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Introduction

De la peinture de «La Grande Attaque de Charcot» par André Brouillet au film
« Augustine » réalisé par Alice Winocour, on retrouve au sein de 1’imaginaire collectif de
nombreuses représentations des « crises conversives ».

Les crises non épileptiques d’origine psychogeéne sont a la frontiere entre neurologie et
psychiatrie. Leur étude a connu un essor ces dernieres années, comme en témoigne la quantité
d’articles croissante sur les moteurs de recherche scientifique. Cependant elles restent encore
mal connues de I’ensemble du monde médical et les psychiatres sont encore peu impliqués
dans la compréhension et la prise en charge de ce trouble.

La premicere partie de ce travail se propose de faire un état actuel des connaissances sur le
sujet. Apres avoir précisé le contexte général, nous aborderons successivement les hypotheses
étiopathogéniques, I’aspect épidémiologique, le diagnostic ainsi que les possibilités de prise
en charge. Dans la dynamique de ce travail, il nous a semblé important de se pencher sur la
valence « psychiatrique » du trouble.

Dans la seconde partie, nous nous centrerons sur les programmes d’éducation thérapeutique a
destination des patients souffrant de crises non épileptiques d’origine psychogene. Tout
d’abord sera réalisée une revue de la littérature centrée sur cette thématique, puis nous
discuterons des possibilités d’élaboration et de mise en place d’un programme de ce type dans

le systeme de soins francais, au regard des recommandations de la Haute Autorité de Santé.
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1 Contexte

Les crises non épileptiques d’origine psychogene (CNEP) », de 1’anglais PNES - psychogenic
non epileptic seizure - sont définies de maniere descriptive comme des changements brutaux
et paroxystiques du comportement moteur, des sensations ou de la conscience. Elles évoquent
en premier abord des crises d’épilepsie, mais ne sont en réalité pas en lien avec des décharges
neuronales excessives au niveau cérébral, contrairement aux crises d’épilepsie. Ces épisodes
sont involontaires et non conscients (Hingray et al., 2016). Les CNEP appartiennent a la
catégorie des troubles de dissociation psychique/conversion selon les classifications
internationales CIM-10 (Classification Internationale des Maladies, Organisation Mondiale de
la Santé, 1993) et DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders, American

Psychiatric Association, 2013).
1.1 Historique et évolution du concept

Historiquement, si I’on retrouve des descriptions cliniques des 1’ Antiquité, par exemple avec
Hippocrate, la description de la grande attaque hystérique est réalisée par J-M Charcot dans
son ouvrage « Lecons sur les maladies du systeéme nerveux », qui a été le premier a envisager
I’hystérie comme une pathologie clinique, et I’a dénommée dans cet ouvrage comme
« hystéro épilepsie ». Il a décrit I’hystérie d’un point de vue neurologique, évoquant
« quelques lésions dynamiques et temporaires du systéme nerveux », en analogie a I’épilepsie
(Auxéméry, 2012). Dans les suites de ces travaux, a la fin du XIXe siecle, I’école de La
Salpetriere s’est attachée a décrire les différentes déclinaisons des grandes crises ou attaques
hystériques. On retrouvera notamment dans les travaux de Richer intitulés « Etudes cliniques
sur I’hystéro épilepsie ou grande hystérie » de nombreuses descriptions de crises, classées
selon leur sémiologie, avec les crises aigu€s ou paroxystiques, les crises a prédominance
d’inhibition, les crises a expression psychique prédominante. Cet anatomiste faisait déja la
différence entre le pronostic des CNEP et celui des états de mal épileptique.

Freud envisagera par la suite, d’un point de vue psychodynamique, 1’hystéro épilepsie comme
attaque hystérique et appréhendée comme résultat du clivage du contenu conscient. Dans
Cing lecons sur la psychanalyse, il formule 1’hypothése que 1’hystérie est le résultat de
I’impossibilit¢é pour une personne de refouler entierement un désir insupportable qui se
présente a la conscience et qui produit un substitut, appelé symptdme, conservant les affects

de malaise li€¢ au désir rejeté de la conscience. La crise est alors considérée par les Viennois

13



Freud et Brueur comme dissociation du contenu de la conscience, conséquence du retour d’un
souvenir traumatique inconscient a la conscience. L’ hystérie inscrit dans le corps un langage a
déchiffrer (Auxéméry, 2012).

Le développement de la vidéo-électroencéphalographie (vidéo-EEG) dans les années 1980 va
totalement modifier 1’approche des CNEP. De nombreuses publications a partir des années
1990 reprendront 1’analyse phénoménologique, plus précise grace a la vidéo-EEG, avec un
repérage détaillé de la sémiologie des crises, notamment pour identifier des signes permettant
de distinguer les CNEP de tableaux épileptiques (Hingray et al., 2016). L hypotheése d’une
continuité phénoménale entre la grande attaque hystérique, 1’hystéro épilepsie et les CNEP a
été proposée (Auxéméry, 2012). La référence a I’hystérie va tout de méme rester présente tout
au fil du temps, se confondant aujourd’hui en troubles dissociatif et somatoforme. Le
diagnostic d’élimination, grace a la vidéo-EEG, est passé de clinique a paraclinique.
(Auxéméry, 2012).

De multiples terminologies ont été utilisées pour décrire cette entité clinique. Scull (1997)
retrouve par exemple plus d’une quinzaine de termes en 1997, comme crises psychogenes,
pseudo crises, crises hystériques ... . Une analyse menée plus récemment par Brigot et al.
(2015) a mis en évidence 1’hétérogénéité des appellations utilisées pour évoquer les CNEP,
témoignant du manque de reconnaissance du trouble, de critéres diagnostiques uniformisés et
d’une définition internationale. L’utilisation du terme « pseudo crises » n’est pas retenue, de
part sa connotation négative, et il lui est ainsi préféré le terme « crise non épileptique
d’origine psychogene », consensuel depuis 2012 (O’Hanlon et al., 2012).

