20 en fonction de 3 groupes de sujets

4. DISCUSSION

Cette étude avait pour objectif principal, la comparaison de la réponse émotionnelle
physiologique de patientes souffrant de CPNE a celle de témoins sains et de témoins
épileptiques, en leur présentant des images issues de I'lIAPS, en mode subliminal.
De plus, nous souhaitions évaluer, dans les mémes conditions expérimentales, la

réponse émotionnelle comportementale de sujets.

4.1. Résumé des résultats

L’ensemble des résultats obtenus ne valide pas notre hypothese de travail, sous
deux aspects: d’'une part, nous n‘avons pas trouvé d’altération de la réponse
émotionnelle physiologique du groupe de patientes CPNE par rapport aux deux
groupes de témoins et d’autre part, nous n’avons pas trouvé de différence entre les
trois groupes de sujets sur la réponse comportementale, c’est-a-dire la
reconnaissance de la valence des images émotionnelles.

L’hypothese principale de notre étude était que chez les patientes présentant des

CPNE il existe une altération du traitement émotionnel au niveau implicite, qui génere
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une réponse émotionnelle moins importante a des stimuli subliminaux, par rapport
aux témoins sains et témoins épileptiques.

Les résultats retrouvés ne permettent pas la confirmation de notre hypothese de
travail, mais ils mettent en évidence des différences significatives sur le profil

psychopathologique entre le groupe CPNE et les deux groupes de témoins

4.1.1. Concernant le profil psychopathologique des sujets

Les données recueillies durant I'entretien psychiatrique ont mis en évidence un taux
de comorbidité psychiatrique de 81,25% chez les patientes CPNE. Cette proportion
est supérieure a celle de la littérature de spécialité, qui retrouve une pathologie

psychiatriqgue associé chez au moins 70% de patients (144).

La présence d'un traumatisme multiple (plusieurs formes de traumatisme et/ou
traumatisme pendant I'enfance et I'dge adulte) a été retrouvée chez 75% des
patientes CPNE. Nos résultats sont en concordance avec les taux entre 76 et 100%
rapportés dans la littérature (172). Un seul témoin a rapporté la présence d’un
traumatisme multiple (maladie/décés d’'un proche et abus psychologique) dans ses
antécéedents.

Nous retrouvons un taux plus faible (18,75%) d’abus sexuel pendant I'enfance (a
'échelle CTQ) dans le groupe de patientes CPNE par rapport a une revue de
littérature qui mettait en évidence un taux moyen de 35,7% (196) dans cette
population.

La prévalence importante du PTSD dans la population de patients souffrant de
CPNE (>30%) suggére un modele de stress multifactoriel, avec une interaction
complexe entre les traumatismes anciens et récents, notion qui est en phase avec
les théories neurobiologiques actuelles du stress, démontrant que des traumatismes
précoces influencent, sur le plan comportemental et physiologique la réponse a des
stresseurs subséquents (183). Dans la littérature, a présence des antécédents de
traumatismes sexuels perturbe, dans un sens négatif, 'appréciation de la valence
des stimuli visuels (78). Par ailleurs, la présence actuelle ou dans les antécédents
d’'un syndrome de stress post-traumatique ou des troubles anxieux entraine une

perturbation dans I'appréciation émotionnelle des stimuli visuels (78).
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Un score significatif supérieur de la tendance a la dissociation a été retrouvé chez les
patientes CPNE par rapport a deux groupes de témoins. Ces résultats sont en
concordance avec les données de a littérature (4)(65)(160), la dissociation étant
considérée comme un mécanisme psychopathologique essentiel impliqué dans les
CPNE (4)(65)(160).

Les scores élevés aux hétéro-évaluations des niveaux d’anxiété par I'échelle HAMA
et de dépression par I'échelle MADRS confirment le tableau clinique anxio-dépressif
associé souvent aux CPNE (19)(144)(165) (230). Environ un tiers des patients CPNE
relate avoir réalisé au moins une tentative de suicide.

