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FQ : Fear Questionnaire
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HAMA : Hamilton Anxiety Scale

HAMD : Hamilton Depression Scale

ISRS : Inhibiteurs Sélectifs de la Recapture de la Sérotonine
IUS : Intolerance of Uncertainty Scale

MADRS : Montgomery-Asberg Depression Rating Scale
MBCT : Mindfulness Based Cognitive Therapy
MBSR : Mindfulness Based Stress Reduction
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PAS : Panic and Agoraphobia Scale

PALI : Panic Appraisal Inventory

PDSS : Panic Disorder Severity Scale

PSWQ : Penn State Worry Questionnaire

SCL-90 : Symptoms Check-L.ist

SDS : Sheehan Disability Scale

SF-36 : Short Form Health Survey

SPRAS : Sheehan Patient-Rated Scale

STAI-T : State-Trait Anxiety Inventory

TCC : Thérapie Cognitivo-Comportementale
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4DSQ : Four Dimensional Symptom Questionnaire
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. INTRODUCTION

Le trouble panique mélange peur et anxiété. Il est caractérisé par des acces de peur récur-
rents, véritables bouleversements émotionnels appelés attaques de panique. Ces attaques de
panique sont suivies d’une anxiété de fond, permanente et chronique, appréhendant la prochaine
crise. Celui souffrant de cette alternance de peur et d’anxiété, met en place des comportements
d'évitement dans le but de ne plus basculer dans cette sensation de catastrophe imminente dans
laquelle plus aucun contr6le n'est possible (Lesur, 2014). Pour mieux le comprendre et le traiter,
les chercheurs ont tour a tour modélisé le trouble panique selon un modéle comportemental et
cognitif. Une attaque de panique peut alors étre percue comme une réaction de peur dérégulée
apparaissant de maniere imprevisible (Barlow, 2004) ou comme la conséquence de cognitions
anxieuses a propos de sensations jugées dangereuses (Clark, 1986). De ces modeles, deux types
de thérapies s’appliquent au trouble panique. D’une part, la thérapie comportementale suppose
que le changement des comportements conduit a des modifications émotionnelles et cognitives.
D’autre part, la thérapie cognitive se concentre sur le changement des cognitions pour moduler
émotions et comportements. L’intrication de ces deux visions, appelées premiere et deuxiéme
vagues ont abouti aux thérapies cognitives et comportementales (TCC) que nous connaissons
aujourd'hui et qui s'imposent comme la psychothérapie de référence dans le traitement du TP
(Canceil et al., 2004). Un retour historique permet de comprendre 1’évolution de ces deux pre-
mieres vagues, et ce qu’elles apportent 1’une et 1’autre au traitement du trouble panique. Pour
définir leur place, les TCC ont été comparées au deuxiéme traitement de référence, les antide-
presseurs, et nous verrons quels sont les avantages et les inconvénients de ces deux thérapies.
Sera par ailleurs examiné 1’intérét des TCC breves et de groupe. Enfin, aprés la premiere et la
deuxiéme vague, les TCC ne cessent leur expansion et une derniére génération, appelée « la
troisieme vague » apparait dans les années 1990. Cette troisiéme vague intégre des notions nou-
velles : « la pleine conscience et I’acceptation des émotions ». Nous verrons dans quelle mesure
cette nouvelle approche constitue une alternative a la psychothérapie de référence dans le

trouble panique.
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II. LE TROUBLE PANIQUE

1. Historique

a) Etymologie du mot panique
Dans la mythologie grecque

Le mot panique provient du grec pan ou panikos, qui signifie « tout ». Dans la mytho-

logie grecque, 500 ans avant J.C., le dieu Pan est le dieu de la nature sauvage, des foréts et des
bergers (Dupain, 2014). Cette créature chimérique mi-homme mi-bouc effraie par son aspect et
ses cris (Ellinger, 1981). Il est décrit comme le dieu « qui trouble les esprits » (Littré, 1863) et
provoque effroi chez celui qui le croise. L’Histoire nous apprend que lors d’une expédition en
Inde, alors capitaine d’une petite compagnie, il réussit a faire fuir une armée ennemie entiére
simplement grice a 1’écho de sa voix sur les parois rocheuses. Ses hurlements terrifiants susci-
térent un sentiment d’horreur et I’impression que la troupe de Pan était bien plus nombreuse
que ce qu’elle était en réalité. Effrayés, les ennemis partirent sans combattre Pan. Ce mythe
illustre le caractére injustifié et collectif de la panique (Borderie, 2011). Par la suite, la défi-

nition du mot panique a évolué et s’est détachée progressivement du mythe.

Signification du mot panique

Dans I’encyclopédie de Diderot et D’ Alembert en 1751 (de Jaucourt, 1751), le mot panique
est illustré d’une légende antique. Cette histoire raconte qu’une nuit, les habitants de Delphes
pensant étre envahis par les Grecs ont considéré a tort le tonnerre et les averses comme le signal
de I’attaque ennemie. La crainte des villageois fut si grande, qu’ils se sont divisés en plusieurs
groupes et se sont entretués par erreur. Le mot panique est donc initialement utilisé pour décrire
une terreur soudaine, irraisonnée et collective (Ellinger, 1981). Les définitions francaises du
mot panique insistent sur le caractére infondé de la peur. Elle est définie comme « irraisonnée »
(Furetiere, 1727), « sans fondement » ou « sans sujet, sans cause légitime » (Féraud, 1788). Elle
décrit aussi des phénomenes collectifs. C’est ainsi que 1’on parlera des grandes paniques du
Moyen-Age telles que la peste, la famine, la guerre ou les éclipses. Le terme de « panique mo-
rale » est d’ailleurs créé dans les années 70 pour qualifier lui aussi des mouvements de groupes
dans une sociéte : « des evénements en apparence bénins ont suscité une vive réaction d'em-
ballement auprés d’un groupe. Ce dernier va alors grossir les traits de ces incidents mineurs
jusgu'a construire un phénomene apocalyptique. Ainsi, la panique morale est assimilée a un
processus d'emballement ou I'on observe un accroissement des préoccupations collectives »
(Wauters, 2015). Dans le domaine médical, le mot panique n’est pas utilisé pour décrire ce

phénomene collectif. Dans les années 1980, le terme « attaque de panique » (AP) est utilisé

14



pour la premiére fois en psychiatrie aux Etats-Unis et décrit un ensemble de symptomes qui
touche un seul individu. Des premicres descriptions, I’AP conserve le caractére inattendu et

soudain.

b) Naissance d’un concept médical

Avant le trouble panique (TP), I’agoraphobie est décrite en 1873 par Westphal, neuro-
logue et psychiatre allemand qui regroupe pour la premiére fois trois cas de patients partageant,
selon ses termes, la « peur de traverser des places ou des rues ». Trois ans plus tard, Legrand
du Saulle complete ses travaux en augmentant le nombre de patients observés et reconnait un
syndrome qu’il nomme « la peur d’avoir peur » ou phobophobie (Berner, 1995). En 1871, Da
Costa, médecin militaire aux USA, décrit des palpitations d’apparition soudaine accompagnées
de vertiges et maux de téte chez 300 soldats. Il nomme ce syndrome « le cceur irritable » du
fait de la répétition de ces crises au moindre effort physique et en dehors du champ de bataille
(Da Costa, 1871). Il n’évoque pas de cause psychologique malgré le constat que les soldats les
plus proches de I’ennemi sont les plus touchés par ce syndrome. En 1873, les travaux de Kris-
haber intégrent les facteurs psychiques au tableau clinique. Selon lui, un effort intellectuel, une
forte émotion ou une contrariété peuvent provoquer 1’excitation du systéme nerveux central se
manifestant alors par une tachycardie, des vertiges et des étourdissements. Il nomme ce syn-
drome « la névropathie cérébro-cardiaque » (Krishaber, 1873). Freud présente en 1895 « la
névrose d’angoisse » a ’origine des troubles anxieux tels que nous les connaissons au-
jourd’hui. II divise la pathologie anxieuse en deux types d’anxiété, a savoir I’attente anxieuse
et les acces aigus d’angoisse. Pour Freud, ces acces aigus d’angoisse sont un phénomene uni-
quement somatique et il place avant tout le refoulement de 1’énergie libidinale comme la cause
du trouble (Dupain, 2014). Par la suite, la théorie freudienne sera remise en question par I’émer-
gence de la pharmacopsychiatrie dans les années 1960.

Les travaux de Donald Klein, psychiatre américain, donnent un tournant dans la con-
ceptualisation du TP. Alors qu'il soigne des patients souffrant de schizophrénie, il constate que
ces derniers demandent moins de soins, sont plus autonomes et pragmatiques apres la prise d'un
antidépresseur imipraminique (Berner, 1995). Ces patients vivent une diminution de la fré-
quence de leurs acces aigus d'angoisse et peuvent progressivement sortir seuls de la clinique
(Klein, 1964). Ces résultats vont venir poser les bases du TP. Les accés aigus d’angoisse, ap-
pelés pour la premiere fois « attaques de panique » (AP) sont a I’origine de 1’agoraphobie et de
I’anxiété anticipatoire d’une nouvelle AP. Par ailleurs, au vu de I’efficacité sélective des imi-
praminiques, Klein émet I’hypothése qu’il existe deux types d’anxiété ayant une origine biolo-
gique et génétique distincte. En effet, il différencie I’anxiété aigu€ sensible a I’imipramine qu’il
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appelle « panic » de I’anxiété de fond résistante aux imipraminiques qu’il nomme « anxiety ».
Il suggere donc la division de « la névrose d’angoisse » de Freud en deux entités cliniques: le
trouble panique (TP) et le trouble anxieux généralisé (TAG) (Klein, 1980). Le critére majeur
de distinction entre les deux troubles est la présence ou 1’absence d’AP dans I’histoire du pa-
tient. Les travaux de Klein ont été par la suite largement validés par des arguments épidémio-
logiques, biologiques et pharmacologiques, et ces définitions furent incorporées dans la classi-
fication internationale des troubles mentaux. Le TP s’inscrit alors naturellement en 1980 dans
la troisieme version de la classification des maladies mentales, le DSM-I1II (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders). Contrairement a ses prédécesseurs, DSM-I et 11, le
DSM-I11 se veut athéorique et éclipse les termes psychanalytiques. Le TP ainsi désigné devient
une entité clinique identifiable et comprise de fagon similaire par tous (Crocq M.A., 2014).
2. Epidémiologie

a) Prevalence

L’épidémiologie des troubles anxieux a été¢ largement étudiée en Europe, notamment

grace a I’é¢tude ESEMeD (European Study of the Epidemiology of Mental Disorder) qui a per-
mis I’observation de la santé mentale de plus de 21 000 personnes. Dans cette étude menée dans
les années 2000, les prévalences du TP en population générale sont de 0.8% sur les 12 derniers
mois et de 2,1% sur la vie entiere (Alonso et al., 2004b). En France, la prévalence du TP est de
1,2% sur les 12 derniers mois et entre 2,0 et 3,0% sur la vie entiére (Craske and Stein, 2016;
Lépine et al., 2005).

b) Age de début et sex-ratio
L’age moyen d’apparition du TP se situe entre 21 et 23 ans selon I’étude ESEMeD. La

distribution du TP est bi-modale avec un premier pic entre 15 et 19 ans et un second entre 35 et
50 ans. Le TP, comme les autres troubles anxieux, est retrouvé plus fréquemment chez les
femmes que chez les hommes. Le sex-ratio du TP est de 2 femmes pour 1 homme. La pré-
valence sur la vie entiére du TP est de 1,4 % chez les hommes et de 3,3% chez les femmes
(Lépine et al., 2005). La présentation clinique est la méme pour les deux sexes malgré un age
de début plus précoce chez les hommes (Clayton et al., 2006; Reed and Wittchen, 1998). De
plus, I’évolution du trouble est plus instable chez la femme que chez I’homme. Le risque de
récidive est trois fois plus important chez les femmes que chez les hommes (Yonkers et al.,
1998). Des hypotheses telles qu™une plus grande sensibilité aux variations de CO2 ou la chute
du taux sanguin de progestérone pendant la phase prémenstruelle pourraient expliquer cette
difference de prévalence en défaveur des femmes (Nillni et al., 2010; Perna et al., 1995; Sheikh
etal., 2002).
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3. Clinique
a) Sémiologie
Le TP est défini par la répétition d’AP inattendues accompagnées d’anxiété anticipatoire

et/ou de comportements d’évitement.

Les attaques de panique (AP)
Les AP sont centrales dans la description du TP bien qu’elles ne soient pas spécifiques de

ce trouble. Elles sont décrites comme une montée brusque de crainte ou de malaise intense
atteignant son acmé en quelques minutes accompagnée d’au moins 4 symptémes parmi les 13
décrits dans le DSM (cf. annexe B). Les symptdmes durent en moyenne quatre minutes mais
peuvent persister pendant deux heures avant de s’épuiser. Elles associent, dans un tableau hé-
térogene, des manifestations cognitives, comportementales, psycho-sensorielles et somatiques
qui peuvent varier selon les patients. De méme, pour un méme patient, le nombre de symptémes

est frequemment différent d'une AP a I’autre (Craske et al., 2010).

Manifestations cognitives
Lors d’une AP, I’esprit est assiégé par des pensées catastrophiques comme la peur de s’éva-

nouir, d’étouffer, d’avoir un accident cardiaque, de mourir, de devenir fou ou de perdre le con-
tréle de soi. Cependant, ces manifestations ne sont pas indispensables et des « AP sans peur »
ont été décrites (Chen et al., 2009; Todder, 2006)

Manifestations comportementales
Les AP demandent souvent d'intervenir en urgence. Souvent, les sujets stoppent leurs acti-

vités en cours et fuient éventuellement la situation dans laquelle ils se trouvent pour chercher
I'isolement, la fraicheur de I'air ou pour bénéficier de la réassurance d'un tiers. On retrouve aussi
des tableaux d’AP sans agitation ou le sujet est dans un état stuporeux avec sidération to-
tale marquée par une paralysie ou une incapacité a penser et a réagir en réponse a la peur et a
l'angoisse. L.’absence d’agitation peut aussi étre due au fait que la plupart des patients tiennent

a cacher leurs symptémes et parviennent en réalité a se contréler (Pelissolo, 2012).

Manifestations psycho-sensorielles : dépersonnalisation et déréalisation
Dans le DSM-5, la dépersonnalisation est une expérience d’irréalité ou de détachement

de son esprit (Association and Crocq, 2015, p. 5). Elle est vécue comme une perte d'identité et
de personnalité avec le sentiment de transformation en un autre soi. Le phénomene de déréali-
sation correspond a l'impression d’irréalité et de détachement du monde extérieur et accom-

pagne souvent la dépersonnalisation. Les objets sont percus comme modifiés dans leurs dimen-
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sions, parfois réduits en taille (Saladini and Luauté, 2003). Les patients présentant ces symp-
tdmes lors de leur AP sont plus jeunes, débutent le trouble plus précocement, ont des AP plus
fréquentes et présentent une plus grande comorbidité avec d’autres troubles mentaux comme le
TAG, I’agoraphobie et le trouble obsessionnel-compulsif. La présence de dépersonnalisa-

tion/déréalisation marque par ces caractéristiques la sevérité du TP (Segui et al., 2000).

Manifestations somatiques
Les criteéres d’ AP sont marqués par la forte présence des manifestations physiques, ce

qui peut parfois rendre difficile la distinction avec une affection somatique. Les symptomes les
plus fréqguemment retrouvés sont cardiovasculaires, et peuvent se manifester sous la forme de
tachycardie, palpitations, douleurs pseudo-angineuses ou éréthisme cardiaque. Contrairement a
une idée largement répandue, lorsqu’existent des douleurs thoraciques, elles ne sont pas punc-
tiformes mais diffuses, souvent précordiales et pouvant diffuser parfois au membre supérieur
gauche ou a I’hémithorax opposé (Capdevielle and Boulenger, 2007). Une augmentation de la
fréquence cardiaque est freqguemment observée, mais cette derniére dépasse rarement 140 bat-
tements par minute, un seuil qui devrait faire systématiquement rechercher un trouble du rythme
ou une pathologie cardiaque associée (Boulenger and Capdevielle, 2014).

Les symptomes peuvent aussi étre d’ordre respiratoire (hyperventilation, toux ner-
veuse, dyspnee asthmatiforme, sensation d’étouffement, géne respiratoire, oppression thora-
cique). Les paresthésies qui accompagnent I’hyperventilation fréquemment associée aux AP ne
sont pas obligatoirement localisées a la bouche ou aux extrémités. En effet, dans des cas plus
atypiques, elles prédominent vers un hémicorps et orientent alors la recherche vers une cause
neurologique. Dans les cas extrémes, les modifications métaboliques secondaires a I’hyperven-
tilation peuvent entrainer le célebre « spasme carpopédal » avec contracture en « main d’accou-
cheur » ou signe de Trousseau.

Les symptomes neuromusculaires et sensoriels peuvent prendre la forme de crampes
ou secousses musculaires, de tremblements des extrémités, de céphalées, de vertiges, d’insta-
bilité a la marche, d’acouphénes ou de flou visuel.

Des symptdmes genito-urinaires peuvent aussi étre présents lors d’AP tels qu’une al-

gie ou pesanteur abdomino-pelvienne, une polyurie ou une pollakiurie.

AP inattendues ou attendues
Le DSM-5 distingue 2 types d’AP : attendues et inattendues. Le caractere inattendu se

réfere a une AP pour laguelle il n'existe pas de signal évident annongant sa survenue, comme

celle survenant la nuit, en réveillant le patient. Plus de la moitié des patients avec un TP (60 a
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70 %) auraient d’ailleurs déja expérimenté une AP nocturne (Singareddy and Uhde, 2009) et
dans une proportion moins importante, 30 & 45% des patients auraient ce type d’AP de fagon
récurrente entrainant dans les cas les plus graves un évitement du sommeil (Overbeek et al.,
2005). Le TP nécessite, par définition, la répétition d’ AP inattendues, bien que la présence d’ AP
attendues n’infirme pas le diagnostic. La moitié des sujets souffrant de TP expérimentent les
deux types d’AP. Les AP attendues sont d’ailleurs plus fréquentes que les inattendues a mesure
que le TP évolue (Scantamburlo and Ansseau, 2004). L’intensité d’une AP est équivalente
qu’elle soit attendue ou inattendue mais les premieres provoquent plus de comportements d’évi-

tement que les deuxiémes (Craske et al., 1995a).

L’ anxiété anticipatoire
L’anxiété anticipatoire, symptomatologie anxieuse chronique, se développe parfois dés la

premiere AP et dans un délai trés variable. Cette anxiété se manifeste par I'appréhension dou-
loureuse de la survenue d’une nouvelle AP inopinée. On parle de «la peur d’avoir peur »
(Guelfi and Rouillon, 2012). De nombreux patients déeveloppent de véritables scénarios catas-
trophes, dans lesquels ils imaginent le pire, avec des événements s'enchainant et aboutissant
inexorablement a des conséquences terribles : « Si je monte dans ce métro et qu'il s'arréte entre
deux stations, je vais avoir un malaise a cause de la chaleur, je ne pourrai pas sortir, personne

ne pourra m'aider, je vais rester coincé et mourir étouffé » (Pelissolo, 2012).

Les comportements d’évitement
Afin de diminuer I’anxiété anticipatoire, le patient peut mettre en place des comporte-

ments d’évitement. Le patient évite les situations anxiogenes pouvant toucher différents do-
maines : sociaux, sportifs, professionnels, etc...Ces échappements situationnels peuvent deve-
nir une entrave au fonctionnement et a I'autonomie du patient. Le sujet peut aussi éviter la prise
de certains stimulants ou aliments comme le café pour éviter certaines sensations, se faire ac-
compagner dans les situations phobogenes ou garder a portée de main un anxiolytique pour se
rassurer (Boulenger and Lépine, 2014). Plus subtilement, 1’évitement peut impliquer des stra-
tégies de distraction de I’attention afin d’éviter la focalisation sur les sensations. Pour cela, dans
les situations panicogénes, les patients vont lire, écouter la radio ou « essayer de penser a autre
chose » afin de ne pas songer aux pensees inquiétantes. Ces stratégies pour faire face a 1I’anxiété,
dites de « coping », sont dysfonctionnelles. En effet, malgré un effet anxiolytique a court terme,
elles aggravent le trouble a long terme. Elles renforcent en effet le sentiment de vulnérabilite,
d'incapacité, ou de dévalorisation (Pelissolo, 2012), et maintiennent les croyances sur la dange-

rosité des sensations sans pouvoir les infirmer par 1’expérience (Salkovskis et al., 1999).
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b) Evolution et classification du TP selon le DSM

Depuis son introduction dans le DSM-III, la critériologie du TP a été modifiée a plusieurs
reprises. Il est d’abord défini seulement par la répétition d’ AP inattendues, a savoir un mini-
mum de trois AP sur trois semaines (Pichot et al., 1983).

Ce n’est que dans le DSM-11I-R que I’anxiété anticipatoire est apparue comme un critere
majeur du TP (Asmundson, 2014). Le diagnostic du TP pouvait ainsi étre pose si un patient
n’avait eu qu’une seule AP spontanée mais développait par la suite la crainte de refaire une
nouvelle crise.

Dans le DSM-1V et DSM-IV-TR, une AP signait un TP si elle était imprévisible et accom-
pagnée pendant au moins un mois d’anxiété anticipatoire et/ou de la préoccupation des impli-
cations possibles de I’ AP ou bien de ses conséquences et/ou d’un changement de comportement
important (Asso, 2003).

Actuellement, dans le DSM-5, le diagnostic de TP est posé lorsqu’un individu a expéri-
menté au moins deux AP imprévisibles. Selon cette classification, les AP doivent donc étre
récurrentes et inattendues. De plus, deux criteres du DSM-IV-TR ont été regroupes et la crainte
d’une nouvelle AP, ainsi que la préoccupation a propos des potentielles conséquences d'une
nouvelle AP ne font plus qu’un (Association and Crocq, 2015). Les critéres actuels du TP sont
répertoriés dans I’annexe A.

En paralléle du DSM-5, le TP est défini dans la 10°™ classification internationale des
maladies (CIM-10). Dans cette classification, le TP nécessite qu’il y ait au moins quatre AP en

I'espace de quatre semaines.

Aparte sur ['agoraphobie
Le diagnostic d’agoraphobie est évoqué lorsque I’anxiété se focalise sur certaines situations

dans lesquelles le patient craint de faire une AP. L’agoraphobie ne désigne donc pas seulement
la peur de la « place publique » (agora) et des grands espaces, mais la peur de toutes les situa-
tions associées au risque d’AP (cf. annexe C). Historiqguement, TP et agoraphobie sont deux
diagnostics liés.

Dans le DSM-I111, I’agoraphobie est le diagnostic principal lorsque plusieurs situations sont
évitées et le TP est consideré comme secondaire (Pichot et al., 1983). Ainsi, dans cette premiére
classification, on préféere parler « d’agoraphobie avec TP » que de « TP avec agoraphobie ».
Les AP sont considérées comme une simple réponse anxieuse lorsque I’individu s’expose a une

situation phobogéne (Amami et al., 2010).
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Plus tard, le DSM-I111-R inverse les roles et place I’agoraphobie comme une conséquence
du TP en supprimant 1’existence de 1’agoraphobie sans TP. Les AP sont alors considérées
comme génératrices de 1’agoraphobie (Berner, 1995).

Ensuite, le DSM-1V fait réapparaitre I’entité « agoraphobie sans TP ». Dans cette classifi-
cation, I’agoraphobie peut aussi se développer suite a des AP pauci-symptomatiques, c’est-a-
dire présentant moins de 4 critéres (Asso, 2003), suite a des symptdmes dits embarrassants
(vomissements ou symptémes de cblon irritable, etc....) ou suite a des épisodes paroxystiques
d’origine organique tels que 1’épilepsie, les troubles coronariens, les vertiges et hypoglycémie
(Boulenger and Capdevielle, 2014).

Enfin, le DSM-5 classant les pathologies psychiatriques en fonction de leur origine physio-
pathologique sépare TP et agoraphobie en deux entités cliniques distinctes pouvant exister de
maniére isolée. L’agoraphobie est classée au méme rang que les phobies spécifiques alors que
le TP appartient a la catégorie des troubles anxieux. Par ailleurs, le DSM-5 propose que lorsque
plus de deux situations sont évitées par le sujet a cause de la peur de faire une AP, il est alors
possible de poser le double diagnostic de TP et d’agoraphobie (Association and Crocq, 2015).

c¢) Ethiopathogénie
Il n’existe pas d’étiologie univoque attribuée au développement du TP et les mécanismes

en cause concernent a la fois I’existence d’une vulnérabilité biologique et psychologique, ainsi

que des facteurs liés a 1’environnement.

Facteurs préedisposants
Le TP est sensible au tempérament et se développe plus fréquemment chez les sujets pré-

sentant une forte affectivité négative, c’est-a-dire ayant tendance a vivre plus fréquemment des
émotions négatives (Roy-Byrne et al., 2006).

Les patients ayant une sensibilité a I’anxiété élevée ou cultivant la croyance que 1’anxiété
et ses symptomes puissent étre deléteres, sont plus a méme de développer un TP que les per-
sonnes ne s’inquiétant pas de tels symptomes (Reiss et al., 1986). De nombreuses études sup-
portent en effet que la sensibilité a I'anxiété peut étre un facteur de vulnérabilité dans la patho-
genese de la panique (Hayward et al., 2000; Schmidt et al., 1999, 1997; Zvolensky and Schmidt,
2007).

Bien que fréquemment retrouveés, les antécédents d’anxiété de séparation dans 1’enfance
ne sont pas spécifiques du TP, mais représentent un facteur de risque pour I’ensemble des
troubles anxieux (Boulenger and Capdevielle, 2014; Hayward et al., 2000).