Actuellement ces phénomenes cliniques sont catégorisés selon les classifications
internationales comme des manifestations de troubles somatoformes dans le DSM-V
(American Psychiatric Association, 2013) ou dissociatifs dans la CIM-10 (OMS, 1993), ce
qui semble plus pertinent pour les experts d’un point de vue physiopathologique (Hingray,

2015).
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Tableau 1 : Criteres diagnostiques du trouble de conversion selon le DSM-V (American

Psychiatric Association, 2013)

Trouble de conversion (trouble a symptomatologie neurologique fonctionnelle)

A. Un ou plusieurs symptomes d’altération de la motricité volontaire ou des fonctions

sensorielles.

B. Les données cliniques démontrent I’incompatibilité entre les symptomes et une

affectio neurologique ou médicale reconnue.

C. Les symptomes ou handicaps ne sont pas mieux expliqués par un trouble médical ou

mentale.

D. Le symptdme ou le handicap entraine une détresse ou une altération clinique

significative dans le domaine du fonctionnement social, professionnel ou dans

d’autres domaines importants, ou nécessite une évaluation médicale.
Spécifier le type de symptomes :

(F44.1) Avec faiblesse ou paralysie

(F44.2) Avec mouvements anormaux

(F44.3) Avec des symptdmes de déglutition

(F44 .4) Avec des troubles de 1’élocution

(F44.5) Avec attaques ou crises épileptiformes

(F44.6) Avec anesthésie ou perte sensorielle

(F44.6) Avec symptdme sensoriel spécifique

(F44.7) Avec symptdmes associés

Spécifier si :

Episode aigu : symptdmes présents depuis moins de six mois
Persistant : symptomes présents depuis six mois ou plus
Spécifier si :

Avec facteur de stress psychologique

Sans facteur de stress psychologique
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Tableau 2 : Criteres diagnostiques du trouble dissociatif (de conversion) selon la CIM-10

(OMS, 1993)

Troubles dissociatifs (de conversion)

G.1 Absence d’un trouble somatique qui pourrait rendre compte des symptomes caractérisant
le trouble (des troubles somatiques peuvent toutefois étre présents et donner lieu a d’autres

symptomes)

G.2 Présence d’éléments en faveur d’une relation temporelle manifeste entre le début des

symptomes et des événements stressants, des problémes ou des besoins.
- F44.0 Amnésie dissociative

- F44.1 Fugue dissociative

- F44 .2 Stupeur dissociative

- F44 .3 Etats de transe et de possession

- F44 4 Troubles moteurs dissociatifs

- F44.5 Convulsions dissociatives

- F44.6 Anesthésie et atteintes sensorielles dissociatives

- F44.7 Trouble dissociatif (de conversion) mixte

- F44.8 Autres troubles dissociatifs

- F44.9 Troubles dissociatifs sans précision
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1.2 Modeles de compréhension, de I’étiopathogénie a la neurobiologie

L'étiologie des CNEP est complexe. Aucun facteur étiologique suffisant ou nécessaire n’a été
identifié a ce jour.
1.2.1 De la dissociation et des émotions

1.2.1.1 Dissociation

Dans la CIM-10 (OMS, 1993), les CNEP appartiennent a la catégorie nosologique des
troubles dissociatifs. La dissociation, dont le terme est historiquement utilisé par Janet (Thoret
et al., 1999) pour décrire les mécanismes a I’ceuvre dans 1’hystérie, peut se définir comme une
interruption et/ou discontinuité dans l’intégration normale de la conscience, mémoire,
identité, émotion, perception, représentation du corps, contrdle moteur et comportement selon
le DSM-V (American Psychiatric Association, 2013). Les symptomes peuvent perturber tous
les domaines du fonctionnement psychologique (DSMV). Lawton et al., en 2008, ont proposé
deux types de dissociation : le détachement, lequel implique une distanciation psychologique
de son environnement et comprend des symptdmes tels que la dépersonnalisation en réponse a
un événement traumatique, et la compartimentalisation. Ce dernier mécanisme implique un
compromis dans la fonction, avec un défaut d’intégration des différentes fonctions de la
conscience, comme dans la paralysie ou d'autres conditions somatoformes, y compris les
CNEP (Holmes et al., 2005). Les CNEP pourraient résulter d’un processus dissociatif a
plusieurs étapes : un processus dissociatif initial en réponse a un traumatisme, une
pérennisation de ce phénomene et une accentuation a la faveur d’événements précipitants. Les
CNEP seraient alors le reflet d’un contenu mental dissocié. Ce processus serait favorisé par
une vulnérabilité neurobiologique a la dissociation ou par des atteintes cérébrales (Hingray et
al., 2015). Un modele explicatif des CNEP, considérées comme des troubles dissociatifs, a été
développé par Roberts et Reuber en 2014 (Roberts et Reuber, 2014), mais les auteurs y
ajoutent une dimension émotionnelle. Selon ces auteurs, I'altération de la conscience dans les
CNEP n'est "dissociative" que dans un sous-groupe de ces crises, lorsque la conscience est
supprimée comme un effet collatéral de I'inhibition excessive du traitement des émotions. Il
est peu probable que toutes les CNEP résultent des mémes processus dans le cerveau (Roberts
et Reuber, 2014).

La dissociation peut étre évaluée par des échelles, classiquement la DES Dissociative

Experience Scale (Bernstein-Carlson et Putnam, 1986), la SDQ Somatoforme Dissociative
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Questionnaire (Nijenhuis et al., 1996) et la PCLS Post-Traumatic Checklist Scale (Yao et al.,
2003).