Les résultats obtenus concernant les données psychiatriques ne nous permettent
pas de conclure a une différence statistique significative entre le profil

psychopathologique de témoins sains et de témoins épileptiques.

Des recherches (48)(59)(221) sur des populations de patients ayant des pathologies
psychiatriques (dépression, schizophrénie, trouble de la personnalité type borderline)
ont mis en évidence que ces patients rencontrent plus de difficulté a percevoir les
expressions faciales et les qualités affectives du discours. Par ailleurs, Prigatano et
Kirlin (158) affirment que les patients avec des pathologies psychiatriques
(notamment dépression, trouble anxieux, CPNE) ont plus de difficulté a effectuer des
taches émotionnelles (reconnaissance d’expressions faciales) par rapport aux
patients épileptiques. D’autre part, les auteurs mettent en évidence une discordance
entre les plaintes subjectives et leur évaluation objective (par tests
neuropsychologiques) chez les patients souffrant de CPNE par rapport aux patients
avec épilepsie. Les résultats de cette étude montrent que les patients présentant de
CPNE tentent a utiliser le déni comme mécanisme de défense pour réduire leur
anxiéteé. Souvent cette défense est partiellement efficace et donc, les patients avec
des CPNE sont plus prédisposés a éprouver de I'anxiété dans leur vie quotidienne
sans savoir pourquoi. Les résultats de cette étude (158) suggerent que pour les
patients ayant de CPNE un faible score au teste de mémoire peut étre directement
lié de leur niveau d’anxiété, ce qui n'est pas le cas pour les patients épileptiques.
Dans la littérature de spécialité (93)(218), I'évitement de l'anxiété ou d’autre
expériences introspectives (les pensées, les émotions, les sensations) provoquées,

notamment, par I'anxiété est regroupé sous le terme d’ « évitement expérientiel ».
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L’aspect involontaire de cet évitement joue, trés probablement un rdle de facteur
précipitant de CPNE (181). Le sentiment d’anxiété implicite est suggéré par une plus
grande excitation émotionnelle a des stimuli neutres (180) et par une plus grande
attention préconsciente dirigée vers les stimuli aversifs (expressions faciales de
colere) (141) chez les patients souffrant de CPNE par rapport aux témoins sains.
L’étude menée par Dimaro et ses collaborateurs (46) a mis en évidence une forte
corrélation positive entre I'anxiété et la fréequence de CPNE.

Les résultats obtenus dans notre étude (un score d’anxiété plus élevé dans la
population CPNE par rapport aux deux groupes de témoins) sont en concordance
avec les données de la littérature. De plus, la faible reconnaissance des images
négatives par les patients CPNE pourrait étre expliquée par le concept d’évitement
expérientiel. D’autre part, dans leur étude, Roberts et al (180) ont mis en évidence
gue les sujets sous traitement anxiolytique ont montré un comportement émotionnel
(expression faciale) négatif plus intense en réponse aux images négatives que les

sujets sans traitement anxiolytique.

Le taux éleve d’alexithymie souligne I'importance des troubles émotionnels chez les
patients CPNE (78). Cette dimension est un mécanisme pathogéniqgue commun a
tous les patients CPNE. Dans une revue de littérature, Zimmermann et al. (233)
considérent que chez les patients alexithymiques on assiste a une dissociation entre
la réactivité physiologique et [I'éprouvé subjectif. lls font I'hypothése « d’un
découplage entre la représentation de I'état émotionnel et de la composante
autonome de la réponse émotionnelle dans l'alexithymie ». Des travaux (130)(182)
montrent des profils particuliers d’activation du systéme nerveux autonome chez les
sujets alexithymiques, mais leurs résultats sont contradictoires, I'alexithymie étant
associée a une hyper (130) ou a une hypo (182) réactivité a des « stresseurs »

situationnels.