Les recherches ont aussi souligné le rdle possible de plusieurs systemes neurobiologiques

connus pour étre impliqués dans la régulation des émotions. La vulnérabilité au TP peut étre
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expliquée premiérement par la sur-activation du systeme noradrénergique au niveau du locus
coeruleus. La deuxieme hypothése neurobiologique est le dysfonctionnement du systeme GA-
BAergique jouant un réle important dans les processus d’inhibition intra-cérébraux. En té-
moigne la diminution des récepteurs cérébraux GABA-A au niveau de 1’hippocampe et de
I’amygdale chez les patients souffrant de TP. Enfin, le fait que les antidépresseurs inhibiteurs
sélectifs de la recapture de la sérotonine se sont aussi montrés efficaces dans le traitement des
TP est en faveur d’une contribution du systéme sérotoninergique (Bourin, 1996; Tarlo et al.,
2002).

Au moment de ses recherches, Klein avance la « théorie des fausses alarmes de suffoca-
tion », en admettant que le TP est caractérisé par un abaissement de la sensibilité des récepteurs
au dioxyde de carbone. En effet, il a été démontré que I’inhalation de dioxyde de carbone dé-
clenchait des AP chez les patients souffrant TP comparativement aux sujets sains (Papp et al.,
1997; Sikter et al., 2007). Dans I’hypothése de Klein, I’hyperventilation du patient lors d’une
AP correspondrait alors & une tentative de diminution du dioxyde de carbone afin d’éviter le
déclenchement de I’alarme de suffocation (Klein, 1993).

Comme la plupart des troubles psychiatriques, le TP répond a une vulnérabilité génétique
liee a des genes multiples dont certains pourraient é&tre communs a la dépression ou au trouble
bipolaire (Gregersen et al., 2016). Les facteurs génétiques exploreés via les études familiales ont
démontré une augmentation du risque du TP a 10% parmi les apparentés de sujets atteints contre
2.1% pour les sujets témoins (Hettema et al., 2001). Cependant, les études familiales ne per-
mettent pas de faire la distinction entre contribution génétique et les facteurs environnementaux
(Boukhezra and Courtet, 2014) et le taux de concordance des TP chez les jumeaux monozygotes
ne serait que de 30%, un chiffre bien inférieur a celui retrouvé dans la schizophrenie ou les
troubles bipolaires, et qui suggére une place peu importante des facteurs génétiques dans le

développement du trouble.

Facteurs preécipitants
La plupart des individus souffrant de TP révelent un événement stressant identifiable dans

les mois précédant la premiére AP. En effet, les événements de vie générateurs de stress négatif
(deuil, séparation) mais aussi positif, augmentant les responsabilités de 1’individu (mariage,
naissance, promotion, etc....) peuvent précipiter I’apparition d’un TP. Les événements médi-
caux comme les interventions chirurgicales ou physiologiques (grossesse, accouchement, per-
turbation du cycle veille-sommeil, surmenage physique ou professionnel) peuvent aussi étre en

cause.
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Plus simplement, les AP sont elles-mémes un facteur de risque de TP (Pané-Farré et al.,
2013) ou peuvent étre déclenchées par la prise de toxique comme la consommation de tabac
(Amering et al., 1999). Le tabac est en effet un stimulant, provoquant 1’augmentation de la
fréquence cardiaque et la tension artérielle, et pouvant in fine étre impliqué dans la provocation
d’AP. De plus, les fumeurs se trouvent étre les plus sensibles a 1’exposition au dioxyde de car-
bone, réagissant par des symptdmes d’AP plus intenses (Khazaal et al., 2004). Le cannabis est
lui aussi particulierement panicogéne, notamment lors de la premiere consommation chez un
sujet naif ou pour des doses supérieures a 5 mg en une prise (Crippa et al., 2009; Muirhead,
2015). Le sevrage en alcool est aussi un moment propice a I’apparition d’une AP (Zvolensky
and Leen-Feldner, 2005). Le café est un potentiel déclencheur d’AP. Du fait d’un polymor-
phisme génétique particulier des récepteurs a I’adénosine, les patients souffrant de TP sont con-

sidérés plus sensibles aux effets de la caféine que la population générale (Charney et al., 1985).

d) Comorbidités
Le TP est rarement isolé et est accompagné de comorbidités psychiatriques dans 51% a

80,4% des cas selon les études (Brown et al., 1995). De plus, il précéde les comorbidités dans
une minorité de cas (15,4%) (de Jonge et al., 2016).

La principale comorbidité accompagnant le TP est I’épisode dépressif caractérisé et
complique 60 a 70% des cas (Alonso et al., 2004a; Ball et al., 1994; Stein et al., 1990). En effet,
le caractere incontrolable des AP et le sentiment d’impuissance qu’elles entrainent peut a terme
générer découragement et tristesse de 1’humeur chez le patient I’endurant (Stein et al., 1990).
Cependant, chez un tiers des personnes souffrant des deux troubles, la dépression précede le
début du TP. Dans les deux tiers restants, la dépression survient de facon concomitante ou suit
le début du TP (Association and Crocg, 2015). Cette comorbidité est particulierement redou-
table, augmentant le risque de tentatives de suicide. Comparés aux patients sans trouble an-
xieux, les patients avec un TP sont plus @ méme d’avoir des idées suicidaires (OR: 4,39, IC a
95%: 2,38 a 8,10), de faire des tentatives de suicide (OR: 3,69, IC a 95%: 2,13 a 7,35) et de se
suicider (OR: 3,34, IC a 95%: 2,13 a 5,25) (Kanwar et al., 2013). L'une des hypothéses expli-
quant ce risque accru de tentatives de suicide serait I’augmentation de I'impulsivité lors des AP
(Florequin et al., 1995).

Savino et al. (1993), dans une étude portant sur 140 patients souffrant de TP, démontre
que 13,5% d’entre eux souffrent aussi d’un trouble bipolaire (Savino et al., 1993). A I’inverse,
le TP représente la comorbidité anxieuse la plus fréquente du trouble bipolaire. En effet, Chen

et Disalver ont rapporté que, parmi les sujets souffrant d’un trouble bipolaire, la prévalence du
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TP sur la vie entiere était de 20,8%, soit 26 fois plus que dans la population générale (Chen and
Dilsaver, 1995). Dans un tiers des cas environ, le TP précéde le trouble bipolaire.

Plus de la moitié des patients souffrant de TP (63.8%) ont un autre trouble anxieux (de
Jonge et al., 2016). Le TP est principalement comorbide du trouble anxieux généralisé
(Alonso et al., 2004a). Brown et Barlow ont retrouve que 32,3% des personnes avec un TP
souffraient également d’un TAG (Brown et al., 1995), et dans un tiers des cas, le TAG précede
le début du TP (Brown et al., 1995). L’anxiété sociale est un autre trouble anxieux retrouvé
chez 6 a 53% des patients ayant un TP (Montejo and Liebowitz, 1994). Starcevic et al. (1993)
précise que ce pourcentage dépend aussi de la présence d’agoraphobie. En effet, plus de la
moitié des patients avec un TP et une agoraphobie (63,6%) souffrent aussi de phobie sociale,
alors que 1’on retrouve la phobie sociale chez 23,1% des patients souffrant de TP sans agora-
phobie. Lorsque les deux troubles sont présents, le TP est le principal motif qui entraine le
patient a consulter un médecin.

Par ailleurs, les troubles anxieux et les troubles liés a I’usage d’une substance étant
fréquemment associés, leur coexistence est donc a rechercher. Un trouble addictif vient com-
pliquer le TP dans 20 a 40% des cas. Les patients avec un TP ont 3,2 fois plus de risque de
développer un trouble de I’usage 1ié a 1’alcool qu’un individu sans trouble anxieux (Hasin et
al., 2007). De plus, une étude observe un diagnostic de TP chez 6% des patients souffrant d’un
trouble li¢ a I’alcool (Schuckit and Hesselbrock, 1994). Les auteurs suggerent que le trouble lié
a I’usage d’alcool est secondaire au TP dans la plupart des cas (Kushner et al., 2000).

Un tiers des patients avec un TP souffrent aussi d’agoraphobie (Canadian Psychiatric
Association, 2006). Cependant, les études antérieures ont observé des chiffres d’agoraphobie
chez les personnes souffrant de TP beaucoup plus élevés, allant jusqu’a 64,8% pour certains
auteurs (Eaton et al., 1994). Lorsque I’agoraphobie est présente, le risque de comorbidité du TP
est plus important. En effet, 91,4% des patients souffrant de TP et d’agoraphobie souffrent aussi
d’une troisiéme comorbidité, alors que cette observation est retrouvée pour 68,4% des TP sans
agoraphobie (Starcevic et al., 1993).

Enfin, les troubles de la personnalité sont aussi comorbides du TP et sont a repérer par
le clinicien puisqu’ils influent sur I’efficacité et la compliance des traitements. Dans 1’étude
menée par Brooks et al. (1989) 40 a 65% des personnes ayant un TP souffrent d’un trouble de
la personnalité. Dans cette étude, les personnalités dépendantes et évitantes étaient les plus re-

présentées.
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4. Prise en charge du trouble panique : états des lieux

S'il n'est pas le plus fréquent des troubles anxieux, le TP est souvent invalidant et nécessite
d’étre traité rapidement. En effet, on note un impact important sur la qualité de vie (Candilis et
al., 1999; Kim et al., 2001) et un retentissement économique et social conséquent, comme en
témoigne I'utilisation accrue des soins de santé et I'absentéisme dans le domaine professionnel
(de Graaf et al., 2012; Fleury et al., 2014; Korczak et al., 2007). De plus, le TP, s’il n’est pas
traité, évolue vers une chronicisation et la rémission est rarement spontanée (Bland et al., 1997)
alors que le dépistage et le traitement précoce du TP permet d’éviter le développement des
comorbidités souvent associées au TP. Malheureusement, la prise en charge du TP est géné-
ralement tardive. En effet, méme si 80% des patients ont recherché un traitement pour soula-
ger leurs symptdmes, seulement 36% d’entre eux demandent cette aide dans 1’année qui suit le
début du trouble (Kessler RC et al., 2006; Wang et al., 2005).

L’apparition soudaine et les symptomes somatiques des AP orientent les patients vers une
consultation aux urgences (Korczak et al., 2007), ou chez leur médecin généraliste en premier
lieu (Foldes-Busque et al., 2007). La premiere difficulté du traitement du TP provient donc de
sa difficulté a étre identifié et passe par la formation des somaticiens qui le rencontrent régu-
lierement dans leur pratique (Culpepper, 2004). Dans une étude portant sur 235 patients suivis
en médecine générale, seulement 38% des personnes atteintes d'un TP avec agoraphobie et 24%
de personnes souffrant d'un TP sans agoraphobie bénéficiaient d’un traitement pour leur trouble
(Marcks et al., 2009).

La deuxiéme difficulté est I’application du traitement recommandé. Une enquéte aupres
de 38 médecins généralistes a démontré que les traitements de référence dans le TP sont sous-
utilisés et la prise en charge du TP consistait pour 83% d’entre eux en l'exploration des pro-
blémes psychosociaux du patient (Sommer et al., 2017). Dans une autre étude, sur 100 patients
interrogés sur leur traitement, seulement 63,3% des prescriptions médicamenteuses répondaient
aux recommandations internationales. Parmi les traitements psychologiques, 43% des patients
bénéficiaient de séances de relaxation (training autogéne de Schultz), 33% des patients, une
thérapie psychodynamique et seulement 20% bénéficiaient d’une thérapie cognitivo-comporte-
mentale. Ces resultats confirment la sous-utilisation des traitements efficaces disponibles pour
le TP (Bandelow et al., 1995).

Le traitement du TP est pourtant reconnu efficace et encadré par des recommandations
nationales et internationales. Selon les derniéres directives de la National Institute for Health
and Care Excellence (NICE) de 2011 et de la Haute Autorité de Santé (HAS) de 2007, trois

25



catégories d’interventions sont recommandées en premiére ligne : la TCC, les antidépresseurs
et la gestion de I’anxiété par soi-méme, par ordre décroissant de longévité d’action. Les objec-
tifs du traitement du TP se déclinent en 3 points, a savoir la diminution de la fréquence et de la
gravité des AP, la diminution de I'anxiété anticipatoire et le contrdle des conduites d’évitement.
Dans la phase aigué (12 premieres semaines), les TCC ou les antidépresseurs sont les stratégies
thérapeutiques recommandeées. La durée optimale des TCC est de 12 a 25 seances de 45 mi-
nutes. Des programmes de TCC plus courts peuvent étre proposés, accompagnés de la gestion
de I’anxiété par soi-méme. En cas de traitement pharmacologique, les ISRS constituent le trai-
tement de premiére intention. Si un ISRS n’est pas souhaitable, 1’utilisation de la clomipramine
est possible. Dans la phase aigué, 1’association d’un traitement médicamenteux aux TCC n’est
pas recommandée. Aprés douze semaines, 1’efficacité de la thérapeutique est évaluée. Selon les
premiers resultats, le schéma thérapeutique est maintenu ou modifié. Les patients ayant répondu
au traitement médicamenteux doivent poursuivre leur traitement au moins un an apres la der-

niére AP.

I1l. PLACE DE LA PREMIERE ET DEUXIEME VAGUE DES
TCC DANS LE TRAITEMENT DU TROUBLE PANIQUE

1. Thérapie cognitive ou comportementale ?
a) Présentation des deux versants des TCC
Du comportementalisme au cognitivisme : évolution des idées

Plusieurs vagues ont marqué 1’évolution des TCC. La premiere, développée entre 1950 et
1980, est dite comportementale. Cette premiére génération de psychothérapies est en marge du
courant psychanalytique qui occupe I’avant-scéne en Europe au début du XX®™ si¢cle. En op-
position a 1’approche freudienne, considérée comme plus intellectuelle qu’expérimentale, se
développa I’intérét d’évaluer les comportements de maniére scientifique. Les chercheurs se sont
alors appuyés sur les résultats d’expériences et mesures objectives pour conclure aux premieres
théories sur les comportements. Ivan Pavlov est un des pionniers du comportementalisme. Sa
célébre expérience sur le chien a permis d’aboutir a la notion de conditionnement classique
ou répondant. Il fait la démonstration que certaines réactions peuvent étre déclenchées par un
stimulus « neutre » si celui-ci a été associé de fagon répétée a un stimulus dit « spécifique ».
Pavlov démontra expérimentalement que le conditionnement était susceptible d’étre généralisé
a d’autres stimuli proches du stimulus initial. Enfin, en I’absence de renforcement, Pavlov dé-

crivit I’extinction menant a la disparition progressive de la réponse conditionnée. Ses décou-
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vertes vont étre utilisées dans les premiers temps dans la compréhension des phobies spéci-
fiques. En effet, selon le conditionnement de Pavlov, une phobie est secondaire au rapproche-
ment d'un stimulus effrayant a un stimulus neutre. Cette théorie a été complétée chez I'homme
par I'expérience controversée de John Broadus Watson en 1913 sur le « petit Albert ». Ce der-
nier est exposé a un stimulus neutre (un lapin blanc) associé a un stimulus effrayant (un bruit
soudain). A force d'étre exposé a ces deux stimuli, I'enfant montre une réaction de peur a la vue
du lapin blanc et a donc développé une phobie spécifique. Watson crée suite a cette expérience
le terme de behaviorisme en 1925 et invente ainsi la science du comportement. Selon lui, tout
comportement observé est issu de conditionnements successifs, plus ou moins renforcés selon
les circonstances. Watson ignore toute intervention psychologique dans le choix des comporte-
ments. Cette vision behavioriste est considérée comme trop réductrice pour trouver des appli-
cations intéressantes chez I’homme. En 1938, un autre scientifique va marquer I'histoire de la
thérapie comportementale. Skinner, un psychiatre américain s’intéressant particuliérement aux
conséquences des comportements, établit la théorie du conditionnement opérant. Elle est ba-
sée sur I’expérimentation animale suivante : une souris placée dans une cage explore 1’espace
au hasard des déambulations. Elle finit par s’apercevoir que la pression d’un levier donne acceés
a de la nourriture. Avec le temps, la souris finit par diriger son comportement vers ce levier, et
I’obtention de nourriture renforce sa décision. La réponse finalement apprise est cette fois dé-
terminée par ses conséquences. Skinner démontre par cette expérience que certains comporte-
ments sont modifiés en fréquence et en intensité s’ils donnent lieu a des conséquences positives
ou négatives et introduit la notion de renforcement. Ainsi, le renforcement positif est la répe-
tition d’un comportement dans le but d’en augmenter les conséquences agréables. A I’inverse,
le renforcement négatif est la répétition d’un comportement s’il permet la diminution des con-
séquences desagréables auxquelles il expose. Enfin, I’aversion est la diminution d’un compor-
tement pour réduire le risque d’une conséquence négative. Le conditionnement opérant tient
une place importante dans le maintien des troubles psychiatriques. Ainsi, les conduites d’évite-
ment chez un patient phobique sont renforcées négativement car elles permettent de faire dimi-
nuer I’angoisse (Cottraux, 2011; Vederine and Pelissolo, 2015).

Les remises en question et critiques du comportementalisme permettent de faire émerger
la deuxiéme vague dans les années 1980, le cognitivisme. Cette deuxiéme vague met en évi-
dence que les phénomenes intrapsychiques peuvent aussi influer sur les réponses comporte-
mentales d'un individu. La notion d'apprentissage social marque la transition entre le compor-
tementalisme et le cognitivisme (Cottraux, 2011). En 1961, un psychologue canadien, Ban-

dura, complexifie le modele opérant de Skinner en mettant en évidence que les comportements
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ne sont pas uniquement liés aux renforcements immediats de I'environnement. Ses résultats sont
le fruit d'expériences sur des enfants imitant les comportements qu'ils observent chez les autres,
sans qu'ils aient été renforcés positivement ou négativement. Pour Bandura, les renforcements
peuvent étre aussi étre anticipés par ce que la personne imagine ou par ce qui lui a été appris.
Ainsi, un individu peut maintenir un comportement en vue d’une conséquence positive qu’il
n’expérimentera jamais. Bandura compléte ses découvertes et postule que chaque individu peut
auto-évaluer ses comportements et anticiper leurs conséquences. 1l souligne I'importance d'un
autre parameétre psychologique, celui des croyances que l'individu a sur ses propres capacités,
et ce, indépendamment de ses aptitudes objectives (de Mondragon and Legrand, 2009). La no-
tion de « croyance » est pour la premiere fois évoqueée et sera développée par la suite par Ellis
et Beck, les pionniers des théories cognitives. Une des hypotheses centrales les sous-tendant
est que les hommes seraient plus affectés par I’interprétation qu’ils ont des événements que par
les événements eux-mémes. Ellis, psychologue canadien s’étant détourné de la psychanalyse,
fonde sa propre thérapie qu’il nomme « la thérapie rationnelle émotive ». Comme Bandura,
Ellis insiste sur l'influence des cognitions sur les comportements. Il s’inspire largement de la
philosophie d’Epictéte qu'il cite fréquemment pour mieux illustrer son style de thérapie : « Ce
qui trouble les hommes, ce ne sont pas les choses, mais le jugement relatif aux choses. Las donc
que nous sommes contrariés, troublés ou affligés, n'en incriminons jamais autrui mais nous-
méme, ¢ est-a-dire nos propres jugements ». Ainsi, I’émotion ressentie est fonction de I’inter-
prétation de I’événement. Beck, dans les années 80, met au point les principes généraux de la
thérapie cognitive. Le modele cognitif qu'il expose est d'abord appliqué au champ des troubles
dépressifs puis s'est généralisé a d'autres troubles psychiatriques. Selon lui, les patients anxieux
ou déprimés présenteraient des mécanismes inconscients et automatiques, appelés « schémas »
Ou « croyances », qui traitent les informations de facon erronée donnant lieu a des pensées auto-
matiques négatives. Les schémas sont congus avant tout comme des filtres de la pensée, fondés
sur des croyances profondes concernant soi-méme, le monde et I’avenir. En conséquence, le
patient utilise des processus cognitifs qui altérent le jugement objectif des situations. Parmi ces
processus cognitifs, on retrouve la personnalisation (se sentir responsable des comportements
des autres), I'inférence arbitraire (juger sans preuve), la généralisation (croire que si une situa-
tion négative est survenue une fois, elle se reproduira), la maximalisation du probléeme et la
minimisation de ses capacités pour y faire face. Tous ces processus cognitifs vont filtrer les
informations de sorte que le patient ne va retenir que celles qui viennent confirmer sa vision
négative qu'il a sur lui-méme, les autres et le monde (COTTRAUX, 1996). Beck et les autres

pionniers du mouvement cognitiviste associent rapidement les théories comportementales a leur
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modele. En effet, les changements de comportements sont indispensables pour tout changement
durable. Dans ce contexte, les thérapies cognitives fusionnent avec les théories comportemen-

tales et ont abouti aux psychothérapies TCC.

Modélisations du TP selon la premiere et la deuxieme vague
La meilleure compréhension des cognitions et comportements humains a permis 1’évolution

de la modélisation du TP. En effet, en parall¢le de 1’évolution des TCC, le TP est successive-
ment envisagé comme un trouble issu d’un désordre biologique, d’un apprentissage patholo-
gique de la peur, puis d’un maintien de cognitions erronées sur les sensations. Le modéle actuel

du TP intégre ces différents versants des TCC.

Modele comportemental du TP
Plusieurs théories sur le développement du TP ont vu le jour au cours des deux derniéres

décennies.

D’un point de vue comportementaliste, 1’anxiété est considérée comme une réponse
émotionnelle apprise, entretenue, que déclenchent des stimuli émanant de 1’environnement. En
1978, Goldstein et Chambless conceptualisent le TP selon un type de conditionnement pavlo-
vien qu’ils nomment le conditionnement intéroceptif. Selon eux, des sensations peu intenses
deviennent des stimuli conditionnels déclenchant les AP. Les travaux de Goldstein et
Chambless marquent un tournant dans la modélisation du TP. Jusque-la considérée comme ex-
térieure a 1’individu, la source de 1’anxiété est dorénavant interne. L’objet de la peur n’est pas
la situation elle-méme, mais 1’apparition d’une nouvelle AP dans cette situation (Goldstein and
Chambless, 1978). Plus tard, Barlow propose le concept de « fausse alarme » dans lequel les
réactions physiologiques de peur sont activées chez les patients par des stimuli inoffensifs et
sont liées a une vulnérabilité au stress d’origine biologique. Il propose un modele bio-psycho-
social prenant en considération différents facteurs de vulnérabilité (Barlow, 2004; Bouton et
al., 2001). Selon cette théorie, les AP sont de fausses alarmes se déclenchant sans danger réel.
Ce conditionnement de la peur se fait a I’insu du patient et une AP peut se déclencher sans que
I’individu puisse reconnaitre la raison de sa peur. En conséquence, une AP est percue par I’in-
dividu comme un phénomeéne inattendu et imprévisible majorant le sentiment de perte de con-
trole. Ce dernier sentiment est le facteur essentiel du développement de 1’anxiété anticipatoire

et du maintien des comportements d'évitement.
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Modele cognitif du TP
La théorie cognitive du TP est issue des travaux de Clark dans les années 1980. Pour les

cognitivistes, la cause principale des AP est I’interprétation catastrophique des sensations cor-
porelles. Clark propose en 1986 une approche cognitive spécifique au TP. Son hypothese fait
suite a I’observation des AP induites volontairement en laboratoire. En effet, il constate que les
sensations physiques provoquées par certaines procédures expérimentales ne provoquent pas
systématiquement d’ AP. Ces derniéres se déclenchent indirectement, suite a 1’interprétation er-
ronee des sensations ressenties par 1’individu. Pour Clark, les cognitions qui accompagnent les
sensations détiennent le réle causal des AP, plus que les sensations elles-mémes. Le TP est
considéré selon ce modele comme une phobie intéroceptive, I’intéroception étant le méca-
nisme physiologique de perception et d’intégration des sensations internes provenant des vis-
ceres, des muscles, des tendons et des articulations par le systeme nerveux central. Les patients
atteints de TP n’ont pas une physiologie différente des individus sains, mais les symptomes
physiques sont interprétés comme une menace. En ce sens, le TP représente une véritable pho-
bie de ses propres sensations physiques. Clark inscrit son modéle sur un cercle vicieux. En
dehors des AP, le patient va développer une attention sélective et une hypervigilance aux sen-
sations du corps qu’il juge menacantes. Seulement, 1I’hypervigilance et I’attention sélective aug-
mentent la probabilité de percevoir le moindre stimulus menacant. Une fois ce dernier percu, il
déclenche 1’appréhension d’un danger imminent entrainant des symptomes physiques d'anxiéteé,
ces deniers étant immédiatement interprétés comme une menace, et augmentent ainsi l'anxiété
par effet de spirale. Pour Clark, une AP peut aussi étre générée en dehors de tout contexte de
stress. Pour lui, le patient peut expérimenter des AP lors d’une émotion forte, comme la colere,
ou lors de changements physiologiques anodins, comme un passage trop rapide de la position
allongée a debout entrainant des vertiges. Dans cette hypothese, les séances de sport ou 1’ab-
sorption d’un café sont susceptibles de provoquer essoufflement et palpitations qui, interprétées

comme un danger, peuvent conduire a une AP (Clark, 1986).

Les thérapies cognitives et comportementales en pratique

Etapes préalables
Premiére étape des TCC, la psychoéducation a pour but d’informer le patient sur la

nature et le fonctionnement de son trouble. Lors de cette étape, la question de la gravité soma-
tique des AP doit étre abordée clairement en rassurant le patient sur le caractére non dangereux
des AP. Cette information est essentielle dans la prise en charge, notamment pour que le patient

accepte ensuite de se confronter aux symptdémes redoutés (Vederine and Pelissolo, 2015). La
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psychoeducation du patient permet d’emblée une réduction de 1’anxiété, ainsi que 1’établisse-
ment d’une bonne relation thérapeutique entre le patient et le thérapeute (Shearer, 2007).
L’analyse fonctionnelle du trouble est aussi une étape préliminaire aux TCC. L’ana-
lyse est « diachronique », recherche les antécédents du patient et retrace 1’anamneése du trouble.
Elle est aussi « synchronique » lorsque le thérapeute recueille et met par écrit les cognitions,
comportements et émotions ressenties lors des situations anxiogénes ou lors des AP. In fine,
I’analyse fonctionnelle conduit a une formulation compléte et individualisée des problémes du

patient et de leurs mécanismes (Vederine and Pelissolo, 2015).