1.2.1.2 Dysrégulation émotionnelle

On observe une dysrégulation émotionnelle complexe chez les malades souffrant de CNEP, et
elle est impliquée dans la plupart des théories (Baslet, 2011). Pour Roberts et Reuber (2014),
les comportements des CNEP et les expériences de contréle ou de conscience réduits peuvent
représenter une manifestation comportementale directe d'émotions « écrasantes ». Des
fluctuations émotionnelles mineures ou des stimuli relativement neutres pourraient déclencher
des CNEP a travers le conditionnement ou d'autres processus préconscients. Pour les sujets
souffrant de CNEP, les auto questionnaires de 1’échelle des processus émotionnels (Emotional
Processing Scale), les échelles de troubles de la personnalité (Dimensional Assessment of
Personnality Pathology Brief Questionnaire) et 1’échelle des difficultés de régulation des
émotions (DERS) montrent des émotions envahissantes, de rapides fluctuations des émotions,
des problemes d’identité et un évitement émotionnel (Reuber, 2004 ; Brown et al., 2013).
L’alexithymie, évaluée par la Toronto Alexithymia Scale-20, est également fortement
retrouvée dans la population des patients souffrant de CNEP (Bewley et al., 2005). Les
patients souffrant de CNEP seraient conscients de leur état émotionnel dans une moindre
mesure, et s’opposeraient a 1’idée que des problemes émotionnels puissent étre la cause de

leurs symptomes (Whitehead et al., 2013).
1.2.2  Vers un modele de compréhension bio-psycho-social

Le premier modele proposé pour appréhender les interactions entre les facteurs de risque, les
causes et les modalités de survenue des CNEP est celui des « 3 P », proposé par Reuber et
Elger, en 2003. Ces auteurs postulent que les CNEP seraient la résultante de facteurs
prédisposants (vulnérabilité), précipitants (déclenchants) et perpétuants (de maintien). Ces
différents facteurs ont été détaillés par Reuber et al en 2007. Dans cette approche bio-psycho-
sociale, si I’on s’intéresse a ces trois types de facteurs (Reuber et al., 2007), on retrouve :

- Les facteurs prédisposants, qui associent des facteurs somatiques comme 1’épilepsie, les
antécédents de traumatisme cranien et les difficultés d’apprentissage et niveau intellectuel
bas, des comorbidités psychiatriques qui seront détaillées plus tard dans ce manuscrit, des
dimensions psychologiques notamment via les stratégies de coping, une tendance dissociative,
des antécédents traumatiques, des perturbations émotionnelles, des perturbations du systeme

nerveux autonome et des perturbations anatomo-fonctionnelles.
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- Les facteurs précipitants, que seule une minorité de patients arrive a identifier lors de
I’évaluation initiale (Duncan et Oto, 2008) pouvant étre distingués en deux catégories : la
premiere catégorie comprend des facteurs qui ont précédé I’apparition des symptdmes durant
I’année écoulée (des situations stressantes, des situations conflictuelles, un stress
psychosocial, des troubles psychiatriques aigus, une atteinte physique, un nouveau
traumatisme ou une situation qui rappelle un traumatisme telle qu’une date anniversaire
(Reuber et al., 2007). La deuxieme catégorie comprend des facteurs présents régulicrement
juste avant I’apparition des symptomes (des émotions pénibles voire des émotions positives,
des situations de conflit entrainant de la frustration ou nécessitant de la patience, des
consultations ou des examens médicaux) (Reuber et al., 2007). Il est possible que des
situations apparemment neutres ou des fluctuations émotionnelles trés modestes déclenchent
des crises pour les sujets souffrant de CNEP de fagon chronique (Duncan et Oto, 2008).

- Les facteurs perpétuants, ou dits de maintien. Ils sont a 1’origine d’une exacerbation, d’une
pérennisation des symptomes, et de I’impact de la pathologie sur le quotidien de la personne
souffrant de CNEP. Il s’agit des symptomes et des pathologies psychiatriques ou physiques
chroniques, des facteurs de stress social et des facteurs économiques. On y retrouve des
facteurs cognitifs tels qu’un refus d’attribution des symptomes a une origine psychogene. Les
difficultés familiales et 1’anxiété des proches sont €galement de possibles facteurs de
maintien.

Ce modele a été complété par Bodde et al. en 2009, sous la forme de cinq niveaux
d’évaluation, qui interagissent ensemble :

Niveau 1: «Etiologie psychogene », facteurs causant les CNEP (les expériences

traumatiques par exemple)

Niveau 2 : « Vulnérabilité », facteurs prédisposants tels que les troubles émotionnels et

les atteintes neurocognitives

Niveau 3 : « Mise en forme et profilage », facteurs conduisant a cette présentation

clinique

Niveau 4: « Déclenchants », facteurs provoquant les CNEP dans des situations

spécifiques

Niveau 5 : « Perpétuants », facteurs qui expliquent la persistance des CNEP et leur
chronicisation

En pratique clinique, la recherche des facteurs prédisposants, précipitants et perpétuants,

permet de caractériser le profil psychopathologique du malade et d’adapter le traitement a

chaque cas particulier (Hingray, 2014).
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1.2.3 Approches neurobiologiques

Les structures cérébrales et 1’activité fonctionnelle des réseaux neuronaux peuvent Etre
aujourd’hui étudiées par des méthodes variées. De Toffol et al. (2016) ont réalisé dans leur
revue de la littérature une synthése des travaux neurobiologiques, dont voici quelques
résultats :

- Sur le plan structurel (IRM et DTI), il a pu étre montré des modifications de connectivité, et
ce dans des zones impliquées dans la modulation et la régulation des émotions et de la
cognition (Ding et al., 2013)

- Sur le plan fonctionnel (EEG, TEP, IRMf), lors d’une étude de synchronisation du signal
EEG haute-densité comparant des sujets souffrant de CNEP a des sujets témoins, une
diminution de synchronisation dans les lobes pariétaux et frontaux suggere une dysfonction
des réseaux locaux au sein de régions impliquées dans 1’intégration sensorielle associative, la
perception de soi et de 1’environnement avec le lobe pariétal, ainsi que dans le contrdle
exécutif, le comportement volontaire et la régulation €émotionnelle avec le lobe frontal
(Knyazeva et al., 2011).

Van Der Kruijs et al. (2012) ont montré dans une étude en IRM fonctionnelle comparant des
sujets souffrant de CNEP a des sujets témoins, une plus forte connectivité entre I’insula, le
gyrus frontal inférieur, le cortex pariétal et le sillon précentral, avec une corrélation aux scores
de dissociation (Van Der Kruijs et al., 2012). Il y aurait une propagation et un traitement
global de I’information moins efficient chez les patients souffrant de CNEP (Ding et al.,
2013).