4.1.2. Concernant la réponse émotionnelle physiologique

Les résultats obtenus ne nous permettent pas de mettre en évidence une différence
significative entre les trois groupes de sujets concernant 'amplitude moyenne et la
latence moyenne de la RED, ni la décélération moyenne de la FC, en réponse aux

stimuli visuels subliminaux.
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Des études sur la réactivité émotionnelle a la stimulation visuelle (29)(202) utilisent la
RED comme marqueur de variation dans la dimension d’intensité ressentie, alors que
la variation de la FC est corrélée a la dimension de valence affective.

Les résultats d’'une étude italienne (193) ont mis en évidence une augmentation de
'amplitude de la RED en réponse a des stimuli aversifs, présentés en subliminal,
chez des sujets phobiques par rapport a des témoins sains. Ces résultats sont en
accord avec les recherches d’Ohman et Soares (151)(201), qui mettent en évidence
une augmentation de la RED suite a I'exposition aux stimuli aversifs par rapport aux
stimuli non aversifs.

La faible variation de la RED peut étre corrélée avec le score haut de dépression a la
MADRS et de dissociation a la DES.

La mesure de la variabilité de la FC permet la discrimination de certaines émotions
en fonction de leur valence hédonique (33)(202). Lors du visionnage d'images
émotionnelles sont observées trois phases : une décélération initiale (plus importante
pour les stimuli déplaisants), puis une phase d’accélération (plus importante pour les
stimuli plaisants) et enfin, une décélération secondaire (33). Nous avons pris en
compte I'amplitude de la décélération initiale, considéré comme marqueur du vécu
désagréable des images. Nous n’avons pas retrouvé de différences statistiquement

significatives entre les 3 groupes de sujets.

Nos résultats rejoignent ceux d’une étude (180) sur la variation de la FC en réponse
a des images émotionnelles (positives, négatives et neutres), qui n’a pas trouvé une

différence significative entre le groupe de patients CPNE et les groupes de témoins.

Dans une étude récente, Sebastiani et al (193) ont montré que la présentation en
subliminal d’'un stimulus aversif, phobique, n’a pas permis de retrouver une différence
significative entre le groupe avec phobie et le groupe de témoins (193). D’autres
auteurs (228) ont émis I'hypothése que I'absence de variations significatives de la FC
durant la présentation du stimulus subliminal pourrait étre di a I'échec du traitement
du stimulus subliminal dans le déclenchement d’'une réponse de défense typique.
D’aprés ces auteurs, le stimulus subliminal ne serait pas capable d’activer
suffisamment le circuit amygdalo-préfrontal et, ainsi, susciter le processus complet

de génération d’une réponse physiologique adaptée a une situation de menace. Ces
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auteurs avancent I'hypothése que la stimulation amygdalienne par les stimuli
subliminaux n’active pas de facon adéquate le cortex préfrontal médial impliqué dans
la génération d’'une réponse cardiaque de défense. Des études (226) ont mis en
évidence qu’une stimulation faible amygdalienne produit seulement un état d’alerte,

tandis qu’une stimulation forte génére des réactions plus apparentées a I'’émotion.

Le manque de variabilité de la FC pourrait étre attribué a des contraintes dynamiques
spécifigues du systeme cardio-vasculaire (193). En effet, il est admis que la
variabilité de la réponse cardiaque est modulée en fonction de la durée du stimulus
et cet effet est partiellement relié a la régulation précise de la FC. Ainsi, la durée
courte du stimulus peut ne pas étre compatible avec la variabilité de la FC.

Les résultats de recherches antérieures sur la réponse cardiaque a des stimuli
subliminaux restent controversés. Dans une étude antérieure, Ruiz-Padial et al (184)
ont montré un faible effet mais significatif de la présentation masquée d’un stimulus
phobique (aversif) sur la potentialisation de la réponse cardiaque de défense en
réponse a un stimulus inconditionné. Ce résultat ne démontre pas définitivement un
traitement subliminal de la valence émotionnelle du stimulus car la potentialisation de
la réponse de défense pourrait aussi étre attribuée a un effet d’alerte induit par la
réponse d’éveil subliminale a des stimuli phobiques. Plus récemment, dans une
étude avec des sujets non phobiques, les mémes auteurs (185) ont trouvé que la
variabilité de la FC en réponse a des stimuli masqués ne différe pas en fonction de la
valence du stimulus.