Thérapie comportementale
La thérapie comportementale est destinée a diminuer les réactions d'alarme déclenchées

par certaines sensations et situations, grace aux exercices d'exposition intéroceptive et in vivo.
D’une part, les exercices d’exposition intéroceptive proposés en séance avec le thérapeute ont
pour but de reproduire une sensation précise et d’aider le patient a se familiariser avec elle. A
titre d’exemple, le thérapeute peut demander au patient de retenir sa respiration pendant 30
secondes afin de l'exposer a une sensation d’étouffement. Le déclenchement des AP a minima
permet d’habituer le patient aux sensations et aux émotions qu’elles entrainent. D’autre part,
I’exposition in vivo est une technique de thérapie comportementale proposée lorsque le TP est
accompagné d’agoraphobie. Le patient est encouragé a affronter les situations qu'il redoute tels
que les transports en commun, magasins, ponts, etc.... Ces expositions peuvent étre précédées
d’une préparation en imagination. Il est parfois nécessaire, dans un premier temps, que le thé-
rapeute accompagne le patient dans ses expositions in vivo. L’exposition, qu’elle soit intéro-
ceptive ou in vivo, a pour but d’obtenir I’habituation, définie par la diminution de la réponse
anxieuse a la présentation du stimulus anxiogéne. Pour obtenir I’habituation, les expositions

doivent étre prolongées et répétées (Vederine and Pelissolo, 2015).

Thérapie cognitive
La thérapie cognitive est la deuxiéme composante majeure des TCC. La restructuration

cognitive permet de substituer les interprétations catastrophiques du patient par des interpréta-
tions plus réalistes. Des séances d’auto-observation préalables permettent au patient d’identifier
ses pensées automatiques négatives et de faire la distinction entre ses émotions, ses cognitions
et ses comportements. Cette observation permet au patient de comprendre que certaines cogni-
tions peuvent declencher des émotions. De plus, le questionnement socratique remet en cause

les croyances erronées du patient sur la dangerosité des sensations ou les conséquences des AP.
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Le but final est d’encourager le patient a faire une analyse critique de la fagon dont il interpréte

les événements (Clark, 1986; Vederine and Pelissolo, 2015).

Autres techniques utilisées en TCC
En association avec la thérapie cognitive et comportementale, certains thérapeutes as-

socient des techniques de controle respiratoire. En effet, lors des AP, I'nyperventilation plonge
le sujet dans une hypocapnie brutale, non compensee par l'alcalose métabolique. Ce désequi-
libre physiologique a pour conséquence des symptémes physiques tels que les vertiges, la vision
brouillée ou la déréalisation. Le contrble respiratoire consiste alors a ralentir la fréquence res-
piratoire et ainsi neutraliser ces symptdmes. En pratique, le patient est invité a bloquer sa res-
piration lors de I’inspiration puis a expirer sans efforts. Aprés démonstration par le thérapeute,
le patient est encouragé a répéter le contréle respiratoire en dehors des séances (Peyré, 2006).

La relaxation se décline en deux principales techniques. D’une part, la relaxation mus-
culaire progressive de Jacobson consiste a obtenir un état de détente en contractant puis en
relachant successivement les différents groupes musculaires du corps (Jacobson, 1938). D’autre
part, la relaxation appliquée, développée par Ost, apprend au sujet a atteindre rapidement un
¢tat de relaxation et a I'utiliser lors des situations stressantes. Lors d’une premicre période
d’auto-observation, les patients apprennent a repérer les prodromes des AP et a appliquer les
techniques de relaxation avant que ces dernieres ne se déclenchent. Le patient est ensuite invité
a s’exposer progressivement aux situations redoutées en appliquant ces techniques (Ost, 1987).

Les version les plus récentes des protocoles de TCC mettent moins 1’accent sur la re-
laxation et le contrble respiratoire, ces techniques étant considérées par certains auteurs comme
des moyens de distraction ou des comportements sécurisants (Canadian Psychiatric Asso-
ciation, 2006; Otto and Deveney, 2005). De plus, certaines AP peuvent étre déclenchées par la
relaxation. Cet effet paradoxal est expliqué par plusieurs hypothéses. En effet, les AP peuvent
étre déclenchées par I’augmentation de la perception et la focalisation sur les sensations lors
des moments de calme (Barlow, 2004), et la tentative de suppression des émotions et cognitions
anxieuses pendant la relaxation peut paradoxalement augmenter I’intensité de ces derniéres
(Wegner, 1997). Pour ces raisons, ces techniques sont considérées comme un complément dis-
cutable des TCC (Schmidt et al., 2000).

Psychométrie du TP
L’évaluation des symptomes et de leur intensité est une étape indispensable des TCC.

Avant le début de la thérapie, ces outils permettent de confirmer I’hypotheése diagnostique et

apportent des précisions quant aux facteurs déclenchant les AP. Elle permet d’identifier les
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comportements d’évitement qui sont les cibles de la psychothérapie. Pendant et en fin de thé-
rapie, le patient est invité a remplir a nouveau les grilles d’évaluation afin de constater 1’évolu-
tion de la symptomatologie et I’efficacité de la thérapie. De nombreux outils existent et la liste
suivante n’est pas exhaustive :
- La grille d’auto-observation des attaques de panique (GAAP) est composée de six co-
lonnes. Elle est complétée par le patient au fur et & mesure que la psychothérapie progresse.
Elle permet de déterminer la fréquence des AP, leur durée et leur intensité cotée de 0 a 10, 0
¢étant I’absence d’anxiété et 10 correspondant a une anxiété maximale. Les facteurs déclenchant
les AP sont recherchés, ainsi que les sensations et cognitions qui les accompagnent. Le score
total est a but indicatif.
- L’inventaire de mobilité pour ’agoraphobie (IMA) liste les situations redoutées et évalue
le degré d’évitement pour chacune d’elles. Le patient évalue son degré d’évitementde 1 a 5, 1
correspondant a une situation « jamais évitée » et 5 a une situation « toujours évitée ». La com-
paraison des scores de I’'IMA a différentes étapes de la thérapie permet de constater 1’efficacité
de cette derniére.

Par ailleurs, d’autres outils psychométriques permettent une évaluation plus globale du
TP.
- L’échelle de sévérité du trouble panique (PDSS) (Roberge et al., 2003; Shear et al., 2001,
1997) est un instrument largement utilisé en recherche clinique et est composé de 7 items qui
¢valuent successivement la fréquence des AP, la détresse associée a ces dernieres, I’anxiété
anticipatoire, la phobie intéroceptive, les comportements d’évitement et le retentissement social
et professionnel du trouble. Chaque item est noté de 0 a 4, selon la gravité, 0 étant ’absence de
retentissement et 4 correspondant a des manifestations extrémes. Un score total a la PDSS in-
férieur ou égal a 5 indique que le traitement psychiatrique n’est pas justifié, alors qu’un score
supérieur ou égal a 10 indique que l'individu nécessite une intervention psychiatrique. Par ail-
leurs, elle évalue I’intensité du TP. L’augmentation du score a la PDSS est fortement associée
a une aggravation du trouble et & une diminution de la qualité de vie (Keough et al., 2012).
- L’échelle de panique et agoraphobie (PAS) est un autre outil utilisé pour évaluer la réponse
au traitement. Elle a été spécialement utilisée dans les essais thérapeutiques de médicaments
antidépresseurs. Cette échelle se compose de 5 items : fréquence des AP, évitement phobique,
anxiéte anticipatoire, handicap et inquiétudes sur la santé. Elle est composée de 13 questions
cotées sur une échelle de Likert a 5 points selon la gravité. Le score maximal est de 52. Bien
que la PAS n’ait pas pour objectif le diagnostic du TP, il est démontré qu’un score supérieur ou

¢égal a 12 a la PAS plaide en faveur d’un TP.
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Enfin, d’autres échelles sont utilisées pour identifier la symptomatologie non-spécifique
du TP.
- L’inventaire de Beck pour ’anxiété (BAI) a été¢ concu pour évaluer ’intensité des symp-
tdmes comportementaux, émotionnels et physiologiques chez les personnes souffrant d'anxiété
et dépression (Beck et al., 1988). Cet outil est constitué de vingt-et-un symptémes anxieux cotés
sur une échelle de 0 a 3. L’inventaire est plus sensible et plus spécifique au TP qu’aux autres
troubles anxieux. Un score supérieur a 8 sur la BAI permet en effet d'identifier 89% des per-
sonnes ayant un TP (Leyfer et al., 2006). La note globale est a titre indicatif et pourra étre
réévaluée ultérieurement pour apprécier I'évolution du trouble.
- L’inventaire de la dépression de Beck (BDI) permet d’identifier et de mesurer la sévérité
des symptomes dépressifs et faire le diagnostic d’une éventuelle dépression comorbide du TP.
Il s’agit d’un questionnaire a choix multiples composé de 21 items. Le score total est compris
entre 0 et 39. Plus la note est élevée et plus le sujet est déprimé. L’inventaire permet de discri-
miner six niveaux de gravité. Un score inférieur a 10 considére la tristesse du patient comme
« normale ». Un score supérieur ou égal a 21 permet de diagnostiquer un épisode dépressif
caracteérisé.
- L'échelle d’anxiété d’Hamilton (HAMA ou HARS) évalue les symptdmes anxieux sans
étre un outil diagnostique. Elle se compose de 14 questions concernant les symptoémes cognitifs
et somatiques de I’anxiété. Chaque item est coté de 0 (non présent) a 4 (sévere). L anxiété étant
considérée comme « légere » lorsque le score est inférieur a 17, « légere a modeérée » lorsque
le score est supérieur ou égal a 18 et « modérée a grave » au-dela d’un score de 25 (Thompson,
2015).

Criteres de rémission du TP
L’objectif du traitement est d’obtenir la rémission. Deux définitions de la rémission ont

été proposées. La premiére se base sur la diminution de la fréquence des AP et de 1’anxiété
anticipatoire, ’amélioration de la qualité de vie et du fonctionnement social du patient. Pour
objectiver ces symptomes, le score sur I’échelle d’Hamilton mesurant I’anxiété doit étre infé-
rieur ou égal a 7 et le score sur I’échelle Sheehan Disability Scale évaluant le retentissement
fonctionnel et la qualité de vie doit étre inférieur ou égal a 1. De plus, la symptomatologie
dépressive doit Etre minimale et le score sur I’échelle d’Hamilton 1’évaluant doit étre inférieure
ou égale a 7 (Ballenger, 2001). La rémission du TP peut aussi étre définie a 1’aide de 1’échelle

PDSS. Lorsque le score sur I’échelle d’anxiété d’Hamilton est inférieur a 10 et le score PDSS
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est inférieur ou égal a 3, le patient est consideré en rémission (Canadian Psychiatric Associa-
tion, 2006).

b) Efficacité de la thérapie cognitive et comportementale dans le trouble panique
Sont présentées ici les études contrdlées et randomisées évaluant I'efficacité des théra-

pies cognitives et comportementales. Les références et principaux résultats des études sont syn-
thétisés en annexe dans le tableau A. Les échelles de cotations des symptdmes sont décrites en

annexe dans le tableau C.

Thérapie cognitive versus relaxation appliquée versus liste d’attente
En 1994, Beck teste I'efficacité de la thérapie cognitive dans une étude contrdlée et ran-

domisée chez une population de 64 patients répondant aux criteres diagnostiques du DSM-I11-
R du TP. Les patients sont inclus et randomisés dans 3 groupes : thérapie cognitive (n=22),
relaxation appliquée (n=20) ou restent sur liste d'attente (n=22). La thérapie cognitive étudiée
exclut toute forme d’exposition, et il est recommandé aux patients d’éviter au maximum les
situations potentiellement panicogénes. Les patients dans le groupe relaxation appliquée béné-
ficient du méme nombre de consultations, a la méme fréquence, sur la méme durée que la thé-
rapie cognitive. Les deux thérapies se déroulent sur 12 semaines, a raison d’une séance hebdo-

madaire.

Les auteurs ont mesuré la fréquence des AP le mois précédant 1’évaluation, la sensibilité
a ’anxiété grace a I’échelle ASI (Anxiety Severity Index) et I’agoraphobie & 1’aide de la sous-
échelle FQ-agoraphobie (Fear Questionnaire). L’anxiété anticipatoire est aussi relevée par le
patient et notée de 0 signifiant « I’absence d’anxiété » a 8 traduisant « une anxiété anticipatoire
permanente ». Enfin, ils ont défini la réponse au traitement a 1’aide d’un score composite, per-
mettant de catégoriser les patients en répondeurs et non répondeurs. Ce score composite est
basé sur les moyennes des scores du FQ-agoraphobie, du nombre d’ AP le mois précédant 1’éva-
luation et des échelles ACQ (Agoraphobic Cognitions Questionnaire) et BSQ (Body Sensation
Questionnaire). Ces deux derniéres échelles évaluent cognitions et sensations panicogenes lors
des AP. Les évaluations sont réalisées avant et aprés les 12 semaines de traitement puis 6 mois
apres le début de 1’étude. Pour des raisons éthiques, les patients inclus dans le groupe liste
d’attente bénéficient d’un traitement apres 12 semaines. Par consequent, il n’y a plus de groupe

contrble aprées 12 semaines.

A noter, les patients souffrant d’agoraphobie sévere, ¢’est-a-dire dans I’impossibilité de
sortir hors du domicile ou de conduire a cause de la peur de la survenue d’une AP, sont exclus
de I’étude.
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Les résultats montrent que la fréquence des AP diminue plus significativement dans les
groupes thérapie cognitive et relaxation que dans le groupe contrdle. Cependant, il n’existe pas
de différences significatives entre les deux groupes de traitements actifs aprés 12 semaines de
traitement et 6 mois aprés la fin de 1’¢tude. Aussi, les patients dans les groupes thérapie cogni-
tive et relaxation présentent une plus grande amélioration de leur anxiété anticipatoire que les
patients du groupe controle aprés 12 semaines de traitement et ces bénéfices sont maintenus 6
mois apres. A nouveau, il n’existe pas de différences significatives entre les deux traitements

actifs concernant ce symptome (tableau 1.1).

Thérapie cognitive Relaxation Liste d’attente

Nombre de patients sans | Aprées 12 semaines de 65 47 36
AP le mois précédant | traitement
I’évaluation (%)

A 6 mois 63 53
Anxiété  anticipatoire | Aprés 12 semaines de 271 (+1 99) 253 (+2 09) 4.00 (+1 58)

! —_—— ! —& 1 —

(moyenne +déviation | traitement
standard) i

A 6 mois 1,6 (£1,7) 1,8 (x1,5)

Tableau 1.1. AP et anxiété anticipatoire apres traitement et aprés 6 mois

Cette étude nous informe par ailleurs que 1’agoraphobie est nettement améliorée par la
thérapie cognitive et par la relaxation comparée au groupe contréle. Néanmoins, la thérapie
cognitive se montre plus efficace que la relaxation aprés 12 semaines de traitement et lors de

I’évaluation de suivi (tableau 1.2).

Thérapie cognitive Relaxation Liste d’attente

Apres 12 semaines de traitement

5,73 ( 6,67) 10,06 (+10,12) 9,62 (£7,24)

A 6 mois

3,3 (¥3,7) 6,7 (£7,6)

Tableau 1.2. Scores de la sous-échelle FQ-agoraphobie (moyenne + déviation standard)

Ont aussi été évalués les effets de la thérapie cognitive et de la relaxation sur la sensi-
bilité a ’anxiété. A nouveau, thérapie cognitive et relaxation sont plus efficaces que le groupe
contréle. En revanche, il n’existe pas de différences significatives entre les deux groupes de

traitements actifs sur la sensibilité a I’anxiété apres les 12 semaines de traitements. Aprés 6
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mois, les scores présentés par 1I’ASI sont comparables a ceux observés apres le traitement pour

les deux groupes (tableau 1.3).

Thérapie cognitive Relaxation Liste d’attente
Apres 12 semaines de traite- 24,65 (£ 9,58) 26,74(x10,18) 34,32(x+10,65)
ment
A6 mois 20,8 (x11,5) 20,9 (x12,0)

Tableau 1.3. Scores de I’échelle ASI (moyenne + déviation standard)

Apreés 12 semaines de traitement, un plus grand nombre de patients est répondeur dans
le groupe thérapie cognitive que dans le groupe relaxation. En effet, 86% des patients dans le
groupe thérapie cognitive sont répondeurs alors qu’ils ne sont que 68% dans le groupe relaxa-
tion et 36% dans le groupe liste d’attente. Les effets des traitements perdurent et la totalité
(100%) des patients dans le groupe thérapie cognitive et 84% dans le groupe relaxation consi-
dérés comme répondeurs apres la thérapie le sont toujours 6 mois apres. Il n’existe pas de dif-
férences significatives entre les deux groupes.

En conclusion, cette étude permet d’affirmer 1’efficacité de la thérapie cognitive et de
la relaxation dans le traitement du TP. Les deux traitements apparaissent équivalents pour apai-
ser la sensibilité a I’anxiété, I’anxiété anticipatoire et la fréquence des AP et ces bénéfices sont
maintenus aprés 6 mois. Néanmoins, la thérapie cognitive apparait plus efficace que la relaxa-
tion pour soigner I’agoraphobie. Fait notable, cette étude indique que les comportements d’évi-
tement peuvent étre soulagés sans avoir recours aux exercices de thérapie comportementale et
confirme I’hypothése cognitiviste des auteurs. Ce résultat est a nuancer en prenant en considé-

ration que les patients souffrant d’agoraphobie sévére sont exclus de 1’étude (Beck et al., 1994).

Thérapie comportementale versus liste d’attente
Gloster et al. (2011) ménent une étude multicentrique de grande ampleur incluant 369

patients atteints de TP avec agoraphobie selon les critéeres du DSM-IV-TR. Dans cette étude, le
programme psychothérapeutique évalué est avant tout centre sur la thérapie comportementale.
Deux types d’exposition in vivo sont compares et les patients sont repartis en trois groupes : un
groupe dans lequel I’exposition in vivo se déroule en présence du thérapeute (n=163), un second
groupe ou les patients s’exposent seuls (n=138) et un groupe contréle composé de patients sur
liste d’attente (n=68). Dans les deux groupes évaluant la thérapie comportementale, les patients
bénéficient de 12 seances bi-hebdomadaires pendant 6 semaines. Le TP est présenté aux pa-

tients selon le modele comportemental et les exercices d’exposition sont considérés comme
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indispensables pour obtenir la remission. Les patients ont pour consigne de s’exposer a trois
situations anxiogénes. Dans le premier groupe (T+), le thérapeute accompagne le patient pour
sa premiere exposition in vivo puis ce dernier exécute seul les deux dernieres sessions. Dans le
deuxiéme groupe de thérapie comportementale (T-), le patient s'expose aux trois situations pa-
nicogénes sans le thérapeute. Pour des raisons éethiques, les patients sur liste d'attente bénéfi-
cient d'un traitement apres 6 semaines d'attente.

Les symptomes anxieux sont évalués grace a 1’échelle HAMA, la sévérité globale du
trouble gréce a la CGI-S (Clinical Global Impression Severity-Scale) et 1’agoraphobie grace a
I’IMA (Inventaire de Mobilité et d’Agoraphobie). Le nombre d'AP par semaine est noté par le
patient tout au long de 1’étude. Sont définis comme répondeurs, les sujets « non malades »,
«légérement malades », ou « a la limite d’étre malades » a la CGI-S, avec une réduction d’au
moins 50 % de la note initiale sur I’échelle HAMA, un score est inférieur ou égal a 1,5 a ’'IMA,
un score inférieur ou égal a 8 a la PAS et I’absence d’ AP la semaine précédant 1’évaluation. Les

patients sont évalués a I’inclusion, aprés les 6 semaines de traitement et apres 6 mois de suivi.

De facon attendue, les résultats démontrent 1’efficacité de la thérapie comportementale.
Les groupes T+ et T- ont observé une amélioration significativement plus importante que dans
le groupe contrle sur toutes les variables apres 6 semaines de traitement. Néanmoins, des
différences existent entre les deux thérapies comportementales apres les 6 semaines de traite-
ment (tableau 2.1). Les patients dans le groupe T+ présentent une amélioration plus marquée
de leur symptomatologie que les patients dans le groupe T- lorsque 1’on envisage la seveérité du
trouble et I’agoraphobie. En revanche, les groupes T+ et T- montrent une efficacité comparable
si I’on consideére les résultats obtenus a la HAMA et la fréquence des AP au terme de la psy-
chothérapie. En effet, 47,2% patients dans le groupe T+ n’ont plus d’AP la semaine précédant
I’évaluation contre 58,0% dans le groupe T- et 14,7% dans le groupe contrdle, la différence

entre les groupes T+ et T- n’étant pas statistiquement significative.

T+ T- Liste d’attente
Sujets ayant une réduction d’au moins 50 % de la 46,0 48’6 7’4
note initiale sur I’échelle HAMA
sujets « non malades », «légérement malades », ou 49,7 39’1 7’4
« a la limite d’étre malades » a la CGI-S
Sujets ayant un score inférieur ou égal a 1,5 a 49,4 45’7 25,4
'IMA

Tableau 2.1. Nombre de patients répondeurs aprés 6 semaines de traitement (%).

Six mois apres le début de la psychothérapie, ’amélioration des symptomes Se pour-

suit chez les patients dans les groupes T+ et T- comme en témoigne une réduction des scores
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sur toutes les échelles, entre le début du traitement et 1’évaluation. Cependant, une différence
entre les deux groupes est observée au regard de la fréquence des AP, la sévérité du trouble et
de la symptomatologie anxieuse dans le sens d’une nette supériorité du groupe T+. A noter que

I’agoraphobie évolue de fagon comparable dans les deux groupes (tableau 2.2).

T+ T-
Sujets ayant une réduction d’au moins 50 % de la note initiale sur 14’ 1 5,0
I’échelle HAMA
sujets « non malades », «légerement malades », ou « a la limite 19,0 21,8
d’étre malades » a la CGI-S
Sujets ayant un score inférieur ou égal a 1,5 a 'IMA 16,9 15,2
Sujets n’ayant pas d’AP la semaine précédant I’évaluation 19, 1 0,7

Tableau 2.2. Variation du nombre de patients répondeurs entre la fin du traitement et 6 mois aprés (%)

En conclusion, cette étude de grande ampleur affirme 1’efficacité de la thérapie com-
portementale lorsqu’elle est comparée a un groupe contréle. Les auteurs ont par ailleurs com-
paré deux types de thérapie comportementale. Les résultats démontrent que lorsque le patient
est accompagné du thérapeute pour les expositions in vivo, 1’agoraphobie et la sévérité du
trouble s’améliorent de fagon plus importante aprés 6 semaines de traitement que lorsque le
patient est seul a exécuter ces exercices. Ces résultats sont donc en faveur de I'accompagnement
des patients lors des expositions in vivo, la présence du thérapeute permettant d'exécuter cor-
rectement les exercices, c’est-a-dire sans comportements d’évitements et d’une durée suffisante
(Gloster et al., 2011).

c) Discussion
Thérapie cognitive et thérapie comportementale ont toutes les deux démontré leur efficacité

lorsqu’elles sont évaluées individuellement (Beck et al., 1994; Gloster et al., 2011).

Les deux thérapies ciblent différents aspects du TP. En effet, selon le modéle cognitif, le
traitement du TP passe par la modification de 1’interprétation catastrophique des sensations
corporelles. Ce mode¢le prédit qu’une modification des croyances catastrophiques entrainera
une réduction de la peur des sensations ainsi qu’une une réduction des comportements d'évite-
ment. (Clark et al., 1994; Hoffart et al., 2008; Salkovskis et al., 1991; Teachman et al., 2010).

A I’opposé, pour les comportementalistes, 1’élément essentiel du traitement est I'exposition
aux sensations et aux situations redoutées pour désamorcer les réponses anxieuses. Ces derniers
considerent que le renforcement du sentiment de pouvoir faire face aux AP engendre la réduc-
tion des croyances catastrophiques et réduit les comportements d’évitement (Fentz et al., 2014;
Hedley et al., 2001).
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Malgré les différences théoriques, les deux thérapies partagent 1’objectif de diminuer les
comportements d’évitements en utilisant des mécanismes différents.

Plusieurs études démontrent une équivalence entre les deux thérapies (Bouchard et al.,
1996; Margraf and Schneider, 1991; Ougrin, 2011), en permettant une réduction similaire de la
fréquence des AP, des comportements d’évitement et de 1’anxiété anticipatoire apres le traite-
ment et apreés 6 mois de suivi selon 1’étude d’Arntz et al. (2002)

Ces résultats sont en contradiction avec la méta-analyse de Mitte et al. (2005) qui conclue
gue la thérapie comportementale est le principal outil psychothérapeutique du TP. Les
auteurs observent en effet que la thérapie comportementale est aussi efficace que les TCC. Ce-
pendant, I’association de la thérapie cognitive aux exercices de thérapie comportementale
apporte certains bénéfices et permet notamment d’étre plus efficace sur la symptomatologie
dépressive et de limiter 1’abandon précoce de la thérapie. Enfin, la thérapie cognitive présente

des limites, notamment lorsque les AP se déclenchent sans cognitions anxieuses préalables.

2. Efficacité des TCC classiques et de ses différents formats
a) Présentation des différents formats des TCC

TCC standards
Les TCC les plus fréqguemment utilisées suivent le programme de Barlow dans son ou-

vrage « Mastery of your anxiety » intégrant thérapie cognitive et comportementale (Craske and
Barlow, 2006). La prise en charge est individuelle et se déroule sur 12 & 14 séances hebdoma-
daires. Les premieres séances sont dédiées a la psychoéducation et a la thérapie cognitive, pour
préparer le patient aux séances de thérapie comportementale. Enfin, une a deux consultations a

distance permettent de prévenir la récidive.