- I a également été réalisé des travaux au cours des crises non épileptiques psychogenes. Arzy
et al. ont réalisé en 2014 une étude EEG chez trois sujets souffrant de CNEP, a raison d’un
EEG intracranien et de deux EEG de surface. Ils ont mis en évidence une diminution des
fréquences théta dans le cortex pariétal postérieur par rapport a 1’activité observée a distance
des CNEP. Ces observations montreraient une altération du réseau cérébral du mode par
défaut, du traitement des émotions et de la mémoire autobiographique (Arzy et al., 2014).

Ces diverses études de neuro-imagerie ont identifi€¢ des altérations au niveau de 1’état basal et
en terme de connectivité sur de multiples circuits impliquant 1’intégration de données
sensorielles, I’expression et la régulation émotionnelle, la conscience, la perception de soi et
de I’environnement, la planification, la coordination et I’inhibition motrice, mais aussi la

régulation du systéme nerveux autonome.
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- Le systéme nerveux autonome a ainsi aussi été étudié. Chez les patients souffrant de CNEP,
la variabilit¢ de la fréquence cardiaque est moindre, ce qui pourrait étre un marqueur
d’hypervigilance, avec une plus faible influence du systeme parasympathique par rapport au
systtme sympathique (Ponnusamy et al., 2011). Une étude réalisée a montré une
augmentation de I’activité de I’axe hypothalamo-hypophysaire chez les patients souffrant de
CNEP comparativement aux patients témoins, avec une augmentation du cortisol basal, a

distance des crises, corrélée aux antécédents traumatiques (Bakvis et al., 2010).
1.3  Epidémiologie

Les données épidémiologiques sont a ce jour encore limitées et partielles. L’incidence des
CNEP est actuellement estimée a 4,9 cas pour 100 000 personnes par an (Duncan et al.,
2011), ce qui équivaut a I’incidence de la sclérose en plaques ou de la maladie de Parkinson.
(LaFrance et Ranieri, 2014). La prévalence des CNEP est elle probablement comprise entre
1/50 000 et 1/3000, ou 2-33 cas pour 100 000 personnes (Benbadis et Allen-Hauser, 2000).
Une prédominance féminine est observée parmi les personnes souffrant de CNEP, pouvant
étre expliquée par des différences neurobiologiques, sociales et des vulnérabilités différentes
(Asadi Poyaa, 2016). L’age de début des troubles se situe classiquement dans la deuxieéme ou
la troisieme décennie (Reuber, 2008), mais les CNEP peuvent également débuter plus tot ou
plus tard dans la vie.

Cing a 10 % des patients recevant des soins ambulatoires pour traitement d’une épilepsie
souffriraient de CNEP. Dans les centres tertiaires, cette proportion pourrait atteindre 20 a 40
% des patients, que ce soit dans les pays développés ou en voie de développement (Assadi
Pooya et al., 2015). Le délai diagnostique moyen se situait jusqu’a ces dernieres années entre

5 et 7 ans (Duncan et al., 2011 ; Reuber et al., 2002).
1.4  Diagnostic

Le diagnostic de CNEP est souvent complexe en raison de plusieurs facteurs : la proximité de
présentation avec I’épilepsie, I’anamnese souvent difficile aupreés des témoins, I'association
chez un méme patient de crises d'épilepsie et de CNEP. Les neurologues sont en général au
premier plan dans cette démarche, notamment du fait de la comorbidité forte avec 1’épilepsie
(Assadi Pooya et al., 2015). Si le diagnostic est encore souvent d'élimination ou négatif, il est
pourtant aujourd’hui possible de mener une démarche diagnostique positive en intégrant les
aspects sémiologiques neurologiques et psychiatriques. Une démarche multidisciplinaire est

indispensable pour établir un diagnostic précis.
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1.4.1 Anamnese et discours du patient

Plusieurs caractéristiques pouvant orienter vers le diagnostic de CNEP sont retrouvées a
I’anamnese : une fréquence d'emblée importante de survenue des crises, des admissions
répétées aux urgences, le déclenchement fréquent de la crise pendant la consultation ou au

décours d'une anesthésie (Lichter et al., 2004).

Dans une étude menée par Reuber en 2011, la majorité des patients atteints de CNEP ont
rapporté des phénomenes qui ont été traditionnellement attribués a 1'épilepsie, tels que la crise
convulsive généralisée ou la myalgie post critique. Les sujets eux méme ne peuvent
facilement différencier une CNEP d’une crise d’épilepsie, méme s’ils ont déja expérimenté
les deux types de manifestations.

Il peut étre difficile de distinguer les descriptions des CNEP de celles de crises d'épilepsie sur
la base d'éléments factuels. Les différences entre les rapports des patients et des témoins
suggerent que les cliniciens doivent prendre en compte la source de I'information utilisée dans
leurs considérations diagnostiques et pour 1’identification des déclencheurs de crise. La
corrélation positive des symptdmes de dissociation et d'anxiété chez ces patients peut refléter
des différences psychopathologiques entre les sous-groupes de patients atteints de CNEP
(Reuber, 2011). Dans cette étude, portant sur 308 patients souffrant de CNEP, malgré une
hétérogénéité clinique apparente de résultats, I'utilisation d’une matrice de corrélation a pu
montrer que les symptdmes n'étaient pas répartis au hasard. Des corrélations significatives ont
ainsi été observées entre la durée des crises et les convulsions du sommeil signalées, 1'activité
motrice reliée aux crises et les crises du sommeil rapportées, les flashbacks et I'anxiété ou
dissociation et anxiété et dissociation. La comparaison d'items libellés de maniere similaire
sur les questionnaires d’étude a montré que les témoins étaient plus souvent conscients des
déclencheurs de crises et d'une relation entre les CNEP et le stress émotionnel que les
patients.