Les résultats de différentes études sur la variabilité de la FC en réponse a des stimuli
aversifs subliminaux suggérent que, méme sans perception consciente, les sujets
peuvent évaluer le contenu émotionnel des stimuli et peuvent présenter une réponse
d’alerte en réponse a ces stimuli (193). Néanmoins, les stimuli émotionnels
subliminaux ne semblent pas capables de susciter le modéle complet de la réponse

typique autonomique lors d’une réaction de défense.
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4.1.3. Concernant la réponse comportementale

Concernant la réponse comportementale, évaluée par la cotation en dimension de
valence (négative/neutre), les résultats obtenus ont mis en évidence que les stimuli
neutres ont été significativement plus reconnus que les stimuli négatifs, par les trois
groupes de sujets, bien que la plupart des participants aient rapporté n’avoir rien vu
apres la procédure expérimentale.

En effet, les 3 groupes de participants ont rencontré des difficultés dans

l'identification des images a caractere émotionnel négatif sur le plan comportemental.

Dans une étude, Prigatano et Kirlin (158) ont montré que les patients CPNE avait
une performance moins bonne que les témoins épileptiques pour les taches de
perception des émotions tandis qu’il N’y avait pas de différences significatives entre
les performances de ces deux groupes de patients a dautres tests
neuropsychologiques.

Bakvis et al (11) ont constaté que les patients CPNE ont montré un biais d'attention
aux stimuli émotionnels a valence négative présentés de maniere subliminale (des
expressions faciales de colére), mais pas aux stimuli émotionnels positifs (des
visages heureux). lls ont retrouvé, également, un phénoméne d’hypervigilance aux
visages en colere chez les patients CPNE (par rapport aux témoins sains) lors d’'une
tache de STROOP émotionnel. Dans une étude ultérieure, Bakvis et ses collegues
(12) ont mis en évidence que, par rapport aux témoins sains, les patients CPNE
présentent une tendance accrue a I'évitement face aux signes de menaces sociales.
Les mémes auteurs (12) suggérent que les patients souffrant de CPNE présentent

une hypervigilance aux nouveaux stimuli environnementaux.

Ces découvertes sont en accord avec les résultats d'auto-évaluation indiquant, que,
par rapport aux patients épileptiques et aux témoins sains, les patients avec des
CPNE éprouvent plus de stress dans des situations menagantes (tant en termes de
perception qu’en nombre d'événements de vie stressants), mais ils sont plus
susceptibles de nier l'expérience de stress psychologique, de favoriser les
explications somatiques que celles psychologiques et de s'engager dans des
stratégies d’évitement que de se concentrer sur leur probleme (82)(217).
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Dans une étude comparant la composante comportementale (expression faciale),
physiologique (variabilité cardiaque) de la réactivité émotionnelle, Roberts et al (180)
ont mis en évidence que les patients souffrant de CPNE ont rapporté plus d’intensité
émotionnelle en réponse aux images neutres et positives et un comportement
émotionnel moins positif en réponse aux images positives par rapport a un groupe de
témoins présentant un tableau clinique de PTSD d’intensité importante. Des études
similaires antérieures trouvaient des différences concernant la réponse émotionnelle
entre un groupe de patients avec une pathologie psychiatrique et un groupe contréle,
dans des conditions neutres ou positives, mais pas dans un contexte négatif,
menagant (42)(90)(125). Par ailleurs, le groupe CPNE a rapporté plus de difficultés
de régulation émotionnelle et un niveau basal plus faible de la variabilité cardiaque,

par rapport groupe présentant un tableau clinique de PTSD d’intensité faible.