TCC bréves
Les TCC sont dites bréves lorsqu'elles sont réduites a 4 ou 6 séances en moyenne. La

premiere séance est réservée a la psychoéducation du patient sur le TP, la deuxiéme a I’appren-
tissage du contrdle respiratoire, la troisieme explique les bases de la restructuration cognitive,
et le patient expérimente un exercice d’exposition intéroceptive. Enfin, la derniére séance passe
en revue la compréhension du patient et les concepts précédemment vus. Entre les séances, le
patient est fortement encouragé a faire des exercices d’exposition intéroceptive et de restructu-

ration cognitive afin d’optimiser la réussite de la thérapie.
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TCC de groupe
Cette version des TCC nécessite la présence de 2 thérapeutes par séance pour un groupe

incluant 8 participants en moyenne. Cette modalité de TCC offre 1’avantage de fournir un con-

tact et un soutien entre les participants du groupe.

b) Efficacité des TCC dans le trouble panique

TCC versus relaxation musculaire versus liste d’attente
En 1989, Barlow est 1I’un des premiers a tester 1’efficacité de 1’association de la thérapie

cognitive a la thérapie comportementale (TCC). Les patients inclus sont atteints de TP sans
agoraphobie selon les critéres du DSM-III-R. Au total, 56 patients sont répartis en 4 groupes et
bénéficient soit des TCC (n=15), soit de la relaxation musculaire progressive (n=10), soit de la
combinaison de ces deux dernieres thérapies (n=16), ou restent sur liste d’attente (n=15). Les
patients dans les groupes de traitements actifs bénéficient de 15 séances hebdomadaires. Dans
le groupe sur liste d’attente, les patients bénéficient seulement d’un appel téléphonique toutes
les deux semaines.

Les symptomes anxieux et dépressifs, ’anxiété-trait et la sévérité du TP sont mesurés
respectivement par les échelles HAMA, HAMD, STAI-T (State-trait Anxiety Inventory) et
ADIS-R (Anxiety Disorder Interview Schedule-Revided). L’anxiété en dehors des AP est esti-
mée par les patients a quatre moments de la journée (matin, midi, aprés-midi et soir) et notée
de 0 a 8. Aussi, I’échelle des symptdmes psychosomatiques (Psychosomatique Rating Scale)
note I’intensité et la fréquence de 17 symptdmes somatiques souvent associés a I’anxiété chro-
nique tels que les tensions musculaires ou les céphalées. Le retentissement du TP est évalué
grace a I’échelle des symptomes subjectifs (Subjective Symptom Scale). Cet auto-questionnaire
note de 0 a 8 la géne occasionnée par ’anxiété dans le fonctionnement du patient dans les
domaines professionnel, social et familial. De plus, les patients ont pour consigne de noter la
fréquence et I’intensité de leur AP toutes les deux semaines sur une échelle de 0 a 8. Les auteurs
ont créé un score composite pour objectiver la réponse au traitement des patients. Pour cela, ils
utilisent la fréquence des AP, le questionnaire FQ, 1’échelle ADIS-R et I’échelle des symptomes
psychosomatiques. Les patients sont considérés répondeurs au traitement lorsqu’est notée une
diminution d’au moins 20% de la fréquence des AP, une diminution d’au moins 2 points sur le
score ADIS-R, et une diminution d’au moins 8 points sur 1’échelle des symptdmes psychoso-
matiques apres traitement. Enfin, les auteurs ont évalué I’impact des traitements sur le fonc-
tionnement de I’individu et un deuxiéme score composite a été créé pour 1’étude. Un « bon

fonctionnement » aprés traitement est défini par au moins 3 des 4 critéres suivants : 1’obtention
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d’un score inférieur ou égal a 2 sur les échelles ADIS-R, I’absence d’AP deux semaines avant
1’évaluation et un score inférieur ou €gal a 10 sur 1’échelle des symptomes subjectifs. Les pa-
tients sont évalués avant et apres les 15 semaines de traitement.

Relaxation, TCC et traitements combinés démontrent une efficacité équivalente sur les
symptémes dépressifs, I’anxiété-trait et la sévérité du trouble. En effet, il n’existe pas de
différences significatives entre ces groupes au regard des scores sur les échelles HAMD, ASI
et ADIS-R apres traitement. Par ailleurs, les traitements actifs sont d’efficacité supérieure au
groupe sur liste d’attente. Cependant, concernant la symptomatologie anxieuse mesurée par
I’échelle HAMA, les traitements incluant la relaxation se montrent plus efficaces que les TCC

seules (tableau 3.1).

TCC Relaxation Traitements combinés Liste d'attente
HAMA 12,7 (+6,5) | 10,1 (5,9) 9,9 (£5,2) 16,5 (+5,3)
HAMD 8,6 (+6,0) | 7,5 (£6,6) 6,4 (+3,6) 11,8 (+6,3)
AS| 50,7 (#5,2) | 44,4 (¥14,2) | 48,6 (+4,4) 47,7 (£3,5)
ADISR 2,6 (x1,4) | 2,0(x1,4) 2,6 (£1,6) 4,7 (+1,5)

Tableau 3.1.Scores des échelles aprés 15 semaines de traitement (moyenne + déviation standard).

Le score moyen sur 1’échelle des symptomes psychosomatiques diminue uniquement
dans le groupe relaxation apres traitement. De plus, seuls les traitements incluant la relaxation

permettent une diminution significative de 1’anxiété en dehors des AP (tableau 3.2).

TCC Relaxation Traitements combinés Liste d'attente
Score de I’échelle des symptomes psychoso- 13,1 (11,3) 10,3 (17,1) 12,9 (12,2) 13,5 (il,?)
matiques
Anxiété en dehors des AP 2,0(2,2) | 09(x0,7) 1,3 (£1,1) 2,1 (£1,2)

Tableau 3.2 Score et anxiété en dehors des AP apres traitement (moyenne +déviation standard).

Les trois traitements sont plus efficaces que le groupe contréle pour diminuer la fré-
quence et I’intensité des AP. Cependant, les groupes de traitement incluant les TCC notent un
plus grand nombre de patients sans AP deux semaines avant 1’évaluation. Enfin, pour les pa-

tients qui expérimentent toujours des AP, ces derniéres sont moins intenses que dans le groupe

sur liste d’attente (tableau 3.3).

TCC Relaxation | Traitements combinés | Liste d'attente
Nombre de patients sans AP lors des deux se- 85 60 87 36
maines précédant I’évaluation (%)
Intensité des AP de O & 8 aprés traitement | 4 8(11 1) 4 8(1]_ 2) 5 8(11 8) 6 4(10 9)
(moyennez+ déviation standard)

Tableau 3.3 Fréquence et intensité des AP apres traitement.
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Concernant la réponse au traitement, les résultats montrent que les trois traitements
actifs sont supérieurs au groupe contrdle. En effet, un plus grand nombre de patient est répon-
deur dans le groupe relaxation (83%), dans le groupe TCC (58%) et dans le groupe combinant
la relaxation et les TCC (62%) que dans le groupe sur liste d’attente (17%). Cependant, il
n’existe pas de différences significatives entre les trois groupes thérapeutiques.

Les trois options thérapeutiques permettent & un méme nombre de patients d’obtenir un
« bon fonctionnement » apres traitement, a savoir 50% dans le groupe relaxation, 46% dans le
groupe TCC, 46 % dans le groupe des traitements combinés et 0% dans le groupe controle. A
nouveau, il n’existe pas de différences significatives entre les groupes de traitements actifs.

Fait notable, le groupe relaxation observe un plus grand nombre de patient abandonnant
le traitement (33%), que dans le groupe TCC (6%), dans le groupe combinant les deux traite-
ments (17%) et dans le groupe contrble (6%). L’effet panicogéne de la relaxation est un argu-
ment proposé par les auteurs pour expliquer cet important abandon de thérapie.

En conclusion, les TCC seules ou combinées a la relaxation et la relaxation seule sont
trois traitements efficaces dans le traitement du TP et permettent a 1’individu qui en bénéficie
d’obtenir « un bon fonctionnement », d’améliorer la symptomatologie anxieuse et dépressive
et la sévérité du trouble ainsi que la fréquence et I’intensité des AP. Cependant, cette étude
souligne quelques différences entre la relaxation et les TCC. En effet, les TCC semblent plus
efficaces que la relaxation pour diminuer la fréquence et I’intensité des AP alors que la relaxa-
tion est plus efficace que les TCC pour limiter I’anxiété en dehors des AP ainsi que les symp-
tdmes dits psychosomatiques. La relaxation apparait alors comme un traitement de 1’anxiété

non spécifique du TP (Barlow et al., 1989).

TCC bréve versus psychothérapie de soutien
Craske et al. (1995) comparent les TCC a un autre type de thérapie. Les 29 patients

souffrant de TP avec ou sans agoraphobie selon les critéres diagnostiques du DSM-I111-R, béné-
ficient soit des TCC (n=16), soit d’une psychothérapie de soutien non directive (n=13) toutes
les semaines pendant un mois. Les TCC sont dites breves et se déroulent sur 4 séances. La
premiére seance est dédiée a la psychoéducation. La restructuration cognitive et le contréle
respiratoire font I'objet de la deuxiéme séance. Ensuite, lors de la troisiéme séance, des exer-
cices d'exposition intéroceptive sont introduits. Enfin, la derniére consultation revisite les dif-

férentes techniques apprises lors des séances précedentes. Dans le groupe psychothérapie de
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soutien, thérapeutes et patients échangent simplement a propos des symptémes et de leurs po-
tentiels facteurs déclenchants. Les thérapeutes ont pour directive d’adopter une attitude neutre
et ne pas encourager le patient a un changement de comportement.

L'anxiéte anticipatoire et le nombre de situations évitées sont mesurées par les deux
sous-échelles de I'ADIS-R, la sensibilité a l'anxiété et les comportements d'évitement par les
échelles ASI et le questionnaire FQ. Les symptdmes anxieux qu’ils soient physiologiques, co-
gnitifs, comportementaux et émotionnels sont estimés par I'échelle 4DSQ (Four Dimensional
Symptom Questionnaire). Aussi, I’échelle des symptomes subjectifs est utilisée pour juger du
retentissement du TP sur le fonctionnement du patient. Par ailleurs, les auteurs ont défini I’amé-
lioration clinique significative selon deux méthodes. La premiére s’appuie sur les critéres de
quatre échelles (cf. tableau 4.1). La deuxieéme considére que I’arrét du traitement médicamen-
teux permet d’affirmer I’amélioration clinique. Les patients sont évalués avant et apres 1 mois

de traitement.

Fréquence des AP 1 ou plus avant traitement et 0 aprés traitement (la semaine

précédant 1’évaluation).

ADIS-R mesurant I’anxiété anticipatoire Diminution du score entre le début et la fin du traitement et

score apres traitement inférieur ou égal a 3.

ADIS-R mesurant le nombre de situations évitées Diminution du score entre le début et la fin du traitement et
score aprés traitement inférieur ou égal a 27.

Echelle des symptdmes subjectifs Diminution du score entre le début et la fin du traitement et

score apres traitement inférieur ou égal a 3.

Tableau 4.1. Critéres d’amélioration clinigue significative

L’adhésion au traitement est correcte et la plupart des patients ont poursuivi le traitement
jusqu’a son terme. En effet, un seul patient sur 14 a interrompu la psychothérapie de soutien
contre O sur les 16 patients inclus dans le groupe TCC breves.

Les résultats démontrent que les TCC, méme bréves sont plus efficaces que la psycho-
thérapie de soutien pour diminuer la fréquence des AP. En effet, 53% des patients dans le
groupe TCC rapportent une disparition compléte de leur AP contre 23% dans le groupe psy-
chothérapie de soutien. Pour les patients ayant toujours des AP apreés traitement, la fréquence
de ces derniéres diminue et est en moyenne deux fois moins importante dans le groupe TCC
(0,6 AP par semaine) que dans le groupe contrble (2,2 AP par semaine). L’anxiété anticipa-
toire est aussi nettement améliorée par les TCC breéves, le score sur I’ADIS-R passant de (score
moyen +déviation standard) 5,7(+1,8) avant traitement a 3,3 (x£2,2) apres traitement. En com-
paraison, ce symptome n’est pas amélioré significativement dans le groupe psychothérapie de

soutien (de 6,3+2,1 avant traitement a 5,9+4,6 apres traitement).
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De fagon surprenante, le nombre de situations évitées, la sensibilité a I’anxiété, le
fonctionnement du patient et les comportements d’évitement ne sont pas significativement
améliorés par les traitements (tableau 4.2). En revanche, I’anxiété mesurée grace a 1’échelle
4DSQ est améliorée dans les deux groupes apres traitement et il n’existe pas de différences
significatives entre les deux groupes concernant cette variable (tableau 4.3).

Concernant ’amélioration clinique selon les critéres énoncés dans le tableau 4.1, 55%
des patients dans le groupe TCC breves ont pu améliorer la fréquence de leur AP contre seule-
ment 10% dans le deuxiéme groupe. De plus, 42% des patients dans le groupe TCC ont signi-
ficativement amélioré leur anxiété anticipatoire versus 2% dans le groupe psychothérapie de
soutien. Enfin, les TCC permettent I’arrét du traitement pharmacologique pour 38,08% des

patients contre 7,7% des patients dans le groupe psychothérapie de soutien.

TCC breéves Psychothérapie de soutien

Avant traitement Apreés traitement Avant traitement Apres traitement
ADIS-R — nombre de situations évitées 5,4 (15,2) 6,0 (+4,4) 5,9 (#5,7) 5,9 (+4,6)
FQ-agoraphobie 15,6 (+15,3) 12,0 (+12,3) 19,3 (£9,4) 17,8 (+10,2)
ASI 26,7 (+17,7) 24,1 (+12,6) 39,4 (+14,2) 35,5 (+12,8)
Echelle des symptdmes subjectifs 18,3 (x11,7) 15,7 (+10,6) 24,1 (¥9,5) 20,3 (¥8,9)

Tableau 4.2. Scores des échelles aprés traitement (moyenne + déviation standard).

TCC bréves Psychothérapie de soutien

4DSQ 78,1 (£22,5) 87,7 (£19,1)

Tableau 4.3. Score apreés traitement (moyenne + déviation standard).

En conclusion, cette étude révele I’efficacité des TCC bréves et de la psychothérapie
de soutien dans le traitement du TP. Les TCC breves permettent d’améliorer plus efficacement
la fréquence des AP et I’anxiété anticipatoire que la psychothérapie de soutien apres 1 mois de
thérapie. Cependant, les TCC bréves se montrent peu efficaces pour améliorer 1’agoraphobie,
ne permettant pas de diminuer le nombre de situations évitées, ni les comportements d’évite-
ment. De ce fait, il apparait que les TCC bréves ne soient pas adaptées aux patients souffrant
d’agoraphobie séveére (score FQ supérieur ou égal a 31,1). Par ailleurs, les TCC bréves permet-
tent pour 38% des patients d’obtenir une amélioration de leurs symptomes au point d’inter-
rompre leur traitement medicamenteux. De ce constat, les auteurs tirent la conclusion que les
TCC breves peuvent étre proposées en seconde ligne, lorsque les patients sont déja traités par
chimiothérapie (Craske et al., 1995b).
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TCC de groupe versus liste d’attente
L’étude de Telch en 1993 évalue une autre modalité de la psychothérapie en testant

’efficacité de la TCC sous forme de groupe. Au total, 67 patients atteints de TP selon les cri-
teres diagnostiques du DSM-I111-R sont répartis dans deux groupes et bénéficient soit de TCC
(n=34) ou restent sur liste d’attente (n=33). Le traitement psychothérapeutique se déroule sur 8
semaines. Il est issu du programme « panic control treatment » mis au point par Craske et Bar-
low en 1990. Les chercheurs proposent aux 34 patients inclus dans le groupe TCC 12 sessions
bi-hebdomadaires de 90 minutes par groupe de 4 a 6 patients. Le contenu des séances inclut des
techniques de thérapie cognitive (restructuration cognitive), thérapie comportementale (expo-
sition intéroceptive) et de contr6le respiratoire. Les patients dans le groupe contréle ne recoi-
vent aucun traitement médicamenteux pendant la durée de 1’étude. Ces patients sont évalués
par téléphone, uniquement a la premiére et neuvieme semaine de I'étude. Aprés 9 semaines, les
patients sur liste d'attente bénéficient d'un traitement.

Pendant toute la durée de 1’étude, les patients ont pour consigne de noter chacune des
AP qu'ils expérimentent, ainsi que I’intensité des symptomes physiques tels que les tremble-
ments ou les palpitations de 0 a 5, 0 signifiant que le symptome est « tolérable » et 5 qu’il est
« extrémement pénible » sur I'échelle SPRAS (Sheehan Patient Anxiety Scale). L’évitement des
situations panicogenes, la sensibilité a I'anxiété et la dépression sont évalués respectivement par
les échelles FQ-agoraphobie, ASI et BDI. Les auteurs ont par ailleurs défini la rémission a l'aide
de la psychométrie. Ainsi, un patient est considéré en rémission lorsqu’il ne souffre plus d’AP
au moins une semaine avant la passation du test, qu’il obtient un score inférieur a 30 au SPRAS,
inférieur & 12 au FQ-agoraphobie, inférieur a 27 a I’ASI et inférieur a 10 sur I’échelle BDI. Les
patients sont évalués apres 8 semaines de traitement et a 6 mois. Les patients sont évalués avant
et aprés le traitement puis 6 mois aprés la fin du traitement.

Comme dans les études précédentes, les TCC permettent de diminuer la fréquence et
I’intensité des AP plus efficacement que dans le groupe contréle. La majorité des patients dans
le groupe TCC n’ont plus d’AP aprés traitement et 1’intensité de ces dernieres est nettement

améliorée au regard du score sur 1’échelle de SPRAS (tableau 5.1).

TCC de groupe Groupe controle
Nombre d’AP par semaine (moyenne + dé- Avant traitement Apreés traitement Avant traitement Apres traitement
viation standard) 4,18 (+9,47) 0,18 (+0,46) 2,79 (+4,93) 2,49 (+4,45)
Nombre de patients sans AP 1 semaine 85,3 30,3
avant |’évaluation (%)
Score inférieur a 30 sur I’échelle de SPRAS 73,5 18,8
(%)

Tableau 5.1. Fréguence et intensité des AP aprés 8 semaines de traitement.
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Les TCC ont par ailleurs permis une amélioration significativement supérieure sur

toutes les autres variables mesurées par rapport au groupe contrdle (tableau 5.2).

TCC de groupe Groupe contréle

Score inférieur a 12 sur I’échelle FQ-agora- 853 394

H )
phobie (%)
Score inférieur a 27 sur I’échelle ASI (%) 97.1 333

H )
Score inférieur a 10 sur ’échelle BDI (%) 64.7 42 4

H k)

Tableau 5.2 Nombre de patients répondeurs aprés 8 semaines de traitement.

La rémission du TP est rapportée chez 81,2% des patients dans le groupe TCC, alors
qu’elle n’est mise en évidence que chez 30,5% des patients dans le groupe controle.

De plus, lors de I’évaluation de suivi a 6 mois, les auteurs observent que les résultats
sont superposables a ceux observés lors de 1’évaluation aprés le traitement sur toutes les me-
sures (tableau 5.3). En effet, 78,8% des patients ayant bénéficié des TCC sont toujours en ré-
mission 6 mois apres la fin du traitement. Ce résultat suggere une tendance a la stabilité dans le
temps des effets des TCC.

TCC de groupe
Nombre de patients sans AP 1 semaine avant 1’évaluation (%) 83,3
Score inférieur a 12 sur I’échelle FQ-agoraphobie (%) 90,0
Score inférieur a 27 sur 1’échelle ASI (%) 86,7
Score inférieur a 10 sur I’échelle BDI (%) 60,0

Tableau 5.3. Nombre de patients répondeurs aprés 6 mois (%)

En conclusion, cette étude montre 1’efficacité des TCC lorsqu’elles sont délivrées sous
forme de groupe. L absence totale d’ AP les deux semaines précédant 1’évaluation a été obser-
vée pour plus de 85 % des patients bénéficiant des TCC de groupe contre 30 % dans le groupe
contréle. De plus, les TCC de groupe permettent une amélioration significative du nombre d’AP
et de leur intensité, de la sensibilité a I’anxiété, des comportements d’évitement et de la symp-

tomatologie dépressive (Telch et al. 1993).

c) Discussion
La plupart des études controlées apportent la preuve de I’efficacité des TCC dans le

traitement du TP. La diminution de la fréquence des AP n’étant pas synonyme de rémission, il
est intéressant de constater que les TCC agissent sur ’ensemble des symptémes du TP en sou-
lageant I’anxiété anticipatoire, les symptomes dépressifs et les comportements d’évitement. La

sensibilité a 1’anxiété et le fonctionnement du patient au niveau professionnel, social et familial
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sont aussi améliorés par les TCC. En moyenne, ces bénéfices restent stables au cours des pé-
riodes de suivi jusqu’a 2 ans apres le début du traitement (Brown and Barlow, 1995; Gloster et
al., 2013). Fava étudie en 1995 les effets a long terme des TCC et observe que parmi les 90
patients suivis, 83 (93%) n'ont plus d'AP deux ans aprés avoir été traités par TCC, et 55 (62%)
ont toujours les critéres de rémission 10 ans apres la fin de la thérapie. Le facteur prédicteur de
rémission a long terme étant la disparition des comportements d'évitement (Fava et al., 1995).

Le TP étant fréiquemment comorbide, il est intéressant de noter que les TCC permettent
aussi d’améliorer les comorbidités (Woody et al., 1999). Dans 1’étude de Tsao (1998), la dé-
pression, le trouble anxieux généralisé et les phobies spécifiques comorbides ont été améliorées
grace aux TCC. Ces dernieres ont aussi permis une réduction significative du nombre de pa-
tients ayant une comorbidité en plus du TP, passant de 68% avant traitement a 37,3% apres
traitement, ce résultat étant maintenu aprés 6 mois (Tsao et al., 1998).

Les études comparant les TCC a la relaxation ou a la psychothérapie de soutien révelent
une meilleure efficacité des TCC en ce qui concerne la fréquence et ’intensité des AP. Ces
études ont limité les biais de confusion en appliquant les mémes facteurs non-spécifiques dans
les deux groupes, a savoir le nombre de séances, la durée de la thérapie et les mémes théra-
peutes. Ainsi, les auteurs ont pu examiner les mécanismes d’action spécifiques des TCC. Ces
derniéres permettent notamment de modifier les interprétations erronées des patients sur leurs
sensations. En effet, aprés traitement par TCC, les patients rapportent des interprétations moins
anxiogenes de leurs sensations, et cette modification du contenu cognitif n’est pas retrouvée
apres le programme de relaxation ou aprés une psychothérapie de soutien (Barlow et al., 1989;
Craske et al., 1995b).

Les TCC étant la psychothérapie de choix, I’objectif est dorénavant d’améliorer leur acces-
sibilité en changeant leur format. L’étude randomisée et controlée de Kenardy et al. (2003)
avait pour objectif de comparer I’efficacité des TCC classiques (12 séances hebdomadaires)
aux TCC breves (6 séances hebdomadaires) dans le traitement du TP selon les criteres du
DSM-IV. Quarante-deux patients étaient inclus dans le groupe TCC classiques et 36 dans le
groupe TCC bréves. En parallele, 41 patients étaient sur liste d’attente constituait le groupe
controle de I’étude. Aprés traitement, les deux types de TCC se sont avérés plus efficaces que
le groupe sur liste d’attente. Cependant, les TCC classiques se sont montrées supérieures aux
TCC breves en termes d’amélioration sur les scores BSQ, ACQ, STAIT-T et FQ, mesurant
respectivement les sensations et cognitions anxiogeénes, 1’anxiété-trait et les comportements
d’évitement. Six mois apres le traitement, les TCC classiques étaient a nouveau supérieures aux

TCC bréves sur toutes les mesures (Kenardy et al., 2003). La supériorité des TCC classiques
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sur les TCC breves contraste avec les résultats de I'étude controlée de Clark et al. (1999) qui ne
retrouvait aucune différence d’efficacité entre les deux formats. Cependant, cette derniere
étude, les auteurs ont conduit 5 séances de thérapie cognitive sur 3 mois alors que dans 1’étude
de Kenardy, les TCC bréves sont hebdomadaires et condensées sur 6 semaines. De plus, Clark
avait intégré de la bibliothérapie aux TCC breves (Clark et al., 1999). Malgré tout, ce format
court des TCC est plus efficace que la psychothérapie de soutien en termes d’anxiété anticipa-
toire et de fréquence d’AP. Les TCC bréves peuvent étre alors un premier niveau d’intervention
thérapeutique déterminant la prescription d’une pharmacothérapie en cas d’échec (Craske et al.,
1995b; Kenardy et al., 2003). De plus, dans un contexte d’économie de la santé, ce nouveau
format est favorisé. En effet, le cout relatif d’une TCC classique est estimé a 1200 dollars par
patient alors que les TCC bréves sont estimées a 600 dollars par patient. Aussi, les TCC de
groupe ont démontré leur efficacité dans le TP et notamment sur les comportements d’évite-
ment, comme le démontre 1’étude de Telch (1993). Cette modalité de traitement pourrait alors
étre a privilégier pour les patients ayant un TP avec agoraphobie et représente une potentielle
compensation au manque de disponibilités des thérapeutes formés en TCC (Marchand et al.,
2007).

3. Place des TCC vis-a-vis de la pharmacothérapie
Il existe deux grandes options pharmacologiques dans le traitement des troubles an-

xieux, a savoir les benzodiazépines qui visent un soulagement rapide mais sans effet prolongé
sur la pathologie anxieuse, et les antidépresseurs. Ces derniers ont, comme dans la dépression,
des effets retardés mais susceptibles de supprimer de maniere durable les symptémes de la plu-
part des patients souffrant de trouble anxieux. Cette efficacité est variable selon les classes
pharmacologiques, ce qui justifie un examen spécifique des données existantes. Dans le TP, les
antidépresseurs sont étudiés surtout depuis les années 1960, suite aux découvertes de D. Klein.
A I'époque, les molécules de référence pour prévenir les AP étaient les antidépresseurs imipra-
miniques. Depuis, de nombreuses autres molécules ont été testées, notamment les inhibiteurs
de la recapture de la sérotonine. L’efficacité de la chimiothérapie a été largement comparée a
celle des TCC dans le TP dans de multiples essais contrdlés et randomisés. L’analyse de ces
¢tudes nous permet de discuter I’indication de ces deux options thérapeutiques et définir la place

des TCC vis-a-vis des antidepresseurs dans le traitement du TP.

a) Présentation du traitement pharmacologique du trouble panique
Parmi les antidépresseurs, les inhibiteurs sélectifs de la sérotonine (ISRS) sont recom-

mandés en premiere intention dans le traitement du TP (American Psychiatrique Association,
2015; Kasper and Resinger, 2001). Trois molécules de cette famille ont I’AMM dans le TP, a

49



savoir la paroxetine, le citalopram et I’escitalopram. Des études ont examiné leur efficacité dans
cette indication.