Il est difficile pour le patient souffrant de CNEP d'évoquer de facon précise une crise.
L’explicitation du déroulement, du vécu est absente, la description pauvre en détails, a la
différence de patients évoquant les crises d'épilepsie (Roberts et Reuber, 2014). L’idée selon
laquelle I’analyse approfondie du langage et de sa dynamique interactionnelle pourrait
permettre de mieux comprendre les processus psychodynamiques a été proposée chez des
patients présentant d’autres « troubles mentaux » (Giilich et Lindemann, 2010), et pourrait
permettre de mieux appréhender la sémiologie des CNEP. Les recherches récentes menées a

I’aide d’entretiens portant sur les vécus des patients, ainsi que des recherches expérimentales
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ont permis d’augmenter les connaissances sur la sémiologie des CNEP, et corroborent
I’expérience clinique qui peut, elle, permettre d’évoquer le diagnostic de CNEP deés la
description des épisodes. Selon Roberts et Reuber (2014), les descriptions de crises par le
patient lors d’entretiens cliniques et 1’analyse conjointe des comportements
communicationnels peuvent permettre 1’identification des manifestations de dysrégulation
affective et d’autres facteurs pertinents étiologiquement. Chez les patients atteints de CNEP,
les comportements communicationnels se caractérisent par une augmentation de 1’évitement
des circonstances émotionnellement difficiles telles que les expériences subjectives de crises.
Les patients souffrant de CNEP ont tendance a percevoir leurs crises comme des états
émotionnels plutot que des attaques venant de I’extérieur ou ayant une autonomie propre. Les
patients atteints de CNEP présentent par ailleurs une résistance a 1’utilisation du terme « crise
» pour décrire leurs expériences paroxystiques (Roberts et Reuber, 2014). On retrouve chez
les patients une tendance a employer des références a la tierce personne (Roberts et Reuber,
2014). Une attention particuliere aux caractéristiques sociolinguistiques peut donc fournir des

indices sur 1’étiologie de la crise chez un patient donné.

1.4.2 Sémiologie des crises

Hubsch et al. (2011) ont identifi€é 5 sous types cliniques en distinguant des associations
caractéristiques de signes lors des crises, se basant sur I'analyse sémiologique en vidéo-EEG
des CNEP :

- hyperkinétique bréve avec activité gestuelle automatique a caractere émotionnel (fréquence
32%) : ces crises se caractérisent par une durée inférieure a 5 minutes, des postures
dystoniques fréquentes, un comportement moteur a forte tonalité émotionnelle (peur, colere)

- hyperkinétique prolongée avec une implication axiale (fréquence 16%): Ces crises se
caractérisent par un début progressif, une durée prolongée (> Smin), des mouvements de
flexion et d'extension du tronc voire une posture en opisthotonos, des postures toniques des
membres, une aura possible, une hyperventilation possible, une évolution fluctuante

- hyperkinétique prolongée sans manifestation axiale (avec hyperventilation) (fréquence
12%) : Ces crises se caractérisent par un début progressif, une durée prolongée (>5min),
l'absence de manifestation axiale, des signes moteurs des membres variés et fluctuants
(clonies dystonies tremblements...), des auras possibles, une hyperventilation fréquente, une
évolution fluctuante

- paucikinétique avec contact préservé (fréquence 23%) : Ces crises se caractérisent par un

début progressif, une durée variable, le contact est préservé pendant 1'essentiel de la crise, les
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signes moteurs sont souvent focaux rares ou discrets, une immobilité de l'axe, une aura
possible

- "pseudo-syncope" ou dialeptique (fréquence 17%) : Ces crises se caractérisent par un début
brutal, une durée inférieure a 5 minutes, une altération du contact, des signes moteurs a type
de clonies, myoclonies, tremblements, des mouvements de dénégation possible, une
hyperventilation possible

Ces cinq sous types cliniques sont souvent reproductibles chez le méme patient, de plus il
existe une reproductibilité intra et interindividuelle et méme transculturelle (Yrondi et al.,
2017, Asadi-Pooya, 2017). Selon Hubsch et al. (2011), ils pourraient refléter des mécanismes
anatomofonctionnels distincts.

Récemment, Duwicquet et al. (2017) se sont interrogés sur la pertinence de cette analyse en
sous-groupes. Plusieurs auteurs ont en effet proposé d’autres classifications, basées non sur
des méthodes de classification objectives et statistiques, mais davantage sur leurs propres
expériences. L’étude phénoménologique des CNEP permet 1’identification de patterns
cliniques que I’on peut regrouper en syndromes. Cependant, aux stades de connaissances
actuelles, I’interprétation de cette sémiologie motrice reste difficile, et de futures recherches
devraient préciser davantage des criteres spécifiques a chaque sous-classe.

Toute cette sémiologie doit €tre finement explorée par le clinicien, notamment via
l'interrogatoire de témoins des crises. A noter qu'aucun signe clinique pris en compte
individuellement n'est pathognomonique, et qu’aucun signe clinique (comme par exemple le
caractere traumatique de la crise, la perte d'urine ou la morsure du bout de la langue) ne

permet de réfuter le diagnostic de CNEP.
1.4.3 Criteres diagnostiques

La méthode de référence pour le diagnostic de certitude comprend I’enregistrement en vidéo-
EEG de la CNEP, interprété par un clinicien expérimenté, constatant l'absence de
modifications de I'EEG ictal (et la présence de rythmes EEG éveillés normaux) avant, pendant
et apres I'événement. Il convient de noter que la vidéo-EEG reste difficile d’acces en pratique
courante. De plus, la vidéo-EEG peut n’étre d’aucune utilité chez les patients présentant des
événements peu fréquents, et pour les patients dont les crises surviennent uniquement dans
des circonstances différentes de celles observées dans un environnement de surveillance
clinique (LaFrance et al., 2013).