Dans leurs travaux, Hingray et al (77) ont mis en évidence que les patientes CPNE
ont une tendance significative a surcoter en valence la totalité des images,
notamment celles a valence négative et celles d’intensité forte. Ces résultats
pourraient faire écho a des stratégies de coping employées habituellement par cette
population, ou le déni et I'évitement ont une place importante (27)(143)(217).
L’auteur (77) fait 'hypothése que les patientes CPNE préférent ne pas affronter le
cbté négatif, désagréable, dérangeant des images émotionnelles négatives et le
minimise lors de la cotation de valence. Cela peut étre interprété comme un
mécanisme de défense, comme peut I'étre la dissociation que ces patientes ont
expérimentée souvent lors des traumatismes, puis qui s’est chronicisée et revient de
maniére paroxystique en prenant la forme de crises psychogenes non épileptiques

lors de situations émotionnelles intenses.

Une autre étude sur les CPNE a mis en évidence que les patients montraient un biais
d'attention pour les expressions faciales négatives durant les conditions habituelles,
ce qui ne s’observait pas dans des conditions de menace sociale (141). Les individus
avec des troubles cliniques comme le PTSD ou la personnalité borderline sont
caractérisés par une Vvigilance accrue dans des situations "sdres", car les
antécédents d’événements traumatisants les ont conditionnés pour se préparer pour
des menaces dans leur environnement actuel (49)(125). Le fait que les patients avec
de CPNE ont percu les images neutres et positives comme plus intenses peut étre
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expliqué par le fait que leurs états émotionnels subjectifs peuvent résulter, en grande
partie, des sensations somatiques ou viscérales (122). L’attention aux symptémes
physiques a été proposée comme facteur favorisant et de maintient des symptomes
meédicalement inexpliqués en général et plus particulierement dans les CPNE (67).
Etant donné que les patients CPNE ont tendance a attribuer le stress psychologiques
aux causes somatiques (203), il en résulte qu’ils pourraient éprouver et décrire des
émotions en termes plus globaux ou viscéraux. Les résultats de I'étude de Roberts
(182) sont en accord avec ce concept, car ils montraient une différence significative
entre le groupe CPNE et le groupe PTSD avec un tableau clinique d’intensité
importante, sur le sous score de la somatisation de la SCL-90-R (Symptom
Checklist-90-Revised), qui permet I'évaluation de la détresse psychologique.

Dans la méme étude, le groupe CPNE n'a pas éprouvé une émotion négative plus
importante aux images émotionnelles et plus précisément, aucune différence n’a pas
été trouvée entre les groupes concernant I'évaluation hédonique (la valence) des
images émotionnelles. Une étude similaire antérieure (225) a mis en évidence qu'en
réponse aux images de I'lAPS, les femmes avec un PTSD développé suite a une
agression sexuelle ont rapporté une intensité plus importante que les témoins, mais
aucune différence statistique n’a pas été retrouvée lors I'évaluation de la dimension
de valence. Bien que les résultats nuls (non significatifs) doivent étre interprétés avec
précaution, ceux-ci suggerent néanmoins que les patients CPNE ne soient pas
déficitaires dans leur capacité d'éprouver des états émotionnels positifs et négatifs
d'une facon différenciée. Au lieu de cela, ce groupe pourrait se caractériser par une

grande intensité de I'expérience émotionnelle.

4.2. Limites de cette étude

Pour expliquer ces résultats inattendus, nous formulons les critiques suivantes :

» Le faible nombre de sujets dans le groupe de patientes CPNE et de témoins
épileptiques est expliqué par les difficultés de recrutement, liées au refus de
consentement de participation et les critéeres d’inclusion dans I'étude. Avoir un
échantillon plus important, nous permettrait de mieux conclure sur la réactivité

émotionnelle aux stimuli émotionnels. Par ailleurs, nous n’avons pas examiné
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I'nétérogénéité potentielle entre les sujets CPNE. Par exemple, il serait
intéressant de déterminer si des modeles de réponse émotionnelle différent en
fonction de la sémiologie de différents types de CPNE. Ceci ne pouvait pas étre
fait dans I'échantillon présent, étant donné que presque toutes les patientes
décrivaient un seul type de crises, dans la classification Hubsch, avec une

prédominance du type hyperkinétique breve (62,5%).