La paroxetine a fait la preuve de son efficacité a court (12 semaines) et long terme (1
an) dans le TP (Lecrubier et al., 1997; Lecrubier and Judge, 1997; Oehrberg et al., 1995; Shee-
han et al., 2005). Une étude contrdlée a compareé au placebo trois doses fixes de paroxetine (10,
20 et 40 mg par jour). Les résultats de cette étude ont montré que la dose de 40 mg par jour s'est
montrée la plus efficace (Ballenger, 2004).

De méme que la paroxetine, le citalopram a montré une efficacité significative a court
(8 a 10 semaines) et a long terme (1 an) et sa posologie efficace se situerait entre 20 a 30 mg
par jour (Leinonen et al., 2000; Wade et al., 1997).

Enfin, une étude randomisée portant sur 366 sujets souffrant de TP a compareé I'escita-
lopram (20 a 40 mg par jour), le citalopram et le placebo sur une durée de 10 semaines. Le
groupe ayant regu l'escitalopram a connu une réduction significative du nombre d’AP, mais
aussi une amélioration de I'anxiété anticipatoire et des évitements agoraphobiques. De plus, la
tolérance de I'escitalopram était comparable a celle du placebo (Stahl et al., 2003).

Malgré 1’absence d’AMM dans le TP, d’autres molécules de cette famille d’antidépres-
seur ont démontre leur efficacité dans les études controlées et randomisées.

Parmi elles, la sertraline s'est avérée aussi efficace que la paroxetine a court terme dans
le TP (Bandelow et al., 2004).

Dans une autre étude randomisée contre placebo portant sur 243 sujets, la fluoxetine a
la posologie de 20 mg par jour semble montrer une efficacité dans le TP (Michelson et al.,
1998). Cependant, certaines études ont mis en évidence une mauvaise tolérance de ce traite-
ment, exacerbant la fréquence des AP en début de traitement, probablement en lien avec son
effet moins sédatif que les autres ISRS.

Enfin, la fluvoxamine serait efficace a court terme dans le TP selon plusieurs études

(Asnis et al., 2001) mais elle ne dispose pas d’AMM en France dans cette indication.

Au cours d’essais cliniques, les antidépresseurs tricycliques se sont avérés efficaces
pour le traitement du TP. Bien qu’ils aient une efficacité comparable aux ISRS, leurs effets
indésirables et leur toxicité en cas de surdosage, justifient qu’ils soient plutdt prescrits en deu-
xieme intention (Toni et al., 2000). Par ailleurs, I’observance de ces traitements est nettement
inférieure au traitement par ISRS (A. Bakker et al., 2002; Boyer, 1995; Ravindran and Stein,
2010).
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La clomipramine est le seul antidépresseur tricyclique bénéficiant d'une AMM pour le
TP. En effet, une étude contre placebo portant sur 180 sujets souffrant de TP a montré une
efficacité de la molécule pour des doses plus faibles que dans I'épisode dépressif (moins de 150
mg par jour) sur une période de 8 semaines (Caillard et al., 1999). L'efficacité de la paroxetine
et de la clomipramine dans le TP semble comparable, mais la premiére est mieux tolérée (Le-
crubier et al., 1997).

Plusieurs études sont en faveur de I'efficacité d'autres antidépresseurs tricycliques dans
le TP, notamment I'imipramine a hauteur de 150 a 300 mg par jour (Boyer, 1995).

Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSNa) se
sont aussi trouveés efficaces dans les études contr6lées (Asnis et al., 2001; Bradwejn et al., 2005;
Liebowitz et al., 2009).

Dans deux études multicentriques randomisées en insu, la venlafaxine a été significati-
vement plus efficace que le placebo a court terme (10 a 12 semaines) chez des patients souffrant
de TP (Bradwejn et al., 2005; Pollack et al., 2007). Dans une autre étude, la venlafaxine s'est
avérée aussi efficace que la paroxetine et une meilleure tolérance car moins sédative que cette
derniére (Ferguson et al., 2007).

Le seul antidépresseur IMAO non réversible disponible en France, l'iproniazide, n'a pas
fait I'objet d'essais thérapeutiques dans le TP. Il existe en revanche des données encourageantes
sur l'intérét du moclobémide, IMAO sélectif et réversible, a des doses de 400 & 450 mg par jour
dans le traitement du TP (Bakish et al., 1993; Tiller et al., 1999). Cependant, aucun de ces deux
antidépresseurs n'est indiqué dans le TP en France.

Les benzodiazépines ont aussi été proposées dans le traitement du TP (Bighelli et al.,
2016). Elles sont utiles pour le soulagement de I’AP en aigu, notamment lorsqu’elle se pro-
longe. L alprazolam et le clonazepam sont les molécules les plus étudiées pour cette indication.
Aucune étude n’a démontré de supériorité d’une benzodiazépine en particulier (Kasper and
Resinger, 2001). Cependant, la plus longue durée d’action du clonazepam est a favoriser par
rapport a I’alprazolam, qui peut tre associé a des symptomes rebonds du fait de sa plus courte
durée d’action (Bandelow et al., 2014). Bien qu’elles aient été démontrées aussi efficaces que
les antidépresseurs dans plusieurs essais cliniques, ’utilisation des benzodiazépines est limitée
a une utilisation a court terme du fait du risque de pharmacodépendance, de sédation ou de
détérioration cognitive. L’utilisation optimale d’une benzodiazépine devrait donc se faire sur
une base non réguliere en début de traitement, en association aux antidépresseurs pour une du-
rée maximale de 12 semaines (Goddard et al., 2001; Pollack et al., 2003; Simon et al., 2009).
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D’autres molécules telles que la mirtazapine, le valproate et I’inositol sont réservées
aux formes résistantes du TP et aprés 1’échec des traitements recommandés (Bandelow et al.,
2014). Enfin, des études ouvertes sur de petits échantillons, indiquent que les antipsychotiques
de seconde génération peuvent avoir une certaine efficacité dans le traitement des patients at-
teints de TP resistants (Chen and Tsai, 2016; Freire et al., 2014).

La thérapie meédicamenteuse du TP doit respecter quelques régles de prescription. Du fait
de leur profil de tolérance favorable, les ISRS (escitalopram, citalopram, paroxetine) et la ven-
lafaxine constituent des choix possibles en premiére intention. La clomipramine peut également
étre prescrite mais, en général apreés plusieurs échecs d'antidépresseurs ISRS ou ISRNa. L'effi-
cacité de ces différents antidépresseurs semble comparable dans le TP, et aucune étude ne per-
met de recommander une molécule plut6t qu'une autre. Le choix de la molécule pour un patient
donné doit tenir compte des antécédents de réponse préalable, des effets secondaires potentiels,
du risque d'interaction médicamenteuse et des comorbidités générales et psychiatriques. Les
doses suggérées sont les mémes que pour le traitement de la dépression, mais il faut souvent
cibler la portion élevée de la zone thérapeutique pour obtenir les résultats recherchés. Les pa-
tients souffrant de TP étant particulierement sensibles aux effets indésirables, il est recommandé
de commencer le traitement a faible dose et de 1’ajuster selon la tolérance toutes les une a deux
semaines (Pollack et al., 2003). Bien que certaines améliorations puissent étre constatées dés la
premiere semaine, des progres significatifs sont classiquement observés apres une période de 6
a 8 semaines. Si la réponse obtenue n’est que partielle apres 8 a 12 semaines, il faut alors envi-
sager d’augmenter la dose de 1’agent pharmacologique en cours et la posologie peut étre aug-
mentée jusqu'a environ le double de la dose moyenne (40 mg par jour de paroxetine, 150 a 225
mg par jour de venlafaxine, 30 a 40 mg par jour d'escitalopram). Au-dela de ces posologies, le
risque d'intolérance est plus important que le bénéfice thérapeutique a en attendre. En cas de
non-réponse ou d'amélioration insuffisante, il est justifié de changer d'antidépresseur et éven-
tuellement de mécanisme d'action (ISRS, puis IRSNa, puis clomipramine). Enfin, pour limiter
la récidive, le traitement doit é&tre maintenu un an au minimum apres les premiers signes d’amé-
lioration clinique (Pollack et al., 2003; School of Health and Related Research (SCHARR),
University of Sheffield, 2004). Il n'existe cependant pas de recommandations claires sur la du-

rée optimale de traitement, en I'absence d'études systématiques a long terme.

b) Efficacité des TCC vis-a-vis des antidépresseurs

TCC versus antidépresseurs tricycliques
Les antidépresseurs tricycliques étant historiqguement le premier traitement médicamen-

teux recommandé pour le TP, les premieres €tudes comparatives ont confronté I’efficacité de
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cette famille de médicaments aux TCC. Sont présentées ici les études contrdlées et randomisées
évaluant I'efficacité TCC. Les références et principaux résultats des études sont synthétisés en
annexe dans le tableau A. Les échelles de cotations des symptdmes sont décrites en annexe dans

le tableau C.

Thérapie cognitive versus relaxation appliquée versus imipramine versus liste d’at-
tente

Dans une étude contrblée et randomisée, Clark et Salkovskis (1994) examinent 1’effi-
cacité de la thérapie cognitive (n=16) en la comparant a la relaxation appliquée (n=16) et a un
antidépresseur tricycliqgue comme I’imipramine (n=16). Un groupe contrdle est constitué de
patients sur liste d'attente (n=16). Les 64 patients, répartis dans ces 4 groupes distincts, souf-
frent de TP selon les criteres du DSM-111-R avec ou sans agoraphobie. La thérapie cognitive de
cette étude s’apparente a un programme de TCC classique puisqu’elle est accompagnée d’exer-
cices d’exposition. La relaxation appliquée suit le protocole proposeé par L. Ost. Dans le groupe
imipramine, les patients sont informés de 1’origine neurobiologique des AP, et les cliniciens
initient le traitement a de faibles posologies afin de limiter les effets indésirables. L’imipramine
est instaurée a la dose de 10 mg par jour puis augmentée par palier de 10 mg tous les 3 jours
jusqu'a 60 mg par jour. L’antidépresseur est ensuite majoré par palier de 25 mg jusqu'a 300 mg
par jour au maximum. Une fois obtenue, la posologie minimale efficace est maintenue pendant
6 mois. Dans cette étude, la posologie moyenne est a 233 mg par jour, obtenue en 7,5 semaines
en moyenne environ. Aprés 6 mois de traitement, I'imipramine est progressivement diminuée
sur 2 ou 3 mois. La durée des consultations est inégale entre les groupes et les patients dans les
groupes thérapie cognitive et relaxation bénéficient de consultation de 60 minutes contre 25
minutes dans le groupe imipramine. Les consultations sont hebdomadaires pendant les 3 pre-
miers mois de 1’étude puis sont mensuelles pendant les 3 mois suivants. Les patients dans le
groupe liste d’attente bénéficient d’un traitement 3 mois apres le début de 1’étude.

Une batterie de tests est réalisée pour 1’étude. La fréquence et I’intensité des AP les deux
semaines précédant I’évaluation sont relevées par le patient. La fréquence des AP est notée de
0 (absence d’AP) a 4 (une ou plus d’une AP par jour). Aussi, I’intensité des AP est enregistrée
sur une échelle de 0 a 9. L’anxiété en dehors des AP est mesurée par les échelles HAMA et
BAI. Le questionnaire FQ est simplifié et releve les comportements d’évitements sur une
échelle de 4 points, 0 signifiant qu’une Situation donnée n’est « jamais évitée » et 3 qu’elle est
« toujours évitée ». Par ailleurs, les auteurs ont examiné le contenu cognitif des patients et no-

tamment leur interprétation des symptémes physiques grace a 1’échelle BSIQ (Body Sensation
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Interpretation Questionnaire). La symptomatologic dépressive est évaluée grace a 1’échelle
BDI. Enfin, un score composite d’anxiété a été créé par les auteurs selon la procédure recom-
mandée par Rosenthal et Rosnow (1991) incluant toutes les mesures. Les patients sont évalués
avant le traitement, a 3, 6 et 15 mois apres le début du traitement. Les patients sur liste d’attente
ne sont évalués qu’a la premiere évaluation, soit a 3 mois.

Apres 3 mois de traitement, les trois traitements sont plus efficaces que le groupe con-
trole, si I’on considere les résultats obtenus sur le score composite d’anxiété et 1’échelle BDI.
La comparaison entre les traitements actifs révele des différences significatives. En effet, la
thérapie cognitive est plus efficace que la relaxation et I’imipramine au regard du score com-
posite d’anxiété. En revanche, il n’existe pas de différences significatives entre les groupes au
vu des résultats sur I’échelle BDI. Ces resultats suggerent que la thérapie cognitive est plus
efficace que les autres traitements pour améliorer la symptomatologie anxieuse des 3 mois de
traitement, alors que les trois traitements permettent une amélioration équivalente de la symp-
tomatologie dépressive a ce stade. Par ailleurs, la thérapie cognitive est aussi plus efficace que

la relaxation et I’imipramine pour diminuer le nombre d’AP (tableau 6.1).

Thérapie cognitive Imipramine Relaxation Groupe contrdle
Score composite d"amiété -0,78 (0,4) | -0.06 (x0,8) | -0.01 (20,7) 0.94 (0,8)
(moyenne +déviation standard)
BDI 73(:66) | 82(28.2) 9,8 (£7,4) 20,9 (x11,7)
(moyenne + déviation standard)
Nombre de patients sans AP, les 90 50 55 7
deux semaines précédant I’évalua-
tion (%)

Tableau 6.1. Scores composite d’anxiété et BDI et AP aprés 3 mois de traitement.

A 6 mois de traitement, I’imipramine apparait aussi efficace que la thérapie cognitive
au vu des scores composites d’anxiété et sur 1’échelle BDI. En effet, la symptomatologie an-
xieuse et dépressive s’améliore de maniére importante entre le 3*™ et le 6™ mois de I’étude
dans le groupe imipramine. Cette amélioration est moins importante dans les groupes thérapie
cognitive et relaxation. Concernant la fréquence des AP, il n’existe pas de différence significa-

tive entre les groupes TCC et imipramine (tableau 6.2).
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Thérapie cognitive Imipramine Relaxation

Score composite d’anxiété (moyenne _0’75 (10’5) _0’33 (il,l) 0’05 (10,9)
+déviation standard)
BDI 6,0 (+6,1) 7,9 (£9,4) 11,4 (+8,3)

(moyenne *déviation standard)

Nombre de patients sans AP (%) 75 70 40

Tableau 6.2. Scores composite d’anxiété et BDI et AP aprés 6 mois de traitement.

Enfin, 15 mois aprés le début de I’étude, la thérapie cognitive se démarque a nouveau
des deux autres traitements et s’avére plus efficace que ces derniers sur la symptomatologie
anxieuse et dépressive. En effet, le score moyen de 1’échelle BDI augmente dans le groupe
imipramine, traduisant une recrudescence de la symptomatologie dépressive pour ces patients
entre le 6 et 15°™ mois de I’étude. Cette évolution est explicable par I’interruption du traitement
antidépresseur entrainant par conséquent des récidives du TP chez les patients dans le groupe
imipramine. De facon notable, 15 mois apres le début de I’étude, 40% des patients dans le
groupe imipramine récidivent contre 26% dans le groupe relaxation et 6% dans le groupe thé-
rapie cognitive. Le nombre de patients sans AP est aussi plus important dans le groupe thérapie
cognitive, révélant une efficacité supérieure comparée a la relaxation et a I’imipramine (tableau
6.3).

Thérapie cognitive Imipramine Relaxation
Score composite d’anxiété -0,88 (i0,8) -0,05 (il, 1) -0,08 (10,9)
(moyenne déviation standard)
BDI 5,3 (£5,2) 8,3 (+10,8) 10,5 (+6,7)
(moyenne *déviation standard)
Nombre de patients sans AP (%) 85 60 40

Tableau 6.3. Moyennes des scores et nombre de patients sans AP 15 mois aprés le début du traitement.

Les cognitions erronées concernant les sensations sont améliorées plus efficacement
dans le groupe thérapie cognitive que dans les deux autres groupes lors de 1’évaluation de suivi
au regard des résultats sur 1’échelle BSIQ (tableau 6.4). Aussi, afin de tester I’hypothése de
I’origine cognitive du TP, deux analyses ont été réalisées. Ont été examinés premiérement les
scores sur I’échelle BSIQ & 6 mois et le score composite d’anxiété a 15 mois. Deuxiéemement,
ont été analysés les scores sur 1’échelle BSIQ des patients sans AP apres traitement et ceux pour
qui le TP a récidivé, c’est-a-dire nécessitant la reprise d’un traitement. Les résultats confortent
le modeéle cognitiviste du TP. En effet, les auteurs mettent en évidence une corrélation entre le
score BSIQ a 6 mois et le score composite de I’anxiété a 15 mois. De plus, le score BSIQ apres
6 mois de traitement est prédicteur de I’absence d’AP et de récidive du TP. Les auteurs con-
cluent que ’amélioration de 1’interprétation anxiogéne des sensations est un prédicteur de ré-

ussite de la thérapie et préviendrait le risque de récidive.
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TCC Relaxation Imipramine
8,2 (£2,1) 9,5 (2,5) 10,2 (+4,3)

Tableau 6.4. Scores de 1’échelle BSIQ 15 mois aprés le début du traitement (moyenne +déviation standard).

En conclusion, les trois traitements permettent une amélioration clinique significative du
TP. La thérapie cognitive montre une efficacité bien supérieure a I’'imipramine et a la relaxation
appliquée pour contréler les AP et la révision des interprétations catastrophiques. Malgré une
équivalence d’efficacité entre la thérapie cognitive et I’imipramine aprés 6 mois de traitement,
a long terme (15 mois), I’imipramine apparait moins efficace que la thérapie cognitive. Les
auteurs expliquent cette relative inefficacité par la lenteur de I'instauration de lI'imipramine (7,5
semaines en moyenne) et de son arrét prématuré qui sous-estime les bénéfices de ce traitement.
De plus, cette étude souligne que la correction des interprétations catastrophiques des sensations

est corrélée avec la réussite de la thérapie (Clark et al., 1994).

TCC versus imipramine versus TCC et placebo versus placebo seul
Plus récemment, Barlow compare I’imipramine aux TCC dans un essai contr6lé contre

placebo, randomisé et en double insu. Au total, 312 patients souffrant de TP avec ou sans ago-
raphobie sont assignés a I’un des 5 groupes suivants : TCC associées a un placebo (n=24), TCC
associées a I’imipramine (n=65), imipramine seule (n=83), TCC seules (n=77) et placebo seul
(n=24). Les patients dans le groupe TCC bénéficient de restructuration cognitive, d’exposition
intéroceptive et de contrble respiratoire par un thérapeute expérimenté, lors de séances hebdo-
madaires, pendant 12 semaines. L’imipramine et le placebo sont prescrits en double insu. L’imi-
pramine est initiée par paliers de 10 mg par jour. Les posologies du médicament varient entre
200 et 300 mg par jour. Cette étude se déroule en 2 phases successives : 1. Une période de 3
mois durant laquelle les patients bénéficient d’une séance hebdomadaire 2. Une période de 6
mois ou les consultations sont espacées a 1 mois. Les thérapies, médicamenteuse ou psycho-

thérapeutique, sont interrompues apres 9 mois de traitement.

La réponse au traitement a été évaluée grace a 1’échelle PDSS. Les patients sont jugés
« répondeurs » au traitement lorsqu’est notée une réduction de 40 % et plus du score initial sur
I’échelle PDSS. Les patients sont évalués aprés chacune des deux périodes, soit & 3 et 6 mois
apres le début du traitement. Enfin, 15 mois apres le début de 1°étude, les patients sont a nouveau

examings afin d’évaluer les effets des traitements sur le long terme.

Les résultats confirment la supériorité des TCC et de ’imipramine sur le placebo a

3, 6 et 15 mois (tableau 7.1). Il n’existe pas de différences significatives entre les groupes
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TCC et imipramine lors des deux premiéres phases de 1’étude (tableau 7.1). Cependant, un
plus grand nombre de patients dans le groupe imipramine a interrompu le traitement (62,7%)
comparé au groupe TCC (37,5%) et au groupe TCC combiné a I’imipramine (38,8%). Les effets
indésirables étaient la principale cause d’interruption du traitement dans le groupe imipramine
(11/32). Lors de I’évaluation de suivi, I’efficacité des TCC se distingue de celle de I’imipra-
mine. La psychothérapie se révéle alors plus efficace que le traitement médicamenteux a long
terme (15 mois). De plus, 25% de patients dans le groupe imipramine ont récidivé contre seu-

lement 4% dans le groupe TCC, 6 mois apres la fin du traitement.

Les auteurs ont aussi évalué ’intérét d’associer TCC et imipramine dans le traitement
du TP. lls ont observé que cette bithérapie était plus efficace que les TCC seules a 3 et 9 mois
sans étre plus efficace que I’association des TCC au placebo. De plus, lors de 1’évaluation de
suivi (15mois), les TCC seules se montrent plus efficaces que la bithérapie. Les résultats réve-
lent par ailleurs que I’association des TCC et de I’imipramine est, a chaque temps d’évaluation,

plus efficace que I’imipramine seule (tableau 7.1).

TCC TCC etimipramine | TCC et placebo Imipramine Placebo
3 mois aprés le début du traitement 48,7 60.3 571 458 21.7
(phase 1) ' ' ’ '
9 mois apres le début de I’étude 39,5 58.1 46.8 37.8 13.0
(phase 2) ' ' ’ '
15 mois apres le début de I’étude 324 250 41.0 19.7 91
(suivi) ’ ' ’ ’ ’

Tableau 7.1. Nombre de patients répondeurs sur I’échelle PDSS (%).

Enfin, les auteurs ont examiné « la qualité de réponse au traitement », en notant la
moyenne du score PDSS pour chacun des groupes. Aprés 3 mois de traitement, 1’amélioration
clinique la plus notable est retrouvée dans le groupe imipramine, au vu d’un score PDSS signi-
ficativement plus faible que dans les autres groupes (tableau 7.2). A 9 et 15 mois, les résultats

sont non significatifs et non présentés dans ce travail.

TCC TCC et imipra- TCC et placebo Imipramine Placebo
mine

gmoisapiés ledébutdu | 0,69 (£0,41) | 0,48 (£0,50) | 0,56 (x0,43) | 0,47 (x0,45) | 0,77 (0,58)

traitement (phase 1)

Tableau 7.2. Score sur 1’échelle PDSS 4 3 mois de traitement (moyenne+ déviation standard).

In fine, les auteurs concluent que I’imipramine et les TCC sont supérieures au placebo

dans le traitement du TP. Les TCC sont I’option thérapeutique la plus efficace dans le traitement
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du TP. Effectivement, les effets des TCC sont maintenus a plus long terme que ceux de 1’imi-
pramine et la psychothérapie engendre moins d’abandon de traitement que la chimiothérapie.
A noter, I’imipramine permettrait une amélioration clinique plus rapide que les TCC, dés les
trois premiers mois de traitement. Enfin, bien que la combinaison des deux traitements apporte
de faibles bénéfices a court terme (3mois), 1’ajout de I’imipramine aux TCC majore le risque

de récidive a 15 mois (Barlow et al., 2000).
TCC versus antidépresseurs inhibiteurs sélectifs de la sérotonine

TCC versus fluvoxamine versus TCC et placebo médicamenteux versus bithérapie
TCC et fluvoxamine

Sharp et al. (1997) comparent dans une étude contrélée la fluvoxamine et les TCC
bréves. lls répartissent de facon randomisee 149 patients en 5 groupes. Les patients sont alors
traités soit par la fluvoxamine seule (n=29) jusqu’a 150 mg par jour, soit par un placebo médi-
camenteux (n=28), soit par la combinaison de la fluvoxamine aux TCC (n=29), soit par les TCC
combinées a un placebo (n=33), soit par la TCC en monothérapie (n=30) pendant 12 semaines.
L’étude se déroule sur 3 mois. Les patients ont une consultation hebdomadaire le premier mois,
puis sont convoqués toutes les deux semaines pendant les deux derniers mois de 1’étude. Les
consultations sont de durée équivalente (60 minutes) dans les 5 groupes.

La sévérité, I’évolution du trouble, le bien-étre psychologique sont évalués respective-
ment par les échelles CGI-S (Clinical Global Impression-Severity Scale), CGI-1 (Clinical Ge-
neral Impression-Improvment Scale) et GHS (General Health Scale). Pour mesurer ’efficacité
du traitement sur le fonctionnement du patient, 1’échelle SDS (Sheehan Disability Scale) est
utilisée et se décompose en 3 sous—échelles s’intéressant au fonctionnement professionnel, so-
cial et familial. La passation de ces échelles se déroule avant et apres le traitement.

Apreés 12 semaines de traitement, TCC et fluvoxamine s’avérent significativement su-
périeures au placebo sur I’ensemble des évaluations réalisées. Les trois traitements incluant les
TCC (seules, avec un placebo ou la fluvoxamine) se montrent supérieurs a la fluvoxamine seule
et au placebo seul au regard des résultats obtenus a la CGI-S. De plus, les TCC seules s’averent

aussi significativement plus efficaces que les 4 autres traitements (tableau 8.1).

Fluvoxamine Placebo Fluvoxamine et TCC TCC et placebo TCC
38 11 59 45 60

Tableau 8.1. Nombre de patients ayant un statut «<normal » sur 1’échelle CGI-S apreés traitement (%).

Par ailleurs, un plus grand nombre de patients dans les groupes incluant les TCC sont
considérés comme « trés améliorés » sur la CGI-1 comparé aux patients dans les groupes

fluvoxamine seule et placebo seul. La comparaison entre le groupe TCC seule et les autres

58



groupes montre une différence significative en faveur d’une plus grande efficacit¢ des TCC

seules (tableau 9.2).