LaFrance et al. (2013) ont défini des criteres de référence pour The International League

Against Epilepsy, intitulés Nonepileptic Seizures Task Force. Le diagnostic de CNEP peut
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étre basé sur différentes combinaisons de données : l'histoire du patient, les rapports des
témoins, les observations des cliniciens, I'EEG et la vidéo ictale ainsi qu’inter critique. On y
retrouve ainsi quatre niveaux de certitudes : diagnostique possible, probable, cliniquement
établi et enfin documenté, basés sur des scénarios communs et la combinaison de ces données,
reflétant la pratique clinique. Chaque niveau augmente avec la combinaison de la
connaissance clinique et de 'EEG. Ces niveaux sont les suivants :

- CNEP possible : des éléments d’anamnese (facteurs biographiques, description de ses crises
par le patient...) compatibles avec les CNEP, la description de la crise par un témoin ou par
auto description, ainsi que 1I’examen EEG retrouvant une absence d’activité épileptiforme lors
d’un EEG inter critique de routine ou apres privation de sommeil caractérisent le niveau
diagnostique de la CNEP possible

- CNEP probable : des éléments d’anamnese (facteurs biographiques, description de ses crises
par le patient...) compatibles avec les CNEP, un EEG inter critique normal et 1'observation
d'une crise par un clinicien présent ou ayant lui-méme visionné 1’enregistrement vidéo de la
crise montrant des €léments sémiologiques en faveur de CNEP (mais non enregistrée en
vidéo-EEQG), caractérisent le niveau diagnostique de la CNEP probable.

- CNEP établie cliniquement : des éléments d’anamnese (facteurs biographiques, description
de ses crises par le patient... ) compatibles avec les CNEP, une observation clinique par un
clinicien expérimenté dans le diagnostic des troubles convulsifs (vidéo ou présence directe),
constatant des éléments sémiologiques en faveur de CNEP, sans EEG concomitant et
I’absence d’activité épileptiforme lors d’un EEG inter critique ou d’un EEG au cours d’une
crise atypique dont la sémiologie pourrait laisser présager une activité éElectrique
épileptiforme caractérisent le diagnostic de CNEP cliniquement établi.

- CNEP documenté : des éléments d’anamnese (facteurs biographiques, description de ses
crises par le patient... ) compatibles avec les CNEP, une observation clinique par un clinicien
expérimenté dans le diagnostic des troubles convulsifs (vidéo ou présence directe), constatant
des éléments sémiologiques en faveur de CNEP, et une absence d’activité épileptiforme
avant, au cours ou immédiatement apres une crise enregistrée en vidéo-EEG avec présence
d’éléments sémiologiques en faveur de CNPE caractérisent le diagnostic de CNEP
documenté. Ainsi en complément de bonnes données cliniques, l'enregistrement en vidéo-
EEG des événements habituels fournit le diagnostic le plus fiable de CNEP. Il faut s’assurer
que les événements enregistrés sont typiques des crises habituelles du patient pour établir une

CNEP documentée.
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Il est crucial de préciser qu'un EEG inter critique normal n'exclut pas 1'épilepsie ou ne
confirme pas la CNEP. De méme, un EEG inter critique anormal ne confirme pas 1'épilepsie
ou exclut la CNEP. Il convient de prendre la comorbidité importante entre épilepsie et CNEP.
Le « message a retenir » est que 1'établissement du diagnostic de CNEP, aussi siir que possible
constitue la premiere étape du traitement des patients atteints de CNEP.

L’intervention du psychiatre a été questionnée au sein méme de la phase diagnostic par

I’étude menée par Beghi et al., a savoir si les psychiatres pouvaient prédire le diagnostic de
CNEP en examinant des vidéos de crises de différents types. Il était ensuite comparé
l'exactitude du diagnostic et les critéres menant au diagnostic utilisé par les psychiatres avec
ceux utilisés par les épileptologues. Ainsi quatre psychiatres certifiés ont été€ invités a
examiner 23 vidéos capturant des événements représentatifs de 21 patients admis dans un
centre d'épilepsie pour une surveillance vidéo-EEG a long terme. Toutes les évaluations
étaient réalisées sans connaissance des informations cliniques et des résultats EEG. Ces
résultats ont été comparés a ceux de quatre épileptologues qui ont revu indépendamment les
mémes cas. Les résultats montrent que le groupe de psychiatres était concordant et correct
dans 1’analyse de 03 événements vidéo sur 23, alors que les épileptologues étaient en
concordance sur 08 des 23 événements vidéo.. Les psychiatres ont obtenu en individuel un
nombre comparable de diagnostics corrects, tout comme les épileptologues en individuel. Les
commentaires fournis pour justifier le diagnostic du choix différaient de ceux des neurologues
(variés selon les évaluateurs), et reflétaient une attention considérable aux mouvements
corporels et au langage corporel. L’étude de Beghi et al. conclut donc que les psychiatres, en
tant que groupe, sont moins fiables que les neurologues pour différencier les types de crises
sur vidéo mais, en tant qu'individus, peuvent étre assez précis pour poser le bon diagnostic.
Les auteurs proposent que cette différence soit en lien avec la plus grande sensibilité des

psychiatres aux subtilités du comportement humain et aux expériences subjectives.
1.4.4 Question de la suggestion

Rappelons ici que ces techniques peuvent poser des problemes éthiques, et qu’il convient de
questionner leur utilisation (Eddy et Cavanna, 2014), notamment vis a vis de I’alliance
thérapeutique. Par suggestion verbale ou injection d’un placebo, il est possible de déclencher
une CNEP lors de I’enregistrement en vidéo-EEG. Des manceuvres de provocation peuvent
déclencher des CNEP (stimulation lumineuse intermittente, hyperventilation), le patient ayant

été informé préalablement du potentiel activateur de ces manceuvres (Hoepner et al., 2013).
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1.5  Identité psychiatrique
1.5.1 Comorbidités psychiatriques

Plus de 70 % des patients souffrant de CNEP présentent un trouble psychiatrique comorbide,
les proportions varient cependant selon les études (Reuber et al. 2005, Lacey et al. 2007). Une
prévalence sur douze mois des troubles suivants est retrouvée :

- 22 a 84 % de troubles somatoformes,

- 22 291% de troubles dissociatifs

- 35 249% d’états de stress post-traumatiques

- 57 a 85% d’états dépressifs

- 11 2 50% de troubles anxieux

- 25 2 67% de troubles graves de la personnalité

L’histoire psychiatrique ainsi que les comorbidités psychiatriques peuvent étre évaluées par
I’entretien propre au psychiatre ou a 1’aide de I’entretien semi-structuré MINI: M.IN.L.
International Neuropsychiatric Interview. Des échelles spécifiques peuvent également éEtre
utilisées pour évaluer l'anxiété (STAI State trait anxiety inventory), la dépression (MADRS
Montgomery-Asberg depression rating scale, BDI-21 Beck depression inventory), les troubles
de la personnalité. L’étude d’Acton et Tatum (2013) rapporte la survenue particulierement
fréquente de tentatives de suicide dans cette population, de I’ordre de 27% des patients.