Les résultats obtenus soulevent une autre limite de l'étude : I'existence d'un
probleme de reconnaissance des images a caractere émotionnel négatif qui
empéche toute conclusion. Nous avons choisi des images négatives en cherchant
I'association entre la valeur la plus faible de la valence a la valeur la plus intense
de l'arousal. Les valeurs de la valence et de lintensité que nous avons choisi
pour définir une image émotionnellement négative ou neutre sont en concordance
avec celle de la littérature (188)(231). Afin de pouvoir conclure a un défaut de
reconnaissance des images négatives, il faudrait envisager un changement dans
la méthode de sélection des images a caractére émotionnel négatif, en réalisant
des essais préliminaires sur des volontaires sains. Ces essais, portant sur toutes
les images émotionnelles négatives de I'lAPS, nous permettraient d’obtenir une
meilleure sélection d’images négatives, en fonction de I'induction d’'une RED et de

la variabilité de la décélération cardiaque chez les volontaires sains.

Une autre limite méthodologique serait représentée par les caractéristiques
psycho-physiques des images choisies. La perception visuelle est fortement
influencée par les caractéristigues physiques des images, comme la taille, la
brillance, le contour et surtout par leur fréquence spatiale. Des études (44)
d’'imagerie cérébrale fonctionnelle ont mis en évidence que la fréquence spatiale
de limage influence fortement I'activité cérébrale liée au traitement visuel
précoce : l'activation du champ visuel V1 est réduite pour des fréquences
spatiales hautes, par contre I'activation de champs visuels V2 et V3 est réduite
pour des fréquences spatiales basses. Ceci est important, car le circuit cérébral
fonctionnel visuel est étroitement lié du circuit cérébral qui intervient dans le
traitement précoce des émotions. A la vue de ces résultats, nous constatons un
potentiel d’amélioration dans le choix des images a caractere émotionnel négatif,
en réalisant une étude-pilote sur des volontaires sains. Cette étude-pilote, portée
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sur toutes les images émotionnelles négatives de I'lAPS, nous permettrait de
sélectionner celles qui seraient le plus reconnues sur le plan comportemental par

les volontaires sains.

Afin d’améliorer la qualité de la réactivité¢ émotionnelle en réponse a une
stimulation subliminale, des mesures pour déterminer le SOA (Stimulus Onset
Asynchrony, soit l'intervalle entre le début du stimulus et le masque) seront
nécessaires a réaliser avant la procédure expérimentale. Le SOA est variable
d’'un individu a lautre et il est impliqué dans la discrimination de la valence
emotionnelle (57)(123)(155). Si cet intervalle est suffisamment court, les sujets ne
sont pas capables de percevoir le stimulus. Pour déterminer le seuil de la
reconnaissance consciente d’'un stimulus subliminal, le SOA est augmenté
progressivement. De ce fait, la détermination subjective du seuil du SOA est
considérée plus sensible que la détermination objective du seuil de subliminalité,
selon laquelle un pourcentage aléatoire, dépendant du hasard, d’identification
correcte du stimulus masqué indiquerait que le masquage est efficace (193). La
limite inférieure de la reconnaissance consciente correspond a la valeur du SOA
a partir de laquelle le stimulus est percu. Nous n’avons pas procédé a la
recherche de cet intervalle qui s’avere fastidieuse, car la passation de notre

protocole devait s’inscrire dans une durée limitée dans le temps.