Fluvoxamine Placebo Fluvoxamine et TCC TCC et placebo TCC
39 14 72 46 53

Tableau 9.2. Nombre de patients ayant le statut « trés amélioré » sur I’échelle CGI-I aprés traitement (%).

De plus, les TCC associées ou non au placebo ou a la fluvoxamine sont significative-
ment plus efficaces que les autres groupes pour améliorer le bien-étre psychologique évalué
sur I’échelle GHQ (tableau 8.3). Par ailleurs, tous les groupes de traitements, excepté le placebo

permettent une amélioration significative de cette variable entre le début et la fin du traitement.

Fluvoxamine Placebo Fluvoxamine et TCC TCC et placebo TCC
8,17 (+14,50) | 19,39 (+20,25) | 4,55 (+11,88) |5,94 (+10,95) | 3,97 (16,43)

Tableau 8.3. Score sur I’échelle GHQ apreés traitement (moyenne + déviation standard)

Toutes les options thérapeutiques de 1’étude permettent d’améliorer significativement le
fonctionnement du patient dans les trois domaines examinés par 1’échelle SDS (professionnel,
social et familial). A nouveau, les trois groupes incluant les TCC sont plus efficaces que le

groupe fluvoxamine seule (tableau 8.4).

Fluvoxamine Placebo Fluvoxamine et TCC TCC et placebo TCC

Professionnel | 8 17 (+14,50) | 4,29 (¢20,25) | 1,38 (+11,88) | 2,10 (¥10,95) | 1,87 (+6,43)
vie sociale 2,24 (+2,76) 4,57 (£3,23) 1,31 (£2,25) 2,24 (£2,92) 1,70 (£2,37)
Familial 1,93 (£2,87) | 4,04 (£3,34) | 1,00 (¥2,09) | 1,46 (+2,12) | 1,60 (¥2,22)

Tableau 8.4. Scores des sous-échelles du SDS apres traitement (moyenne + déviation standard).

En conclusion, la fluvoxamine et les TCC montrent une efficacité supérieure a celle du
placebo et confirment les résultats des études antérieures. Les TCC associées ou non a la
fluvoxamine sont d’intérét dans le traitement du TP et sont supérieures au traitement par
fluvoxamine sur les variables étudiées, a savoir le bien-étre psychologique, le fonctionnement

du patient, la sévérité et I’amélioration clinique (Sharp et al., 1997).

TCC versus fluvoxamine versus TCC et fluvoxamine
Azhar et al. (2000) comparent a nouveau la fluvoxamine aux TCC sur une durée plus

courte. Dans cette étude, 42 patients atteints de TP selon les critéres du DSM-IV sont répartis
en 3 groupes de traitement : fluvoxamine jusqu’a 150 mg par jour en moyenne (n=14) ; TCC
combinées a la fluvoxamine (n=14) ou TCC seules (n=14) pendant 9 semaines.

Les symptomes anxieux et dépressifs sont évalués grace aux échelles HAMA, BAI, BDI et
HAMD. La fréquence des AP et les interprétations catastrophiques sont aussi évaluées avant et

apres 9 semaines de traitement.
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Apreés 9 semaines de traitement, les résultats révélent une différence significative entre
les groupes en ce qui concerne la fréquence des AP. En effet, si tous les patients ont observé
une diminution de la fréquence de leur AP gréce au traitement, les groupes TCC seules et TCC
associees a la fluvoxamine sont significativement plus efficaces que le groupe fluvoxamine
seule sur cette variable (tableau 9.1).

Les auteurs ont aussi évalué I’efficacité des traitements sur les cognitions catastrophiques.
Malheureusement, 1’échelle utilisée dans 1’étude n’est pas exposée dans 1’étude. Les résultats
démontrent que ce score est amélioré dans chacun des groupes apres traitement mais cette amé-
lioration est plus marquée dans les groupes incluant les TCC comparé au groupe fluvoxamine

seule (tableau 9.1).

TCC et fluvoxamine TCC Fluvoxamine
Fréquence des AP par semaine 4’07 (13,87) 3,64 (12’21) 9’07 (11,98)
Score moyen des cognitions ca- 31,79 (£3,23) 30,71 (£9,97) 80,71 (£8,59)
tastrophiques

Tableau 9.1. Cognitions catastrophigues et AP aprés traitement (moyenne + déviation standard)

Les scores de I’échelle HAMA mesurant la symptomatologie anxieuse sont aussi Si-
gnificativement réduits apres 9 semaines de traitement dans les 3 groupes de traitements mais
cette diminution est moins marquée dans le groupe fluvoxamine seule. Des résultats compa-
rables sont retrouvés lorsque la symptomatologie anxieuse est mesurée par 1’échelle BAI Des
réductions significatives ont aussi été observées sur les scores des échelles BDI et HAMD me-

surant la symptomatologie dépressive dans les 3 groupes apres traitement (tableau 9.2).

TCC et fluvoxamine TCC Fluvoxamine
HAMA 22,86 (£5,89) 21,50 (5,17) 28,71 (+4,18)
HAMD 9,2 (+1,38) 10,0 (+0,57) 12,2 (+4,46)
BAI 19,8 (+ 3,89) 17,5 (+3,78) 34,4 (+2,82)
BDI 1,41 (+0,81) 5,0 (+1,29) 16,8 (+1,06)

Tableau 10.2. Scores moyens des échelles d’Hamilton et de Beck aprés traitement (moyenne + déviation standard).

De plus, les auteurs enregistrent les posologies de fluvoxamine dans les différents
groupes et observent que les TCC permettent une diminution de la posologie de fluvoxamine.
En effet, les résultats montrent que les patients dans le groupe traitements combinés, nécessitent
de plus faibles posologies de fluvoxamine que ceux dans le groupe fluvoxamine seule (tableau
9.4).

Fluvoxamine

153,57

TCC et fluvoxamine

64,28

Dose moyenne de fluvoxamine
(mg/jour)

Tableau 9.4. Doses moyennes de fluvoxamine
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En conclusion, les résultats de cette étude montrent que les TCC avec ou sans fluvoxamine
sont plus efficaces que la fluvoxamine seule. La fluvoxamine, bien que moins efficace que les
TCC sur les AP, les cognitions catastrophiques et la symptomatologie anxieuse et dépressive,
permet néanmoins une réduction significative de ces symptomes. De plus, les TCC, lorsqu’elles
sont associées a la fluvoxamine permettent une diminution de la posologie du medicament et

diminuent par conséquent la survenue de potentiels effets indésirables (Azhar, 2000).

c) Discussion
Les TCC ont été largement comparées aux traitements antidépresseurs dans le TP. Au vu

d’une littérature abondante sur le sujet, de nombreuses méta-analyses ont été publiées. Les
premiéres, de Clum et al. (1993) et Gould et al. (1995) révélent une supériorité des TCC vis-a-
vis des antidépresseurs. Ces premiers résultats ont par la suite été discutés du fait d'écueils mé-
thodologiques. Les méta-analyses plus récentes nuancent ces premieres observations. A court
terme (3mois), les études s'accordent pour affirmer I'équivalence des deux monothérapies (Imai
et al., 2016; Mitte, 2005). A long terme (15 mois), les résultats sont plus ambigus. En effet,
certains auteurs affirment que les TCC seules sont plus efficaces que l'association de ces der-
niéres a un antidépresseur, l'interruption du médicament étant un facteur de risque de récidive
du trouble (Barlow et al., 2000; Collectif, 2011). D'autre ont conclu que la bithérapie était plus
efficace que les TCC seules, notamment lorsque le TP était comorbide d'une agoraphobie et ou
d'un trouble dépressif (Imai et al., 2016).

Il n’existe pas, a I’heure actuelle, d’arguments pour prévoir avec précision laquelle des
interventions sera la plus efficace pour un patient donné. Les préférences du patient et la
disponibilité des thérapeutes sont a prendre en considération dans le choix de la thérapie (Ros-
hanaei-Moghaddam et al., 2011). A noter, certains traits de personnalité de type évitant et dé-
pendant auraient un impact négatif sur 1’efficacité de la TCC et non sur la pharmacothérapie
(Black et al., 1994; Porter and Chambless, 2015). L’option médicamenteuse pourrait alors étre
utile pour les patients souffrant d’un trouble de personnalité puisque ces derniers sont considé-
rés comme moins bons répondeurs a la TCC (Black et al., 1994).

Les TCC en monothérapie présentent cependant certains avantages sur le traitement
meédicamenteux. Cette psychothérapie présente en effet une meilleure tolérance que les traite-
ments médicamenteux (Manfro et al., 2008). La pharmacothérapie produit des effets secon-
daires faisant parfois obstacle a I’initiation et la poursuite d’un médicament chez ces patients
particulierement sensibles a toute sensation. Les recherches actuelles s’accordent a dire que les
TCC sont un traitement jugeé « acceptable » par les patients. A titre d’exemple, dans 1’étude

d’Hoffman, moins de 2% des patients inclus n’acceptent pas de participer a un programme de
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TCC, alors qu’ils sont 34% a refuser la prescription médicamenteuse (Hofmann et al., 1998).
De plus, dans un contexte d’économie de la santé, les TCC se sont montrées plus rentables a
long terme que les traitements antidépresseurs, en lien avec la plus grande stabilité de leurs
effets dans le temps (Heuzenroeder et al., 2004; McHugh et al., 2007). Aussi, la psychothérapie
engage des processus relationnels qui influencent 1’efficacité de ce traitement. Le patient, aidé
du thérapeute, identifie les facteurs déclenchants et de maintien du trouble et bénéficie de tech-
niques pour y faire face, devenant alors expert de son trouble. Les TCC, a la différence des
médicaments, permettent la participation active du patient et in fine renforcent le sentiment
d’auto-efficacité, ingrédient indispensable a la pérennisation des bénéfices de la psychothérapie
(Gallagher et al., 2013; Huppert et al., 2014). En effet, les TCC permettent d’augmenter le
sentiment de contrdle des AP, variable sur laquelle le traitement antidépresseur n’a aucun im-
pact (Abraham Bakker et al., 2002).

La résistance au traitement étant définie par I’absence de rémission aprés 6 mois de traite-
ment (Ballenger, 2001), une bithérapie associant TCC et antidépresseur peut étre envisagée
dans ce contexte (Otto et al., 2000; Roshanaei-Moghaddam et al., 2011). Craske et al. (2005)
ont étudié le bénéfice de I'adjonction des TCC a un traitement médicamenteux. Comparés aux
patients traités uniqguement par pharmacothérapie, les patients bénéficiant des TCC et médica-
ments étaient significativement moins sensibles a I'anxiété et avaient moins de comportements
d'évitement a 3 et 12 mois apres le début du traitement au regard des scores sur les échelles ASI
et FQ. Suite a cette étude, les auteurs encouragent les médecins a proposer une TCC dés le
début de la prescription médicamenteuse. L’adjonction d’un traitement pharmacologique par
ISRS peut aussi étre bénéfique aux patients non répondeurs aux TCC. En effet, selon I’étude de
Kapman incluant 161 patients n’ayant pas répondu a une thérapie par TCC classiques, 1’adjonc-
tion d’un traitement par paroxetine a hauteur de 40 mg par jour permet d’améliorer significati-
vement les comportements d’évitement et 1’anxiété comparé a un groupe de patients recevant
TCC en plus d’un traitement placebo (Kampman et al., 2002). Enfin, la combinaison des deux
traitements est aussi indiquée lorsque le TP est comorbide d’une agoraphobie (Van Apeldoorn

et al., 2013) ou d’un trouble dépressif (Imai et al. 2016)
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IV. EVOLUTION DES TCC : LA TROISIEME VAGUE DANS LE
TROUBLE PANIQUE

Ces trois derniere décennies, d’importants changements sont survenus dans 1’univers de
la psychothérapie (Hayes et al., 2006). Les thérapies dites de « 3*™ vague » se développent et
prennent une place grandissante au sein des psychothérapies comportementales et cognitives.
Ainsi, cette vague dite «émotionnelle» vient enrichir la premiére vague comportementale et la
deuxiéme vague cognitive. L’hypothése principale de la 3°™ vague est que les troubles psy-
chiques résultent de la suppression d’informations émotionnelles. Le changement fondamental
opéré se concentre sur 1’attitude du patient vis-a-vis de ses pensées et de ses émotions et non
sur son contenu cognitif (Cottraux, 2014; Mirabel-Sarron and Philippot, 2015a). Apres une pré-
sentation synthétique des interventions proposées par cette nouvelle génération des TCC, nous
proposons un apercu de la recherche actuelle concernant son efficacité dans le traitement du
TP.

1. Présentation des thérapies de 3%Me vague
Les thérapies de 3°™ vague se déclinent sous plusieurs formes, les principales étant

« la réduction du stress basée sur la pleine conscience » (MBSR-Mindfulness Based Stress Re-
duction) et « la thérapie cognitive basée sur la pleine conscience » (MBCT- Mindfulness Based
Cognitive Therapy). A I’origine, la pleine conscience vient des techniques bouddhistes de mé-
ditation. Jon Kabat-Zinn, médecin américain, est le premier a introduire ce concept a des fins
thérapeutiques dans les années 1990. Il integre initialement la pleine conscience dans un pro-
gramme thérapeutique ayant pour but de soulager le stress, I’anxiété et les douleurs chroniques
(Kabat-Zinn et al., 1998, 1986). Plus tard, s’appuyant sur les travaux de Kabat-Zinn, Segal et
Teasdale développent un programme intégrant la pleine conscience a la thérapie cognitive de
Beck (MBCT). Initialement indiquée en prévention des rechutes dépressives, la MBCT s'est

ensuite étendue a d'autres troubles, notamment aux troubles anxieux.

Processus thérapeutiques de la troisieme vague
Ces thérapies s'appuient toutes sur deux principes phares : « I'acceptation » et « la pleine

conscience ». L’acceptation est une forme d’exposition aux pensées, émotions et sensations en
accueillant ces phénomeénes « tels qu’ils sont » et remplace la réponse impulsive d’évitement
expérientiel (Cordova, 2001). Elle est un processus actif en opposition a la résignation. Mones-
tés la décrit en ces termes : « Accepter, ¢ ’est aller au contact, de rechercher activement a per-
cevoir ce qui inquiete, ce qui effraie sans renoncer a changer ce qui pose probléme » (Monestés
and Villatte, 2011). Cette notion a été résumée par Barlow en 2004 dans son modele de persis-

tance de la détresse émotionnelle. Celui-ci montre que dans une situation ou I’individu anticipe
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une expérience pénible, il va mettre en place des stratégies d’évitement pour ne pas €prouver
I’émotion pénible redoutée. Cependant, ces stratégies d’évitement émotionnel sont vouées a
I’échec, les émotions étant des phénomenes internes difficilement évitables. La solution pour
Barlow est d’amener I’individu a accepter de faire I’expérience de 1I’émotion pénible plutot que
tenter d’y échapper. En effet, la souffrance émotionnelle résulterait bien plus de la non-accep-
tation de 1’émotion que de I’émotion elle-méme (Barlow et al., 2004). De maniére congruente,
des recherches expérimentales dans le TP ont pu démontrer qu’une attitude d’acceptation de
I’émotion engendrait une réduction de I’intensité¢ émotionnelle, en comparaison a une attitude
de non-acceptation (Levitt et al., 2004). Si I’objectif d’une thérapie classique est de faire dispa-
raitre les événements psychologiques douloureux, le patient s’engage alors dans des situations
jusqu’alors évitées en espérant que ses symptomes n’apparaitront plus. Cependant, si les symp-
tdmes apparaissent a nouveau, la déstabilisation sera encore plus grande. A I’inverse, 1’accep-
tation permet au patient de prédire avec justesse 1’apparition des événements psychologiques,
en découlant un sentiment général de contrdle des émotions. La notion d’acceptation est déve-
loppée en clinique grace a des métaphores (Monestes and Villatte, 2011).

Les interventions de 3°™ vague reposent aussi sur I’exploration de I’expérience vécue
ici et maintenant, notion nommeée « pleine conscience ».Plusieurs modeles théoriques ont été

proposés pour définir ce terme et il désigne selon les auteurs un état de conscience, une tech-

nique de méditation précise, ou une compétence psychologique innée (Philippot, 2014). La dé-

finition la plus utilisée de la pleine conscience est « un état de conscience qui résulte du fait
de porter son attention intentionnellement au moment présent, sans juger, sur [ 'expérience qui
se déploie moment apres moment » (Kabat-Zinn, 2003). Chacun des éléments de la définition
est essentiel en vue de bien comprendre ce qui sous-tend cette notion. En d’autres termes, il
s’agit d’un état qui résulte du maintien de I’attention sur un stimulus (ou un pattern de stimuli)
donné, dont I’expérience présente constitue 1’élément essentiel. Selon cette approche, 1’expé-
rience présente fait référence tant aux données sensorielles (ce que 1’individu entend ou voit),
cognitives (les pensées et les images mentales) qu’émotionnelles. En outre, une attitude de non-
jugement est également impliquée, consistant a accepter toutes les facettes de 1’expérience pré-
sente, quelle qu’en soit a priori la valence émotionnelle (Heeren and Philippot, 2010). La notion
de moment présent dans la définition de Kabat-Zinn invite le méditant a interrompre les cogni-
tions a propos des événements passés ou les projections dans le futur (Csillik and Tafticht,
2012).
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Selon la définition opérationnelle proposée par Bishop, la pleine conscience consti-
tue une compétence d’ordre méta-cognitive qui engage 1’autorégulation de I’attention. Elle né-

cessite une attention soutenue et la flexibilité de cette attention. En effet, le méditant développe

la capacité a pouvoir retourner a 1’objet d’attention initial lorsque le focus attentionnel est capté
par un distracteur potentiel (pensee, image ou sensation). Enfin, la pleine conscience nécessite

I’inhibition des processus secondaires ou la capacité a bloquer 1’élaboration plus approfondie

des pensées ou des sensations (Bishop et al., 2004).

Protocoles MBSR et MBCT
Les programmes MBSR et MBCT se déroulent sur une durée de 8 semaines et sont

dispenses par un instructeur sous la forme de séances hebdomadaires de 2 heures comptant 15
a 30 personnes.

Chaque séance de groupe propose des exercices « formels » de méditation : la dégus-
tation d’un aliment en pleine conscience, la marche en pleine conscience, les exercices de mé-
ditation et « le balayage corporel ». Lors de ces exercices, le participant est invité a centrer son
attention sur une partie du corps et a ressentir les sensations corporelles qui s’y manifesteraient.
Chaque fois que ’attention est distraite par une pensée, une image, une sensation, un bruit, ou
un quelconque élément distracteur, les participants sont invités a étiqueter la nature du distrac-
teur et a ensuite rediriger leur attention sur le point de focalisation de 1’exercice. Les distractions
de I’attention sont présentées comme normales. Les participants sont encouragés a développer
une attitude d’acceptation et de patience par rapport a celles-ci, tout en maintenant la détermi-
nation de garder, du mieux qu’ils peuvent, leur attention focalisée sur I’objet de la méditation.
Les exercices de pleine conscience dits « informels » sont a effectuer lors des activités quoti-
diennes, souvent automatiques telles que sortir la poubelle, faire la vaisselle, se brosser les
dents, etc.... Les participants sont donc invités a se centrer sur leur expérience directe, sur leurs
sensations corporelles, sur toutes informations sensorielles, pensées, et images mentales durant
ces activités a domicile.

Lors de chaque séance un temps est dédié¢ a I’échange entre les participants de leur pra-
tique de la pleine conscience. Sur la base des commentaires, questions et réactions des partici-
pants, I’instructeur aborde le théme spécifique de la séance. Enfin, la séance se cloture par I’as-
signation des taches a domicile. Chaque participant s’engage a pratiquer quotidiennement des
exercices formels et informels a domicile. Ainsi, il est demandé aux participants de pratiquer la
pleine conscience en dehors des séances collectives et ce, a raison d’environ 45 minutes par

jour durant six jours sur sept a I’aide d’enregistrement audio.
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Le programme MBCT se différencie de la MBSR par 1’adjonction d’un travail sur
les distorsions cognitives. Il insiste sur le message déja bien présent dans le programme MBSR
que « les pensées ne sont pas des faits, ce ne sont que des pensées, méme celles qui prétendent
le contraire » (Teasdale et al., 2002). Le nombre de participants dans les groupes MBCT est

souvent moindre (maximum une douzaine) que dans les groupes MBSR.

Application de la 3*™ vague dans le TP
Le programme MBCT, initialement indiqué dans la prévention des rechutes dépressives

est adapté au TP par I’équipe de Kim (Kim et al., 2010, 2009). Au cours des 8 séances de groupe
sont abordées différentes thématiques.

La premiére séance est dédiée a I’'information du TP dans le but d’identifier les symp-
tdmes et les cognitions anxieuses spécifiques du trouble. La pleine conscience a pour objectif
de modifier I’attitude du patient vis-a-vis de ses pensées. Pour cela, le patient est invité a se
décentrer de ses cognitions anxieuses. Ces derniéres ne sont plus a considérer comme des faits
concrets mais comme des événements psychiques passagers qui ne sont pas le reflet de la réalité.
Le but étant de limiter les interprétations catastrophiques des sensations corporelles, la pleine
conscience encourage les patients a vivre 1’expérience plus exactement, en se centrant sur les
perceptions et non sur les interprétations de ces perceptions. In fine, la décentration permet
d’interrompre la confusion entre les sensations corporelles et le sentiment d’un danger immi-
nent. Les thérapies de 3°™ vagues présentent des nuances théoriques avec les modéles pro-
poseés par les TCC (Dionne, 2009).En effet, le but de la pleine conscience est d’amener le patient
a accepter ses cognitions comme des créations transitoires de 1’esprit sans analyser leur aspect
irrationnel, a contrario de la thérapie cognitive qui invite les patients a réévaluer leurs
croyances. La notion de « moment présent » exposée par la MBCT engage 1’attention sur le
moment présent dans « I’ici et maintenant » et limite ainsi le processus d’anxiété anticipatoire.

Les approches basées sur la pleine conscience proposent de nouvelles stratégies pour
faire face aux AP. Kabat-Zinn propose une nuance sémantique et invite les patients a « ré-
pondre » plus que « réagir » face aux stimuli anxiogénes. La « réaction » étant définie par les
comportements de fuite ou de lutte et la « réponse » étant une acceptation de 1’état de panique
sans chercher a interrompre cet état. Concrétement, répondre a I’anxiété consiste donc a rester
allongé ou assis et a observer de facon soutenue les sensations ou les cognitions sans tenter de
les éviter. Face a un éveénement panicogéne, la pleine conscience propose un exercice formel
court se pratiquant en une a trois minutes, 1’espace respiratoire (breathing space), ou les parti-

cipants prennent conscience de leurs sensations corporelles, de leur cognitions et émotions dans
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« I’ici et maintenant » puis se focalisent sur la respiration. Maintenir cet état contemplatif face
aux AP permet d’augmenter le sentiment de contréle des patients. (Kabat-Zinn et al., 1992).
La pratique de la pleine conscience implique donc des processus d’exposition prolon-
gée avec prévention de la réponse de fuite puisque I’individu est amené a se confronter avec la
réalité de son expérience, sans interprétation catastrophique ni évitement. Ces exercices peuvent
s’apparenter a une exposition intéroceptive en permettant de tolérer les symptémes de panique
jusqu’a leur disparition (Kim et al., 2010). Les symptdmes de panique sont acceptés, observés
et tolérés jusqu'a s’éteindre. Contrairement aux TCC classiques, aucun symptéme panicogéne
n'est induit volontairement lors des exercices de méditation et les patients sont instruits a les

observer seulement lorsqu'ils émergent spontanément.

2. Place et efficacité des interventions basées sur la pleine conscience dans le TP

Efficacité de la MBSR dans le TP
Sont présentées ici les études évaluant I'efficacité de la MBSR et MBCT. Les références

et principaux résultats des études sont synthétises en annexe dans le tableau B. Les échelles de
cotations des symptdmes sont décrites en annexe dans le tableau C.

Apreés avoir constaté les effets bénéfiques du programme MBSR sur la douleur, Kabat-
Zinn entreprend pour la premiére fois en 1992 d’en étudier 1’efficacité sur les troubles anxieux.
11 s’agit de la premiére étude qui inclut des patients souffrant de TP avec et sans agoraphobie et
trouble anxieux généralisé (TAG) selon les critéres diagnostiques du DSM-I11-R. Pour mener a
bien cette recherche, les chercheurs ont sélectionné les patients parmi ceux inscrits au pro-
gramme MBSR proposé a la « Clinique de réduction du stress » fondée par Kabat-Zinn. Ils ont
premierement isolé les sujets potentiellement atteints d’un trouble anxieux par la passation de
deux échelles a savoir, la sous-échelle « anxiété » de la Symptom Checklist List-90-Revised
(SCL) et la Medical Symptom Checklist (MSC). Un score supérieur au 70°™ percentile sur la
sous-échelle de la SCL-90-R et plus de 10 symptomes sur les 37 proposés par 1’-échelle MSC
laissaient présager une symptomatologie anxieuse importante. Deuxiémement, les sujets avec
de tels scores étaient invités a une évaluation plus approfondie, lors d’un entretien médical, a la
recherche d’un diagnostic de TP ou de TAG a I’aide du SCID (Structured Clinical Interview),
outil d’évaluation diagnostique standardise sur la base des critéres du DSM-III-R. Sur les 321
sujets inscrits au programme MBSR, 192 (60%) répondaient aux criteres selon la SCL et la
MSC. Pour des raisons logistiques, 44 patients seulement ont été examinés. Parmi eux, 22 pa-

tients ont été inclus dans I’étude, dont 14 avaient un diagnostic de TP avec ou sans agoraphobie
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et 8 souffraient de TAG. Ces 22 patients inclus dans 1’étude ont suivi le programme classique
de MBSR sur 8 semaines avec les autres participants inscrits au programme.