Une étude a retrouvé une association entre les CNEP et un certain nombre de syndromes «
médicalement inexpliqués » (la fibromyalgie, le syndrome du co6lon irritable), de douleurs
chroniques (les céphalées de tension, les douleurs pelviennes chroniques) et de maladies
chroniques comportant des symptomes intermittents (la migraine, 1’asthme et le reflux gastro-
cesophagien (Dixit, 2013). Cette étude, menée de maniere rétrospective, a comparé les
comorbidités médicales de 158 patients souffrant de CNEP a 122 patients souffrant
d’épilepsie et pris en charge au Centre médical de 1’Université de Pittsburgh. 65,8% des
patients souffrant de CNEP présentaient les pathologies d’intérét contre 27% des patients
souffrant d’épilepsie.

Le diagnostic différentiel psychiatrique principal des CNEP est le trouble panique. Les
attaques de panique sont souvent accompagnées de multiples plaintes somatiques — et
notamment 1’épilepsie — lorsque prédominent [1’agitation et/ou les sentiments de
déréalisation/dépersonnalisation. Le trouble explosif intermittent, chez une personnalité
émotionnellement labile ou encore les reviviscences du syndrome de répétition traumatique

(Auxéméry et al., 2011) peuvent étre également évoqués. Un trouble factice épileptoide
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comme un syndrome de Miinchhausen est un diagnostic différentiel théorique mais rarement

retrouvé en pratique (Petiau et al., 1991).
1.5.2 Symptomatologie psychiatrique et neuropsychologique

Dans I’étude menée par O’Brien et al., en 2015, basée sur les données de 19 patients souffrant
de CNEP, des différences significatives par rapport aux témoins sains sur les indices
psychopathologiques de dépression (Echelle de dépression de Beck), d’anxiété (Echelle
d’anxiété de Beck) et de dissociation (Dissociative Experiences Scale II) ont été retrouvées.
Des différences significatives ont également été mises en évidence entre les groupes sur le
plan émotionnel, avec une prévalence accrue de l'alexithymie (évaluée par la TAS-20), une
préoccupation pour la santé physique et des troubles de la personnalité (recherchés par la
passation d’un PAI Personality Assessment Inventory) chez les personnes atteintes de CNEP.
L’étude de Myers et al. (2014) a comparé les sujets souffrant de CNEP avec PTSD, les sujets
souffrant de CNEP et ayant vécu un traumatisme antérieur sans stress post-traumatique
constitué, et les sujets souffrant de CNEP sans traumatisme antérieur. Les sujets souffrant de
PTSD présentaient une performance en mémoire verbale épisodique plus faible que les
groupes ne souffrant pas de PTSD.

Les personnes souffrant de CNEP présentent fréquemment des altérations cognitives,
notamment sur le plan de la mémoire et de la concentration (Perez et LaFrance, 2016). Les
sujets souffrant de CNEP présentent davantage de troubles attentionnels (Baslet, 2011). Des
altérations spécifiques de la mémoire de travail ont été mises en évidence chez 20 sujets
souffrant de CNEP par rapport a des témoins en bonne santé (Bakvis et al., 2010). Dans cette
cohorte, une augmentation des taux de cortisol salivaire (probablement induites par le stress)
était associée a de plus grandes altérations de la mémoire de travail. Divers facteurs sont
susceptibles de contribuer a la variabilité des résultats neuropsychologiques chez les sujets
souffrant de CNEP : sur le plan neurologique on retrouve 1’impact des traitements anti
épileptiques, des anomalies cérébrales structurelles et fonctionnelles plus fréquentes qu’en
population générale ; sur le plan psychopathologique la dissociation joue un rdle crucial ainsi
que la dysrégulation émotionnelle fréquemment identifiée (Willment et al., 2015).

Un trouble de la régulation émotionnelle est observé chez la majorité des patients souffrant de
CNEDP, avec des niveaux €levés d’alexithymie (Schonenberg et al., 2015). Celle-ci se définit
comme la difficulté a percevoir et exprimer ses émotions. L.’alexithymie peut étre évaluée par
I’échelle TAS-20 Toronto Alexithymia Scale. Les patients souffrant de CNEP ont plus de

difficulté a identifier les émotions exprimées par un visage (Gul et Ahmad, 2014). Plusieurs
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études ont exploré I’association entre altérations cognitives et émotionnelles dans cette
pathologie (Bakvis et al., 2010 ; Myers et al., 2014 ; Gul et Ahmad, 2014). Dans 1’étude de
Gul et Ahmad (2014), les patients souffrant de CNEP présentent des difficultés a reconnaitre
les émotions exprimées par un visage par rapport a un groupe contrdle et une flexibilité

cognitive altérée.
1.5.3 Traumatismes

Chez les patients présentant des CNEP, une exposition passée a un traumatisme psychique,
que ce soit des violences sexuelles, des viols, des violences physiques, une agression, des
guerres... est fréquemment retrouvée (Alper et al., 1993 ; Reuber et al., 2003 ; Sharpe et
Faye, 2006). L’interrogatoire ou 1’utilisation d’échelle comme la CTQ Childhood Traumatic
Questionnaire permettent de retrouver un événement traumatique. Hingray et al. (2011) ont
mis en évidence l'existence de deux profils différents chez les patients souffrant de CNEP :
dans le premier profil, la présence d’un traumatisme est associée a un taux élevé de
comorbidité psychiatrique et un fort mécanisme dissociatif ; dans le second profil, I'absence
de traumatisme est associée a I’absence de comorbidité psychiatrique et une faible expérience
dissociative. Ainsi, l'identification d'une comorbidité psychiatrique associée a la CNEP
devrait renforcer la suspicion d'un traumatisme. Par ailleurs, un mécanisme dissociatif
prédominerait chez les patients ayant des antécédents de traumatisme.