Malgré une consigne écrite et des informations supplémentaires orales
standardisées, il existe toujours un biais d’interprétation par les participants. Ainsi,
il s’est avéré que certains sujets, indifferemment du groupe ne respectaient pas
les consignes et appuyaient toujours sur la méme touche lors de la tache
comportementale. Par ailleurs, nous nous pouvons demander quel a été le role
du traitement psychotrope dans la compréhension de consignes du protocole, en
sachant que 29,5% de lI'ensemble de participantes bénéficiait d’'un traitement

psychotrope, le plus souvent a visée anxiolytique.
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4.3. Perspectives

Une poursuite de la caractérisation des perturbations émotionnelles en réponse aux
images en subliminal de cette population est indispensable pour améliorer la
compréhension éthiopathogénique de ces troubles, mais aussi pour développer des
stratégies thérapeutiques centrées sur cette problématique émotionnelle, qui occupe

une place centrale dans cette affection.

Pour conclure a un dysfonctionnement du systéme nerveux autonome en relation
avec lI'exposition a un stimulus subliminal, il faudrait analyser d’autres paramétres
physiologiques (fréquence respiratoire, pression artérielle, reflexe de clignement) et
ensuite les comparer avec nos résultats concernant la réponse électrodermale.
D’autre part, ce serait intéressant d’évaluer dans une étude en imagerie cérébrale la
réactivité amygdalienne a des stimuli émotionnels en subliminal chez ces patientes.

L’étude de la réactivité émotionnelle en imagerie fonctionnelle serait intéressante a

réaliser, afin de mieux caractériser et localiser ces perturbations.

L'utilisation de la RED, comme marqueur neuro-végétatif dans le diagnostic positif de
CPNE et dans le diagnostic différentiel de CPNE avec I'épilepsie (pour les patientes
ayant un profil distinct) permettrait un diagnostic plus rapide, plus accessible et moins

couteux.
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groupes de sujets

Graphique 6 : Représentation de 'amplitude moyenne de la RED (exprimée en uS)
pour les 3 groupes de sujets, en fonction de la valence du stimulus émotionnel
Graphique 7 : Représentation de latence moyenne de la RED (exprimée en sec)
pour les 3 groupes de sujets, en fonction de la valence du stimulus émotionnel
Graphique 8 : Représentation de la décélération moyenne de la FC (exprimée en
bpm) pour les 3 groupes, en fonction de la valence neutre ou négative du stimulus
émotionnel

Graphique 9: Représentation de bonnes réponses données par I'ensemble de
groupes a la cotation en valence des images émotionnelles

Graphigue 10: Représentation de sous-scores de la TAS 20 en fonction de 3

groupes de sujets
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ANNEXE 4 : MODELE BIO-PSYCHO-SOCIAL DE STONINGTON

Facteurs iatrogenes

l

Suppression de 'expression de [a
souffrance

Yy

Traitement de 'information
emotionnelle altere
[erturbations dans |2 modulation

dynamique entre les systemes limbique
&t sensorimoteur]

y

Minimisation des facteurs
psychologiques et lieu de controle

externe

\

REACTION DE CONVERSION

Evénements Facteurs de . Facteurs
déclenchants maintien de risque
Maltraitances ou Accumulation d'évenements
traumatisme de vie stressants

:
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ANNEXE 5 : EXEMPLE D’IMAGES DE L’IAPS

a) images a caractére émotionnel négatif

b) images a caractere emotionnel neutre
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ANNEXE 6 : EXEMPLE DE MASQUE
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ANNEXE 7 : DIAPOSITIVES DE CONSIGNES ET DE TEST

Vignettes d’introduction :

Sur cet écran vont apparaitre des images représentant des objets ou

des scénes de vie. Certaines peuvent étre difficile a soutenir.

Dans les minutes suivantes, nous allons vous présenter, de fagon trés
rapide, une suite d'images.

Aprés chaque suite d'images, nous vous demanderons d’appuyer sur
la touche rouge si vous pensez avoir vu une image négative ou sur la

touche bleue, si vous pensez avoir vue une image neutre.

Il N’y a pas de bonnes, ni de mauvaises réponses. Répondez le plus

sincerement possible.