Ont été évaluées la symptomatologie anxieuse et dépressive grace aux échelles BAI et
BDI, respectivement. De plus, la fréquence et I’intensité des AP ont aussi été recueillies de
fagon hebdomadaire grace a 1’échelle Hamilton Panic Score (HPS). La passation des échelles
Hamilton évaluant 1’anxiété et la dépression (HAMA et HAMD), la Fear Survey Schedule
(FSS) et I’échelle IMA évaluant les comportements d’évitement complétent 1’évaluation de la
symptomatologie. Les auteurs ont par ailleurs, évalué la poursuite de la pratique de la pleine
conscience apres la fin du programme. Les évaluations se sont déroulées au début et a la fin du
programme MBSR et 3 mois plus tard.

Les résultats de cette etude pilote dévoilent une amélioration significative des symp-
tdmes anxieux et dépressifs grace a la MBSR chez les patients souffrant de TP et de TAG. De
plus, cette amélioration est maintenue 3 mois apres la fin du programme (tableau 10.1). Vingt

des 22 patients inclus ont observé cette amélioration.

HAMA HAMD BDI BAI
Avant MBSR 29,93 (¥11,13) 31,07 (¢8,43) 16,47 (¥10,97) | 20,53 (£13,24)
Apres MBSR 17,86 (+9,18) 23,71 (¥5,59) 10,00 (+9,58) 9,00 (9,14)
Apres 3 mois 15,86 (8,65) 25,14 (x7,01) 7,53 (+8,77) 7,93 (+8,77)

Tableau 10.1.Scores avant et aprés traitement (moyenne +déviation standard)

Le programme de Kabat-Zinn permet une diminution significative de la fréquence des
AP. En effet, le nombre de patients expérimentant moins d’une AP par semaine diminue entre
le début (13), la fin du programme (5) et aprés 3 mois (3). Parmi les 13 patients dont la fréquence
des AP s’est améliorée grace au MBSR, 11 souffrent d’un TP avec ou sans agoraphobie.

De plus, I’intensité des AP est améliorée par le MBSR, comme le montre la diminution
significative du score HPS entre le début et la fin du programme (moyenne tdéviation stan-
dard), de 24,46 (+8,71) a 8,46 (£12,15). Dans le sous-groupe de patients souffrant de TP (n=11),
le score HPS diminue aussi de maniére similaire, passant de 24,24 (+8,30) avant programme a
8,36 (£12,68) aprés MBSR. De plus, I’amélioration de la fréquence et I’intensité des AP se
maintient apres 3 mois (données non disponibles).

Les moyennes des scores sur la FSS et 'IMA, évaluant les comportements d’évite-
ment, restent stables entre le début et la fin du programme MBSR, révélant peu d’effet de la

mindfulness sur ces symptdmes apres les 8 semaines de programme et aprés 3 mois.
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L’observance de la pratique de la pleine conscience a été évaluée a distance (3 mois)
du programme. Vingt patients sur 22 (91%) ont affirme poursuivre la pratique de la méditation.
Parmi eux, 16 (80%) méditaient 3 a 4 fois par semaines entre 15 et 45 minutes.

Pour appuyer leurs résultats concernant I’efficacité de la MBSR sur ’anxiété et les
symptdmes dépressifs, les auteurs ont pris la précaution de comparer leurs résultats avec ceux
des patients non inclus dans I’étude. Pour cela, les patients non-inclus dans I’étude mais ré-
pondant initialement aux criteres de la SCL et MSC (n=58) ont été soumis & nouveau a la pas-
sation de ces échelles a la fin du programme MBSR. L’amélioration des symptomes anxieux et
dépressifs était comparable a celle constatée dans le groupe des patients inclus dans 1’étude
(tableaul10.2). Ce parallele permet d’affirmer que 1’amélioration des symptdmes anxieux et dé-

pressifs est I’effet de la pratique de la MBSR et non d’un effet « inclusion dans une étude ».

Patients inclus dans 1’étude, N=20 | Participants au programme non in-
clus dans I’étude, N=58

MCL 23,10 (17,75) 19,59 (12,66)
SCL-90R Sévérité 0,60 (£0,54) 0,62 (£0,45)
Anxiété 0,69 (+0,68) 070 (x0,62)

Tableau 10.2 scores aprés traitement (moyenne +déviation standard)

En conclusion, le programme MBSR permet d’améliorer la symptomatologie anxieuse
et dépressive mesuree par les échelles de Beck et d’Hamilton, ainsi que la fréquence et 1’inten-
sité des AP et cette amélioration se maintient 3 mois apres la fin du traitement. Néanmoins, les
comportements d’évitement ne sont pas modifiés par la mindfulness. Malgré ces premiers ré-
sultats encourageants sur 1’efficacité de la MBSR dans le TP, cette étude comporte de nom-
breuses faiblesses, notamment la petite taille de 1’échantillon, I’absence de groupe contrdle et
de randomisation. A noter, les auteurs n’exposent pas séparément les résultats pour les patients
souffrant de TAG et de TP. Enfin, cette étude a été menée au sein de « la Clinique de réduction
du stress » fondée par Kabat-Zinn qui propose des stages de MBSR a toute personne le souhai-
tant, la plupart d’entre elles étant en demande de soulager leur « stress » ou des douleurs chro-
niques. Il existe alors un biais de sélection puisque la population mére de cette étude regroupe
d’emblée des patients engagés dans une démarche thérapeutique claire (Kabat-Zinn et al.,
1992).

Cette étude pilote a ensuite été complétée par Miller et al. (1995), 3 ans plus tard. L’ob-
jectif de ce travail était d’explorer les effets de la MBSR sur le long terme. Pour cela, les 22
patients inclus dans 1’étude pilote de Kabat-Zinn ont été & nouveau contactés, 3 ans apres la fin

du programme MBSR. Dix-huit des 22 patients ont pu étre inclus dans cette nouvelle étude. Ils
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ont été évalués lors d’une consultation médicale ou par téléphone. Sur les 18 patients sondés,
10 poursuivaient les exercices de mindfulness formels et 16 les techniques informelles.

Les patients inclus ont répondu aux mémes évaluations que dans 1’étude de Kabat-Zinn,
a savoir les échelles d’anxiété et dépression d’Hamilton et Beck, la FSS et ’'IMA. Le nombre
d’AP, ainsi que leur sévérité ont éte de nouveau évalués. De plus, les auteurs ont aussi examiné
les 58 patients non-inclus de I’étude de Kabat-Zinn mais présentant des scores élevés d’anxiété
sur I’échelle SCL-90-R. Ces derniers ont été réévalués sur cette échelle.

Les résultats de cette étude de suivi ne retrouvent pas de différences significatives entre
les scores moyens des échelles apres traitement et 3 ans apres. Ces résultats sont en faveur du
maintien dans le temps des effets de la MBSR sur les symptdmes anxieux et dépressifs.
L’amélioration significative des scores sur les echelles HAMA, HAMD, BDI et BAI observee
dans les 3 mois qui suivent le programme MBSR persiste apres 3 ans. Les scores sur les échelles
FSS et IMA, ainsi que les caractéristiques des AP (fréquence et sevérité) sont significativement
identiques a ceux observés a 3 mois (tableau 11.1). Néanmoins, ces observations en faveur de
I’efficacité de la MBSR sur le long terme sont a nuancer. En effet, 3 ans apres la fin du pro-
gramme MBSR, 10 patients sur les 18 inclus avaient bénéficié¢ d’une autre thérapie médica-

menteuse ou psychothérapeutique.

HAMA | HAMD | BAI BDI FSS IMA | HPS | Fréquence des AP

la semaine précé-
dant I’évaluation

Apreés traitement 17,29 24,25 8,29 9,00 75,57 33,15 6,47 0,31
(moyenne + dévia-

tion standard), (£9,14) (£5,60) (£8,80) (£9,47) (£39,58) | (+11,35) | (¢11,15) (£0,48)
3 ans apres la fin 17,24 22,50 11,35 7,29 61,64 32,46 5,06 0,31

du traitement

(moyenne + dévia-

tion standard).

(£9,73) (+6,80) (#10,30) | (£7.47) | (x28,16) | (9,70) | (+11,81) (20,60)

Tableau 11.1. Scores aprés traitement et 3 ans aprés la fin du traitement

Ces résultats de cette étude démontrent que les effets de la mindfulness semblent étre de
nature durable (Miller et al., 1995).

I existe peu d’études évaluant ’efficacité de la mindfulness incluant uniquement des
patients souffrant de TP. L’étude contrdlée et randomisée de Vollestad et al. (2010) illustre le
propos et inclut 76 patient souffrant de troubles anxieux différents, dont le TP avec ou sans
agoraphobie (n=38), le TAG (n=13) et la phobie sociale (n=25) selon le DSM-IV. Les patients
sont soit assignés au programme MBSR (n=39) ou restent sur liste d’attente pendant les 8 se-
maines du programme (n=37). Malgré la présence de patients souffrant de troubles anxieux
différents, le programme MBSR est identique pour tous. Huit semaines aprés 1’inclusion, les

patients assignés sur liste d’attente bénéficient du programme MBSR.
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L’évaluation porte sur les symptoémes anxieux et dépressifs grace aux échelles de Beck
(BAI et BDI), sur I’anxiété-état (STAI-S) et I’anxiété-trait (STAI-T) ainsi que sur le niveau
général d’anxiété (SCL-90-R). Aussi, le questionnaire PSWQ (Penn State Worry Question-
naire) est utilisé pour mesurer 1’inquiétude. Enfin, le BIS (Bergen Insomnia Scale) évalue les
troubles du sommeil. L’évaluation se déroule avant, apres le programme MBSR et apres 6 mois.

Cette étude valide les résultats des études précédentes. En effet, apres 8 semaines de
MBSR, tous les scores des échelles utilisées excepté le score mesureé par le BIS s’améliorent
de facon significative dans le groupe traitement actif comparé au groupe liste d’attente (tableau
12.1).

MBSR Liste d’attente
BAI 12,2 (+10,5) 15,5 (+10,1)
PSWQ 54,5 (+13,4) 61,1 (¥10,2)
STAIS 36,5 (+12,6) 45,7 (+11,7)
STAIT 44,5 (+12,6) 52,4 (£9,3)
BDI 10,8 (+9,9) 16,2 (+8,9)
BIS 13,4 (x10,9) 16,2 (£9,1)
SCL-90-R 0,8 (£0,7) 1,2 (£0,6)

Tableau 12.1. Scores aprés 8 semaines de traitement (moyenne +déviation standard).

Apreés 6 mois, 30 des 39 patients initialement inclus dans I’étude sont évalués. A cet
instant de 1’étude, il n’y a plus de groupe controle et aucune comparaison n’a pu été faite. Les
auteurs ne retrouvent pas de différences significatives entre les scores apreés traitement et apres
6 mois, indiquant que les bénéfices du traitement sont maintenus.

Par ailleurs, les auteurs examinent les effets spécifiques de la MBSR grace au question-
naire FFMQ (Five Factor Mindfulness Questionnaire). Cet auto-questionnaire évalue via 39
items les capacités d’observation de I’expérience présente, la pleine conscience, le non-juge-
ment et la non-réactivé aux phénomenes psychologiques. De facon attendue, le score moyen
FFMQ augmente significativement grace a I’intervention de la MBSR alors que cette évolution
n’est pas observée dans le groupe liste d’attente (tableau 12.2). Les auteurs affirment alors que
la diminution du score sur 1I’échelle BAI est corrélée au score du FFMQ. Cette découverte ap-

puie I’effet spécifique de la mindfulness sur la symptomatologie anxieuse.

MBSR Liste d’attente
Avant le programme 114,4 (£20,6) 116,0 (£16,7)
Aprés le programme 125,7 (£22,3) 114,4 (+16,3)

Tableau 12.2. Scores sur I’échelle FFMQ (moyenne + déviation standard).
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En conclusion, cette étude demontre que le programme MBSR permet d’obtenir une
amélioration significative de 1’anxiété-trait et de 1’anxiété-état, de la symptomatologie anxieuse
et dépressive et de I’inquiétude et les bénéfices obtenus grace a la mindfulness sont maintenus
apres 6 mois. Fait notable, les troubles du sommeil ne sont pas soulagés par le programme. Par
ailleurs, n’ont pas été mesurés les symptomes spécifiques du TP, lacune rendant impossible

d’affirmer I’efficacité de la MBSR dans le traitement de ce trouble (Vgllestad et al., 2011).

Efficacité de la MBCT dans le TP
Une équipe sud-coréenne s’est intéressée a ’efficacité de la MBCT dans le traitement

des troubles anxieux. Les patients inclus dans ces études souffrent de TP avec ou sans agora-
phobie et de TAG selon les criteres diagnostiques du DSM-IV et sont traités par antidépresseur
et anxiolytiques depuis au moins 6 mois sans étre en rémission. De plus, sont exclus de ces
travaux les patients ayant une comorbidité dépressive, ou autre trouble psychiatrique, les au-
teurs ayant 1’objectif d’examiner I’impact de la MBCT uniquement sur les troubles anxieux.
Habituellement indiquée dans la prévention des épisodes dépressifs, la MBCT a été adaptée au
TP en ciblant les distorsions cognitives spécifiques a ce trouble. En théorie, la MBCT permet
I’acceptation et la tolérance des symptomes anxieux, diminuant ainsi la sensibilité a 1’anxiété
de I’individu. De plus, la MBCT propose une alternative aux interprétations catastrophiques du
patient en I’incitant a observer ses cognitions anxicuses sans les considérer comme annoncia-

trices d’une catastrophe imminente.

En 2009, Kim et al. comparent un programme de MBCT sur des patients souffrant de
trouble anxieux & un programme de psychoéducation. Les 46 patients inclus dans 1’étude ont
un diagnostic de TP (n=35) ou de TAG (n=11) et sont assignés dans I’un des deux groupes.
Vingt-quatre d’entre eux assistent au programme de MBCT et 22 au groupe psychoéducation.
Le programme MBCT dispensé dans cette étude est basé sur les travaux de Segal (2016) pour
la dépression. Le programme de psychoéducation inclut des exercices formels de mindfulness,
I’observation et I’identification des cognitions, I’information a propos des distorsions cogni-
tives présentes dans le TP ou le TAG. La durée de chaque session de groupe est de 90 minutes
hebdomadaires pendant 8 semaines. Dans le groupe psychoéducation, I’information proposée
comprend 8 séances hebdomadaires durant lesquelles sont abordées la symptomatologie, la
physiologie et la pharmacothérapie du TP et du TAG.

La psychométrie porte sur la symptomatologie anxieuse et dépressive a 1’aide des
échelles de Beck et d’Hamilton (BAI, HAMA, BDI et HAMD) et de la sous-échelle SCL-90-

R. Les patients sont considérés en rémission lorsque les scores sur les échelles HAMA et
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HAMD sont inférieurs ou égaux a 7, que les patients n’ont pas d’AP la semaine precédant
I’évaluation et I’absence de comportements d’évitement. Les patients des deux groupes sont
évalués avant et apres les 8 semaines de traitement.

Les deux traitements ont permis une diminution significative de I’anxiété sur les
échelles et de Beck, Hamilton et sur la sous-échelle de SCL-90-R apres 8 semaines de soins.
Cependant, cette amélioration est plus importante dans le groupe MBCT que dans le groupe

psychoéducation sur toutes les mesures (tableau 13.1).

MBCT Psychoéducation
HAMA 3,4 (+3,2) 14,9 (+5,0)
BAI 5,2 (£5,4) 10,3 (+5,7)
SCL-90-R 2,7 (£3,3) 6,3 (+6,6)
BDI 4,2 (4,3) 13,1 (+6,4)
HAMD 5,3 (+4,4) 11,0 (¥3,8)

Tableau 13.1. Scores aprés 8 semaines de traitement.

Les auteurs soulignent, par ailleurs, une différence significative en ce qui concerne la
rémission du TP. lls constatent que 16 patients sur 24 (67%) ont obtenu les critéres de rémis-
sion dans le groupe MBCT, alors qu’aucun patient dans le groupe psychoéducation n’a réuni
tous ces critéres (Kim et al., 2009).

Dans le but de préciser 1’efficacité de la MBCT sur le TP, les auteurs ont mené une
seconde étude, un an plus tard, en incluant uniquement des patients atteints de TP et en utilisant
une psychométrie spécifique a ce trouble.

Kim et al. testent alors en 2010 I’efficacité de la MBCT sur le TP uniquement et tentent
d’identifier les mécanismes d’action de cette psychothérapie dans une étude non-contrélée sur
un petit échantillon de patients (n=21). Les auteurs posent le postulat que la pratique de la
MBCT permettrait de diminuer la sensibilité a ’anxiété et les comportements d’évitement.

Pour évaluer ces deux derniers symptémes, les sous-échelles de I’ASI et de ’APPQ
(Albany Panic and Phobia Questionnaire) ont été utilisées. Ainsi ont été mesurees la peur des
symptOmes respiratoires, cardiovasculaires, des symptomes d’anxiété observables et de perdre
le contrdle grace a I’ ASI et ’agoraphobie et la phobie intéroceptive grace a I’APPQ. De plus,
pour évaluer 1’évolution de la symptomatologie anxieuse, sont utilisées les échelles BAI,
HAMA. A noter, les auteurs utilisent la PDSS, échelle spécifique du TP pour en mesurer la
séverité. La psychométrie est effectuée avant et a la fin du programme et 1 an apreés.

Les résultats sont en faveur de I’efficacité du programme MBCT sur le TP au regard des
scores sur les échelles PDSS, HAMA et BAI (tableau 14.1). En effet, entre le début et la fin du
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programme, les scores moyens des 3 échelles diminuent significativement, révélant une ame-
lioration de I’anxiété (BAL, HAMA) et de la sévérité du TP (PDSS).

HAMA BAI PDSS
Avant programme MBCT 16,8 (x1,1) 13,8 (x11,1) 10,0 (z0,6)
Apres programme MBCT 3,3 (x0,6) 6,2 (¢8,2) 3,3 (x0,7)

Tableau 14.1. Scores avant et aprés programme MBCT (moyenne *déviation standard)

Aussi, les scores des sous-échelles de ’APPQ et de I’ASI montrent une amélioration

significative apres traitement (tableau 14.2)

Avant traitement Apreés traitement
Peur des symptomes respiratoires 11,9 (9,8) 5,9 (10,3)
Peur des symptomes d’anxiété observables 7,2 (£6,9) 3,1 (x4,7)
Peur des symptémes cardiovasculaires 16,3 (x13,2) 8,0 (£12,7)
Peur de la perte de contréle 5,6 (£6,7) 2,7 (£5,8)
Phobie intéroceptive 16,3 (x14,2) 9,7 (x15,4)
Agoraphobie 16,4 (£17,1) 7.8 (¥13,5)

Tableau 14.2. Scores des sous-échelles de I’ AST et APPQ avant et aprés MBCT (moyenne + déviation standard)

De plus, un score PDSS inférieur ou égal a 5 ou une diminution de 40% du score PDSS

initial signent une rémission. S’appuyant sur ces critéres, les auteurs ont constaté une rémission
du TP chez 19 des 21 patients (90%) apres le programme MBCT. Un an apres la fin du pro-
gramme, 15 patients (71%) étaient toujours en rémission de leur TP.

Les auteurs suggerent en conclusion que la MBCT peut s’avérer un additif efficace a
la pharmacothérapie chez des patients souffrant de TP, permettant de soulager les symptémes
anxieux, la sensibilité a I’anxiété et la sévérité du TP selon les critéres de 1’échelle PDSS. Fait
notable, la MBCT s’avere efficace sur 1’agoraphobie, contrastant avec les résultats de I’étude
de Kabat-Zinn (1992). Cependant, la fréquence et I’intensité des AP ainsi que I’anxiété antici-
patoire, symptomes essentiels du TP, n’ont pas été pris en compte dans cette étude.(Kim et al.,
2010).

Ces études de Kim, malgré des résultats en faveur de I’efficacité de la MBCT sur le TP
comportent de nombreuses limites, notamment 1’absence de groupe contrdle pour certaines ou
la taille des échantillons. De plus, les patients sont traités par médicaments de fagcon concomi-
tante et il ne peut étre exclu un effet tardif de la prescription médicamenteuse. Enfin, I’exclusion
des comorbidités psychiatriques au TP est en contradiction avec la réalité clinique, ou la co-

morbidité est la régle et non 1’exception.
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3. Discussion
En conclusion, si la plupart des études montrent des résultats encourageants, elles se

heurtent néanmoins a des écueils méthodologiques. Les analyses des résultats sont basées sur
des groupes de patients relativement restreints entrainant de ce fait un pouvoir statistique faible.
De plus, la majorité des études ne sont pas contrélées, empéchant ainsi de statuer sur la contri-
bution de la mindfulness sur les résultats et d’identifier les « ingrédients actifs » de cette der-
niére. Les études explorant ce nouveau champ thérapeutique nécessitent d’étre répliquées en
améliorant leur méthodologie ainsi que le nombre de participants (Ost, 2008).

Peu d’études se sont concentrées sur 1’application de la pleine conscience dans le TP
specifiquement. Cette faiblesse a deux explications. La premiére étant la réticence empirique
des cliniciens a focaliser I’attention d’un patient souffrant de phobie intéroceptive sur ses sen-
sations corporelles (Heide and Borkovec, 1983; Philippot, 2014). Deuxiémement, les psycho-
thérapies de 3°™ vague suivent une approche transdiagnostique des troubles anxieux. Cette
approche s’appuie sur le fait que les troubles anxieux, malgré des phénotypes différents, parta-
gent des processus psychologiques communs. Par conséquent, les études incluent la plupart du
temps des patients souffrant de trouble anxieux généralisé, phobie sociale et TP avec ou sans
agoraphobie (Vallestad et al., 2011). L'approche transdiagnostique de la 3°™ vague apporte des
avantages. Elle traite conjointement le TP et ses comorbidités et limite par conséquent la mul-
tiplication des protocoles thérapeutiques (Nef et al., 2012). Cependant, cette approche générale
des troubles anxieux n’évalue pas les aspects spécifiques du TP risquant d’omettre certains
symptomes et surestimer ’efficacité de la 3°™ vague. En effet, vouloir traiter au sein d’un
groupe hétérogene uniquement les facteurs communs de chaque trouble risque de donner de
moins bons résultats que des traitements spécifiques et personnalisés pour chaque sous-groupe.
A titre d’exemple, la plupart des études incluant des patients souffrant de TP avec agoraphobie
n’évaluent pas les comportements d’évitement apres le programme, ces derniers pouvant se
poursuivre malgré une anxiolyse du patient constatée sur les échelles générales de Beck et
d’Hamilton.

Aucune étude n’a encore comparé Pefficacité des TCC aux thérapies de 3°™ vague
dans le TP. Seule une étude confronte deux stratégies différentes pour faire face aux AP : « l'ac-
ceptation » enseignée par la 3°™ vague versus le contrdle respiratoire, technique de TCC encore
que sujette aux controverses. Les auteurs font I’hypotheése qu’a I’inverse du contrdle respira-
toire, l'acceptation diminue le contrdle des émotions, permettant une exposition plus complete
du patient a ses émotions. De plus, en utilisant le contrdle respiratoire, les patients entretiennent

I’espoir d’interrompre leur AP et peuvent donc étre plus facilement découragés ou dégus si I’AP
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persiste malgré leurs efforts actifs. L’acceptation des AP est alors un moyen de coping proba-
blement plus réaliste (Dusseldorp et al., 2007). En effet, les résultats de cette étude ont montré
que les patients dans le groupe acceptation avaient moins de comportements d'évitement, et ont
reporté moins d'interprétations catastrophiques que ceux dans le groupe contrdle respiratoire,
alors que les symptomes physiques des AP (fréquence cardiaque et conductance cutanée)
étaient identiques dans les deux groupes. Les auteurs concluent alors que la 3°™ vague offre
une alternative intéressante au controle respiratoire proposé par les TCC (Eifert and Heffner,
2003). D’autres avantages de la 3™ vague vis-a-vis des TCC ont pu étre mis en évidence.
Premiérement, la 3°™ vague, ne nécessitant qu’un seul intervenant pour diriger un groupe de
30 patients semble plus rentable. Deuxiemement, elle présente I'avantage de proposer une al-
ternative aux patients réticents aux exercices d'exposition proposés par les TCC. En effet, cer-
tains patients seront plus réceptifs a s'exposer a leurs sensations via la pratique de la pleine
conscience que par I'induction volontaire de symptomes de panique.