Vignettes d’introduction au test proprement dit:

Lorsque vous étes préts a commencer, appuyez sur une touche du

clavier.
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ANNEXE 8 : TABLEAU RECAPITULATIF DE LA PROCEDURE

EXPERIMENTALE

Entretien de

TABLEAU RECAPITULATIF sélection | Mclusion
pour les patientes CPNE (J-7a-1) (J0)
Information sur la recherche, avec remise note d’information v
Vérification des critéres d’inclusion et de non inclusion v
Recueil du consentement écrit v
Recueil des données biographiques, d’histoire de vie et v
traitement
Entretien semi-structureé (recueil des comorbidités : MINI), passation v
d’hétéro-questionnaires (MADRS, HAMA)
Remplissage d’auto-questionnaires, avec accompagnement v
(TAS 20, DES, CTQ)
Recueil de 1a réponse émotionnelle a des images de ’IAPS v
Recueil et reprise sur le vécu du protocole v
Entretien :
14 . Inclusion
TABLEAU RECAPITULATIF telephonique (J0)
pour les témoins sains et les temoins épileptiques de sélection
e . Entretien par | 'nclusion dans
Mode de réalisation de la visite <160h P le service de
telephone neurologie
Information sur la recherche, avec remise note d’information v
Vérification des critéres d’inclusion et de non inclusion v
Recueil du consentement écrit v
Recueil des données biographiques, d’histoire de vie et v
traitement
Entretien semi-structureé (recueil des comorbidités : MINI), passation v
d’hétéro-questionnaires (MADRS, HAMA)
Remplissage d’auto-questionnaires, avec accompagnement v
(TAS 20, DES, CTQ)
Recueil de 1a réponse émotionnelle a des images de ’IAPS v
Recueil et reprise sur le vécu du protocole v
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Evaluation de la réactivité émotionnelle en réponse a des stimuli
subliminaux chez les patientes souffrant de crises psychogenes non
épileptiques — étude comparative avec des témoins sains et des témoins
épileptiques

RESUME DE LA THESE

La perturbation du traitement de l'information émotionnelle et un événement traumatique
comme inducteur de trouble dissociatif sont les mécanismes éthiopathogéniques fortement
évoqués des crises psychogénes non épileptiques (CPNE).

Dans notre étude, nous évaluons la réactivité émotionnelle physiologique (en mesurant la
réponse électrodermale et la fréquence cardiaque) de patientes souffrant de CPNE par
rapport a celle de témoins sains et de témoins épileptiques, en leur présentant des images
négatives et neutres en mode subliminal, issues de I'lAPS. Parallélement, nous évaluons la
composante comportementale émotionnelle, suivant la méme procédure expérimentale.
Notre hypothése est qu’il existe chez ces patients une altération du traitement émotionnel
automatique, qui conduit a une réponse émotionnelle perturbée, probablement moins
importante, par rapport aux témoins sains et aux témoins épileptiques.

Le profil psychopathologique retrouvé chez les patientes CPNE est similaire a celui décrit
dans la littérature et il caractérisé par une alexithymie importante, associée a une forte
propension & la dissociation et a un état anxio-dépressif. Les résultats obtenus sur les
données psychopathologiques ne mettent pas en évidence une différence significative entre
le groupe de témoins sains et le groupe de témoins épileptiques. Concernant la réponse
émotionnelle physiologique, les résultats obtenus n’ont pas pu mettre en évidence une
différence significative entre les trois groupes de sujets. En revanche, pour la tache
comportementale, les résultats obtenus mettent en évidence une meilleure reconnaissance
des images neutres par rapport aux images négatives pour les trois groupes.

Une poursuite de la caractérisation des perturbations émotionnelles en réponse aux stimuli
émotionnels de cette population est importante pour améliorer la compréhension
éthiopathogéniqgue de ces troubles, mais aussi pour développer des stratégies
thérapeutiques centrées sur la problématique émotionnelle, qui occupe une place centrale
dans cette affection.
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