La communauté scientifique s’accorde aujourd’hui sur le fait que la 3°™ vague ne cons-
titue pas une psychothérapie (Ost, 2008) et invite de préférence a associer la MBSR et MBCT
aux traitements validés dans le traitement du TP plus qu’une utilisation seule. Ainsi, comme
le démontre les études de Kim et al. (2009, 2010), la MBCT est efficace en adjonction a un
traitement pharmacologique dans le traitement du TP. Par ailleurs, une étude pilote récente a
élaboré un protocole psychothérapeutique associant les TCC a la pleine conscience pour le trai-
tement des troubles anxieux. Les auteurs proposent une synthese des techniques cognitives ba-
sées sur la méditation en pleine conscience et des exercices d’exposition comportementale. Ils
émettent I’hypotheése que les techniques méditatives puissent étre une préparation aux €Xposi-
tions comportementales ouvrant alors les perspectives d’application des TCC (Zachariou,
2013). Ainsi, plutot que d’apprendre aux patients a se confronter a leurs situations phobogeénes
en leur donnant des outils permettant de contrdler leur anxiété (mode d’intervention comporte-
mentale classique), leur attitude est maintenant de les exposer a leurs émotions, non pas pour
les contrdler ou en diminuer 1’intensité, mais pour apprendre a les accepter et a les considérer
pour ce qu’elles sont, c’est a dire le résultat d une fagcon de percevoir les choses, et non la réalité

(Philippot, 2014).
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V. CONCLUSION

Comme exposé tout au long de ce travail, les TCC ont demontré avec robustesse au cours
de nombreuses études cliniques et méta-analytiques leur efficacité dans le TP. Elles ont présenté
leurs nombreux avantages vis-a-vis de la pharmacothérapie et ont pu s’adapter aux ressources
limitées de la santé, en pouvant se délivrer sous forme de groupe ou sur quelques séances. Les
TCC permettent d’améliorer les symptomes du TP et le fonctionnement de celui qui en souffre.
Leur efficacité sur le long terme en fait une option thérapeutique de choix pour traiter le TP,
qui par nature, observe une évolution chronique et fluctuante. De maniére générale, il n’y a pas
de différence significative entre les TCC et les antidépresseurs sur le plan de la réduction des
symptdmes des patients souffrant de TP, ce qui indique une efficacité comparable des deux
monothérapies. Cependant, les avantages des TCC sont maintenus plus longtemps apreés la fin
du traitement que ceux des antidépresseurs et offrent donc une meilleure protection contre la
récidive. La combinaison de la psychothérapie et de la pharmacothérapie présente un intérét
dans les cas ou le TP est associé a une agoraphobie ou a un trouble dépressif. Les TCC bénéfi-
cient de nombreuses innovations et la recherche garantit leur évolution. La premiére innovation
consiste & enrichir les TCC par de nouveaux angles d'approches comme le propose la 3°
vague. Cette derniere promeut I’acceptation et la pleine conscience de 1’expérience vécue par
le patient. Elle permet une compréhension plus large du vécu des patients et apparait comme
un outil supplémentaire, voire complémentaire aux TCC dans le traitement du TP, mais néces-
site de nouveaux travaux pour affirmer son efficacité dans le TP. La deuxieme évolution qu’ap-
porte la 3°™ vague aux TCC est I’approche transdiagnostique des troubles anxieux (Mirabel-
Sarron and Philippot, 2015b). Enfin, la prochaine innovation des TCC sera probablement en
terme de support via les technologies informatiques et internet qui ont d’ores et déja conduit a

de multiples études dans le domaine (Carlbring et al., 2006).
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VI. ANNEXES

Annexe A. Criteres diagnostiques du trouble panique selon le DSM 5
A. Attaques de panique récurrentes et inattendues.
B. Au moins une des attaques a été suivie par une période d’un mois (ou plus) de I’un ou des
deux symptomes suivants :

1. Crainte persistante ou inquiétude d’autres attaques de panique ou de leurs consé-
quences.

2. Changement de comportement significatif et inadapté en relation avec les attaques de
panique.
C. La perturbation n’est pas imputable aux effets physiologiques d’une substance ou d’une
autre affection médicale.
D. La perturbation n’est pas mieux expliquée par un autre trouble mental. Par exemple l'attaque
de panique ne survient pas exclusivement en réponse a des situations sociales redoutées comme
dans l'anxiété sociale, ou en réponse a des objets ou situations phobogénes spécifiques, comme
dans la phobie spécifique, ou en réponse a un rappel d'événements traumatiques, comme dans
un trouble stress post-traumatique ou en réponse a la séparation des figures d'attachement,
comme dans lI'anxiété de séparation.

Annexe B. Critéres diagnostiques d’une attaque de panique selon le DSM 5

Sensation intense de peur ou d’inconfort, débutant brutalement, atteignant son maximum en
quelques minutes et au cours de laquelle surviennent quatre (ou plus) des symptomes suivants :
-palpitations, tachycardie

-sueurs

-tremblements

-sensation d’étouffement ou d’essoufflement

-difficulté de déglutition

-douleur ou inconfort thoracique

-nauseée ou troubles digestifs

-sensation de vertige, d’instabilité, de téte vide ou de malaise

-paresthésie (sensations d’engourdissement, de fourmillements)

-sensations de froid ou de chaud

-déréalisation (sentiment d’irréalité) ou dépersonnalisation (sentiment de détachement de soi-
méme)

-peur de perdre le contrdle ou de devenir fou

-peur de mourir

Annexe C. Critéres diagnostiques de 1’agoraphobie selon le DSM 5

A. Peur ou anxiété marquée pour deux (ou plus) des cinq situations suivantes :

1. Utiliser les transports en commun (par exemple voiture, bus, trains, bateaux ou avions).
2. Etre dans des endroits ouverts (par exemple parking, marchés ou ponts).

3. Etre dans une file d'attente ou dans une foule.

4. Etre dans des endroits clos (par exemple magasins, théatres ou cinémas).

5. Etre seul & I'extérieur du domicile.

A. La personne craint ou évite ces situations parce qu'elle pense qu'il pourrait étre difficile de
s'en échapper ou de trouver du secours en cas de survenue de symptdmes de panique ou
d'autres symptémes incapacitants ou embarrassants(par exemple peur de tomber chez les
personnes agées ou peur d'une incontinence).

B. Les situations agoraphobogenes provoguent presque toujours une peur ou de l'anxiéte.
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Des situations agoraphobogénes sont activement évitées, nécessitant la présence d'un ac-
compagnant, ou sont subies avec une peur intense et de I'anxiété.

La peur ou l'anxiété sont disproportionnées par rapport au danger réel lié aux situations
agoraphobogenes et compte tenu du contexte socioculturel.

La peur, I'anxiété ou I'évitement sont persistants, durant typiquement 6 mois ou plus.

La peur, I'anxiété ou I'évitement causent une détresse ou une altération cliniqguement signi-
ficative du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines importants.

Si une autre affection médicale (par exemple maladie inflammatoire de I'intestin ou maladie
de Parkinson) est présente, la peur, I'anxiété et I'évitement sont clairement excessifs.

La peur l'anxiété ou I'évitement ne sont pas mieux expliqués par les symptémes d'un autre
trouble mental; par exemple, les symptdmes ne sont pas limités a une phobie spécifique, de
type situationnel, ne sont pas uniquement présents dans les situations sociales (comme l'an-
Xiété sociale) et ne sont pas exclusivement liés a des obsessions (comme dans le trouble
obsessionnel-compulsif), a des perceptions de défauts ou d'imperfections dans I'apparence
physique (comme dans I'obsession d'une dysmorphie corporelle), a des rappels d'évene-
ments traumatiques (comme dans le trouble stress post-traumatique) ou a une peur de la

séparation (comme dans l'anxiété de séparation).

Tableau A. Caractéristiques des études évaluant 1’efficacité des TCC

Référence de | Groupes comparés Population de | Echelles d’évaluation Conclusion de I'étude
I’étude I’étude
Beck (1994) -thérapie cognitive N=64 -ADIS-R Thérapie cognitive et relaxation sont plus efficaces
-ASI que le groupe controle.
-relaxation progressive TP sans agora- | -HAMA
phobie sévére | -HAMD La thérapie cognitive et relaxation sont équiva-
-liste d’attente -FQ-agoraphobie lentes sur toutes les mesures, exceptées pour ’ago-
-STAI raphobie ou la thérapie cognitive apparait plus ef-
-ACQ ficace a 12 semaines et apres 6 mois.
-BSQ
Gloster (2011) | -TCC exposition avec thé- | N=369 -CGlI La thérapie comportementale plus efficace que
rapeute -IMA groupe contrble.
TP avec agora- | -PAS
-TCC exposition sans thé- | phobie -HAMA L’accompagnement du patient lors des expositions
rapeute in vivo est efficace et permet d’améliorer la sévé-
rité du trouble et I’agoraphobie apres traitement, en
-liste d’attente comparaison avec 1’exposition seul du patient.
Barlow (1989) | -TCC N=56 -HAMA Les 3 traitements sont supérieurs au groupe sur
-STAI liste d’attente sur toutes les mesures.
-relaxation progressive TP sans agora- | -échelle des symptdémes psy-
phobie chosomatique Les TCC seules et combinées & la relaxation sont
-relaxation et TCC -échelle des symptdmes sub- | plus efficaces que la relaxation pour améliorer la
jectifs fréquence et I’intensité des AP.
-liste d’attente -agenda des AP
-ADIS-R Les traitements incluant la relaxation sont plus ef-
ficaces que les TCC seules pour améliorer les
symptomes somatiques de I’anxiété chronique et
I’anxiété en dehors des AP.
Craske (1995) | -TCC bréves N=30 -Agenda des AP TCC bréves diminuent plus efficacement I’anxiété
-ADIS-R anticipatoire et la fréquence des AP que la psycho-
-thérapie de soutien non | TP avec ou | -ASI thérapie de soutien.
directive sans agorapho- | -FQ
bie -4DSQ TCC breves ne diminuent pas les comportements

-échelle des symptdmes sub-
jectifs
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d’évitement ni le nombre de situations panico-
geénes.

Psychothérapie de soutien n’est jamais plus effi-
cace que les TCC bréves.



Telch (1993)

Clark et Sal-
kovskis (1994)

Barlow (2000)

Sharp (1996)

Azhar (2000)

-TCC de groupe

-liste d’attente

-thérapie cognitive
-Relaxation appliquée
-imipramine

-liste d’attente

-imipramine

-TCC

-placebo

-TCC et imipramine

-TCC et placebo

-TCC

-fluvoxamine
-fluvoxamine et TCC
-placebo et TCC
-placebo
-fluvoxamine

-TCC

-TCC et fluvoxamine

N=67

TP avec et sans
agoraphobie

N=64

TP avec et sans
agoraphobie

N=312

TP avec et sans
agoraphobie

N=149

TP avec et sans
agoraphobie

N=66

TP avec et sans
agoraphobie

-SPRAS

-ASI

-BDI
-FQ-agoraphobie
-agenda des AP

-fréquence et intensité des
AP

-BAI

-HAMA

-FQ

-BSQ

-ACQ

-BSIQ

-BDI

-score composite d’anxiété

-PDSS

-GHQ
-SDS

-CGI-|
-CGI-S

-BAI

-BDI

-HAMA

-HAMD
-Fréquence des AP
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Les TCC de groupe sont plus efficaces que 1’ab-
sence de traitement, permettant une amélioration
significative du nombre d’AP et de leur intensité,
de la sensibilité a I’anxiété, des comportements
d’évitement et de la symptomatologie dépressive.

Aprés 3 mois de traitement, les trois traitements
sont plus efficaces que le groupe contrdle.

la thérapie cognitive est plus efficace que les autres
traitements pour améliorer la symptomatologie an-
xieuse dés 3 mois de traitement mais les trois trai-
tements permettent une amélioration équivalente
de la symptomatologie dépressive a ce stade. Par
ailleurs, la thérapie cognitive est aussi plus efficace
que la relaxation et I’imipramine pour diminuer le
nombre d’AP.

A 6 mois de traitement, imipramine est aussi effi-
cace que la thérapie cognitive au vu des scores
composites d’anxiété et sur I’échelle BDI. Concer-
nant la fréquence des AP, il n’existe pas de diffé-
rences significatives entre les groupes TCC et imi-
pramine.

Quinze mois aprés le début de I’étude, la thérapie
cognitive s’avére plus efficace que les autres trai-
tements sur la symptomatologie anxieuse et dé-
pressive. Le nombre de patients sans AP est aussi
plus important dans le groupe thérapie cognitive
que dans les autres groupes.

Plus grand nombre de patients répondeur sur
I’échelle PDSS dans les groupes incluant les TCC
en comparaison aux groupes placebo et imipramine
seule.

Imipramine permet de diminuer I’intensit¢ du
trouble plus efficacement que les TCC apres 3 mois
de traitement.

Le groupe TCC compte moins de récidives que le
groupe imipramine a 15 mois.

Résultats en faveur de la combinaison des traite-
ments.

Les TCC associées ou non a la fluvoxamine dé-
montrent sont supérieures au traitement par
fluvoxamine sur les variables étudiées, a savoir le
bien-étre psychologique, le fonctionnement du pa-
tient, la sévérité et I’amélioration clinique.

Les groupes incluant les TCC permettent une amé-
lioration significative de toutes les variables étu-
diées. Cette amélioration est plus importante que
dans le groupe fluvoxamine seule.

Préconisation d’associer les TCC au traitement mé-
dicamenteux pour diminuer les doses d’ISRS.



Tableau B.

Référence de
I’étude

Kabat-Zinn
(1992)

Miller (1995)

Vollestad

(2011)

Kim (2009)

Kim (2010)

Caractéristiques des études évaluant 1’efficacité de la mindfulness

Programme évalué

MBSR

Etude de suivi de la
MBSR, 3 ans aprées 1’étude
originelle de Kabat-Zinn

-MBSR

-Liste d’attente

-MBCT

-programme de psychoé-
ducation

-MBCT

Population de
1“étude

Echelles utilisées

N=22 -SCL-90-R
-Medical Symptom Check-

TAG (n=8) et | list

TP avec et sans | -HAMA

agoraphobie -HAMD

(n=14) -FSS
-IMA

N=18 -SCL-90-R
-HAMA

TAG (n=4) et | -HAMD

TP (n=14) | -FSS

avec et sans | -IMA

agoraphobie

N=76 -BDI
-BAI

TP avec ou |-SCL-90-R

sans agorapho- | -STAI-T

bie (n=38), | -STAI-S

TAG (n=13), | -PSWQ

phobie sociale | -BIS

(n=25)

N=46 -BDI
-BAI

TP avec ou |-SCL-90-R

sans agorapho- | -HAMA

bie (n=35), | -HAMD

TAG (n=11),

N=21 -HAMA
-BAI

TP avec ou | -PDSS

sans agorapho- | -ASI

bie -APPQ

Conclusions de 1’étude

La MBSR permet d’améliorer la symptomatologie
anxieuse et dépressive, ainsi que I’intensité et la
fréquence des AP. Cette amélioration est mainte-
nue 3 mois apres la fin du programme.

Le programme MBSR n’a pas d’impact sur les
comportements d’évitement.

Lefficacité de la MBSR se maintient jusqu’a 3 ans
aprés la fin du programme.

Le programme MBSR montre une efficacité supé-
rieure au groupe sur liste d’attente au regard de tous
les scores des échelles, excepté sur 1’échelle BIS.

Les bénéfices obtenus grace a la MBSR sont main-
tenus apres 6 mois

MBCT permet une différence significative entre le
pré et post traitement sur toutes les moyennes des
échelles utilisées plus importante que le pro-
gramme d’information

MCBT permet une amélioration de chague symp-
tdbme apres 8 semaines de traitement et ces béné-
fices sont maintenus apreés 1 an.

Tableau C. Psychométrie utilisée dans les études

Nom de I’échelle

Echelle de sévérité du TP

Panic Disorder Severity Scale

PDSS
(Shear 2001)

Echelle des AP et de ’agoraphobie
Panic and Agoraphobia Scale

PAS
(Bandelow 1995)

Questionnaire des cognitions de I’agoraphobie
Agoraphobic Cognitions Questionnaire

ACQ
(Chambless 1984)

Inventaire de mobilité pour ’agoraphobie

Mobility Inventory
IMA
(Chambless 1992)

Agenda des AP

Mesure

Evalue la sévérité du TP et la
réponse au traitement

Evalue la fréquence et la sévérité
des AP ainsi que I’agoraphobie

Evalue les cognitions anxieuses
lors des AP

Evaluation du degré d'évitement
lorsqu'il est seul ou accompagné

Evalue la fréquence et l'intensité
des AP
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Description de I’échelle

Hétéro-questionnaire

7 items

Score total de 0 4 28

Traitement efficace lorsque le score diminue de 40 % par
rapport au score avant le traitement

Rémission du patient si score<ou=a7

Autoquestionnaire

Score total de 0 & 45
Sous—échelles :

-Fréquence des AP score de 0 a 4
-Sévérité des AP scorede0a8

Autoquestionnaire
14 items évaluésde 14 5
Score total de 1 a 70

Autoquestionnaire
26 items notésde 1 a5
Score total de 0 a 130

Autoquestionnaire



Questionnaire des peurs
Fear Questionnaire

FQ

(Marks 1979)

Index de sensibilité a ’anxiété
Anxiety Sensitivity Index

ASI

(Reiss 1986)

Questionnaire des sensations
Body Sensation Questionnaire
BSQ

(Chambless 1984)

Questionnaire des interprétations des sensa-

tions

Body sensation interprétation questionnaire

BSIQ
(Clark 1988)

Inventaire de ’anxiété anticipatoire
Panic Appraisal Inventory

PAI

(Telch 1987)

Albany Panic and Phobia Questionnaire

APPQ
(Brown et al., 2005)

Echelle de I’intolérance a I’incertitude

Intolerance of Uncertainty Scale
IUS
(Buhr and Dugas, 2002)

EVALUATION GLOBALE DE LA SYMP-

TOMATOLOGIE

I'échelle d'Impression globale clinique de la

gravité

Clinical Global Impression Severity-Scale

CGI-S
(Guy 1976)

Echelle d’amélioration clinique globale
Impression  Improvment-

Clinical Global
Scale

CGlI-I

(Guy 1976)

Echelle de détresse de Sheehan
Sheehan Disability Scale

SDS

(Sheehan 1983)

Evalue la phobie sociale, I'agora-
phaobie, la phobie du sang et le ni-
veau général de détresse liée a la
phobie

Evalue la sensibilité & I'anxiété

Evalue les sensations physiques
ressenties

Evalue les interprétations erro-
nées des sensations corporelles.
Différencie les patients atteints
de TP des autres troubles an-
Xieux.

Evalue les croyances du patient
concernant les AP.

Evalue I’agoraphobie, la phobie
sociale et intéroceptive.

Evalue I’intolérance a I’incerti-
tude

Réponse au traitement et sévérité
duTP

Evalue I'évolution clinique aprés
traitement

Evalue le retentissement du
trouble dans le domaine profes-
sionnel, vie sociale et familiale.
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Intensité des AP notée sur une échelle de 0 a 10, 10 étant
"extrémement intense"

Le nombre d'épisode par jour, I'heure, la durée et le con-
texte des AP

Autoquestionnaire.

3 sous —échelles : agoraphobie, phobie du sang et phobie
sociale.

5 items notés de 0 a 8 pour chaque sous-échelle

15 items au total. Pour chaque item le patient évalue le de-
gré d'évitement de I'objet ou la situation

Score seuil : 12

Rémission du patient si score <ou=2a9

Efficacité du traitement & court terme si score diminue de
plus de 50 % apreés le traitement

Autoquestionnaire

16 items notés de 0 a 4.
score total est de 0 a 64.
Score seuil: 27

Autoquestionnaire
17 items notés de 1 a 5 chacun
Score total de 0 a 85

Autoquestionnaire

4 domaines sont évalués : sensations liées a la panique,
symptdmes généraux, situations sociales, autres évene-
ments.

Réponses codées de 0 a 1, 1 étant une réponse anxieuse, 0
étant une réponse neutre.

Autoquestionnaire

45 items

3 sous-échelles :

-les scénarios-catastrophes aprés une AP

-le sentiment de pouvoir faire face a une AP

-la probabilité de faire une AP dans une situation anxiogéne

Autoquestionnaire
27 items

Autoquestionnaire

27 items

Evaluation des émotions, cognitions et comportements preé-
sents face aux situations incertaines et la tentative de con-
troler de la situation

Chaque item noté sur une échelle de Likert & 5 points

Hétéro-questionnaire

Score total sur 7

SEVERITE

Score total :

1 : état clinique normal

7 : état clinique extrémement grave

Hétéro-questionnaire
Scoredela?

1: "tres amélioré"

7: "détérioration de I'état clinique"

Autoquestionnaire
5 items cotés de 0 a 10
Score total de 0 a 30 points



Auto-questionnaire de Sheehan
Sheehan Patient-Rated Scale
SPRAS

(Sheehan 1983)

Evaluation diagnostique des troubles anxieux
Anxiety Disorder Interview Schedule

ADIS
(Di Nardo 1994)

Questionnaire de I’anxiété somatique et cogni-

tive

Cognitive-Somatic Anxiety Questionnaire

CSAQ
(Schwartz, 1978)

Echelle des symptémes psychosomatique

Psychosmoatic Rating Scale
(Cox, 1975)

Echelle des symptomes subjectifs
Subjective Symptom Scale
(Barlow 1984)

Questionnaire de santé générale
General Health Questionnaire
GHQ

(Goldberg 1978)

Inventaire de I’anxiété-trait
State-Trait Anxiety Inventory
STAI-T

(Spielberg 1983)

Liste des symptdmes psychologiques

Symptoms Check-list
SCL-90
(Derogatis 1973)

Questionnaire des quatre dimensions
Four Dimensional Symptom Questionnaire

4DSQ
(Hofner et Marks, 1976)

Evalue l'intensité des symptdmes
physiques de I’anxiété.

Diagnostique et Evalue la sévé-
rité clinique globale du TP.
Evalue le retentissement du TP au
niveau professionnel et social et
I'inquiétude d'avoir une nouvelle
AP.

Evalue les symptdmes soma-
tiques et cognitifs de l'anxiété

Evalue la fréquence et l'intensité
de 17 symptdmes somatiques
comme la nausée et les maux de
téte

Evaluation du retentissement du
TP sur le fonctionnement au ni-
veau professionnel, dans la vie
sociale et familiale, dans les
taches quotidiennes et les loisirs

Evalue le bien-étre psycholo-
gique

Détermine l'effet du traitement

sur I’anxiété-trait

Evalue la détresse psychologique
et le profil psychopathologique

Evalue les symptémes anxieux au
niveau émotionnel, physique, co-
gnitif et comportemental
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Auto-questionnaire

Intensité de 35 symptdmes physiques lors des AP (tremble-
ments, palpitations etc..) notée de 0 a5

Score total de 0 a 175

0 : "pas du tout pénible"

5 " extrémement pénible"

Score seuil : 30

Hétéro-questionnaire

Echelle de 0 4 8.

Score seuil: 4

0: le trouble n'interfére pas avec le fonctionnement du pa-
tient. Pas d'inquiétude vis-a-vis de la prochaine AP

4 : trouble interférant avec le fonctionnement. Baisse de
productivité dans le domaine professionnel. Réticence a
s'engager dans des relations sociales. Inquiétude modérée
de refaire une nouvelle AP

8 : trouble entravant séverement le fonctionnement. Incapa-
cité a travailler ou participer aux activités sociales. Inquié-
tude constante de la prochaine AP

Autoquestionnaire
14 items

Autoquestionnaire
17 items

Autoquestionnaire
Score de 0 a 8. maximal de 8

Autoquestionnaire

28 items

4 sous-échelles :
-symptomes somatiques
-anxiété/ insomnie
-détresse sociale
-sévérité de la dépression

Autoquestionnaire
40 items notésde 1 a 4

Autoquestionnaire

90 items notés de 1 a 5 (« pas du tout », « extrémement »)
Neuf sous-échelles :
-Somatisation
-Obsession-Compulsion
-Traits sensitifs
-Dépression

-Anxiété

-Hostilité

-Anxiété phobique
-ldéations paranoiaques
-Traits psychotiques
-Symptomes divers

Autoquestionnaire
4 sous-échelles :
-anxiété
-dépression
-somatisation
-détresse



Questionnaire Court d’étude de la santé Evalue la qualité de vie liée a la | Autoquestionnaire
Short Form Health Survey santé 36 items
SF-36

ECHELLES NON SPECIFIQUES DU TP

Echelle d’anxiété d’Hamilton Evalue I’anxiété générale Hétéro-questionnaire
Hamilton Anxiety Scale 14 items notés de 0 a 4
HAMA

(Hamilton 1979)

Echelle de dépression d’Hamilton Evalue les symptémes dépressifs | Hétéro-questionnaire
Hamilton Depression Scale 17 items notésde 0 a 5
HAMD

(Hamilton 1979)

Inventaire d’anxiété de Beck Evalue I'anxiété générale Autoquestionnaire
Beck Anxiety Inventory 21itemsnotésde 0a3
BAI

(Beck 1988)

Inventaire de dépression de Beck Evalue la dépression Autoquestionnaire
Beck Depression Inventory 21itemsnotésde 0a 3
BDI

(Beck 1961)

Echelle de dépression de Montgomery-Asberg | Evalue la dépression Autoquestionnaire
Montgomery-Asberg Depression Rating Scale 10 items notés de 0 a 6
MADRS Score seuil a 22

(Montgomery & Asberg 1979)

Echelle d’insomnie de Bergen Evalue I’insomnie selon les cri- | Autoquestionnaire
Bergen Insomnia Scale teres du DSM-IV-TR 6 items

BIS

(Pallesen et al., 2008)

Le questionnaire de Penn sur I’inquiétude Evalue I’inquiétude Hétéroquestionnaire
Penn State Worry Questionnaire 16 items

PSWQ

(Meyer et al., 1990)

ECHELLES EVALUANT LA
MINDFULNESS

Questionnaire des cinq facettes de la | Evalue la capacité a étre | Autoquestionnaire

mindfulness « mindful » 39 items

Five Facets Mindfulness Questionnaire évalue cing composantes de la pleine conscience :
FFMQ -I’observation de I’expérience présente

(Baer 2006) -la description de ’expérience présente

-I’action en pleine conscience
-le non-jugement
- la non-réactivé aux phénomeénes psychologiques
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RESUME

Le trouble panique est caractérisé par la répétition d’attaques de panique inattendues
engendrant la crainte de la survenue d’une nouvelle crise et des comportements d’évitement.
Actuellement, les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) sont la psychothérapie de réfé-
rence dans le traitement du trouble panique. Pourtant, elles se révelent aussi efficaces que les
antidépresseurs dans le traitement de ce trouble anxieux, laissant au thérapeute le choix de la
thérapeutique. Par ailleurs, I’émergence d’une « 3*™ vague » des TCC questionne quant a I’in-
térét de cette nouvelle approche. Ce travail propose une revue de la littérature recensant les
études controlées et randomisées sur le sujet. L’objectif étant de déterminer quelle est la place
des TCC vis-a-vis des antidépresseurs, ainsi que 1’intérét des nouvelles pratiques de 3°™®
vague des TCC dans le traitement du trouble panique. Les résultats démontrent, d’une maniére
générale, I’absence de différences significatives entre les TCC et les antidépresseurs sur le plan
de la réduction des symptdmes. Cependant, les avantages des TCC sont maintenus plus long-
temps apreés la fin du traitement que ceux des antidépresseurs et offrent donc une meilleure
protection contre la récidive. La 3°™ vague, malgré des résultats prometteurs dans le traitement
des troubles anxieux, ne peut étre considérée a 1’heure actuelle comme une thérapie a part en-

tiere du trouble panique, nécessitant des études de meilleure qualité méthodologique.

Mots-clés : thérapies cognitivo-comportementales, trouble panique, 3°™ vague, antidépres-

seurs, revue de la littérature.
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