Il est ainsi possible d’évaluer de facon exhaustive les trois composantes comorbidité,
symptomes et traumatismes, ainsi détaillées chez les patients au moyen d’échelles
standardisées. Cela permet de rechercher de fagcon structurée les facteurs prédisposants décrits
par Reuber (détaillés précédemment).

Au vu des éléments décrits ci-dessus, on comprend aisément 1’intérét d’un avis psychiatrique
spécialisé. Or jusqu’a ces dernieres années, peu de psychiatres s’intéressaient aux CNEP.
Ainsi 13% des psychiatres interrogés accordaient un intérét diagnostique aux vidéos-EEG
dans ce contexte, contre 70% des neurologues (Harden et al., 2003). Plus récemment, Aatti et
al. (2016) se sont intéressés au niveau de connaissances et a la perception des CNEP des
psychiatres exercant en France. Cette étude montre que 75% des psychiatres n’ont jamais
bénéficié de formation a ce sujet, et que 42% estiment n’avoir jamais suivi de patients
présentant cette pathologie. La compréhension de cette maladie est peu connue, en dehors de
la composante traumatique. Il existe des perceptions erronées, notamment quant au lien avec

la personnalité de type histrionique.
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1.6 Une population hétérogene

L’hétérogénéité de la population de sujets souffrant de CNEP apparait de maniere récurrente
dans les études. Les caractéristiques les plus utilisées pour distinguer des sous-groupes de
patients sont d’une part, le genre masculin/féminin, les difficultés d’apprentissage, I’age de
début d’apparition des troubles, les antécédents de traumatisme cranien et d’autre part, le vécu
de traumatisme, les comorbidités psychiatriques, les dimensions de personnalité et la
dysrégulation émotionnelle. Il existerait au moins deux groupes distincts de sujets souffrant
de CNEP, sans qu’aucune étude ne distingue des profils prenant en compte 1’ensemble des
caractéristiques descriptives de cette population.

La distinction entre ces deux groupes reposerait sur 1’existence ou non d’un traumatisme
psychique (Hingray et al., 2011). Ainsi, une étude menée en 2011 a comparé, a 1’aide
d’échelles validées et d’un entretien psychiatrique structuré, les comorbidités psychiatriques,
le taux d’alexithymie et de dissociation chez 25 patients souffrant de CNEP (Hingray et al.,
2011). Ceux ci ont été classés en 2 groupes en fonction de la présence ou de 1’absence
d’antécédents de traumatisme. Le groupe avec traumatisme, majoritaire (19 patients), est
caractérisé par une nette prédominance féminine, de nombreuses comorbidités psychiatriques,
une forte tendance dissociative et une alexithymie. Un sentiment d’impuissance et d’angoisse
était fréquemment présent dans ce groupe. Le groupe sans traumatisme, minoritaire (6
patients), est caractérisé par une sur-représentation masculine, un niveau intellectuel faible,
une tendance aux difficultés d’apprentissage, peu de comorbidités psychiatriques, une faible
propension a la dissociation et une plus faible alexithymie. Dans ce cas, les CNEP sont
déclenchées, le plus souvent, par des situations de contrariété et de frustration.

Duncan et Oto (2008) ont montré que 1’absence de traumatisme était associée
significativement aux sous-groupes masculins, avec des difficultés d’apprentissage ou un
début des crises tardif (Duncan et Oto, 2008).

Si I’on s’intéresse a la régulation émotionnelle, plusieurs auteurs évoquent 2 profils distincts
(Brown et al., 2013 ; Magauda et al., 2011 ; Reuber et al., 2004 ; Uliaszek et al., 2012). Le
premier profil retrouve une forte dysrégulation émotionnelle comprenant peu de stratégies de
régulation €motionnelle, une alexithymie, une difficult¢é de gestion comportementale, un
attachement insécure, des traits de personnalité borderline et davantage de comorbidités
psychiatriques. Le second profil retrouve une absence de difficulté de régulation émotionnelle
(comparable a une population épileptique) ou de sur-contrdle émotionnel avec peu de

comorbidités psychiatriques et une forte tendance a la somatisation. Si la distinction clinique
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entre les sous-populations de patients souffrant de CNEP est pertinente pour orienter des
stratégies psychothérapiques, la compréhension de mécanismes étiologiques sous-jacents est
encore incertaine (Hingray et al., 2011).

La vision classique évoque deux mécanismes étiopathogéniques, avec soit un rdle du
traumatisme psychique comme inducteur de troubles dissociatifs, soit une prédisposition
neurobiologique (Hingray et al., 2016). Reuber propose une autre conceptualisation de
I’hétérogénéité au sein des mécanismes étiopathogéniques. Il y aurait deux principaux
mécanismes, une voie dissociative indirecte et une voie non dissociative directe. Ces
mécanismes pourraient cependant survenir successivement chez certains patients a des temps
différents de 1’évolution. Dans le sous-groupe de patients avec de fortes tendances
dissociatives, les CNEP seraient des épisodes de dissociation en réponse a un acces de
panique incontrolable, de peur, de frustration, de culpabilité, de fatigue... Les crises
procureraient un soulagement, non seulement par rapport aux expériences émotionnelles
aversives mais aussi, paradoxalement, par rapport a I’expérience aversive d’anticipation de la
crise elle-méme (Stone et Carson, 2013). Le défaut de vigilance apparaitrait comme la
conséquence d’une inhibition excessive de la gestion des émotions ou comme un mécanisme
séparé. Cette voie dissociative est proche de I’interprétation dissociative conventionnelle des
CNEP. Des mécanismes non dissociatifs peuvent également se produire a la place ou en plus,
d’autant plus dans le sous-groupe de patients sans tendance dissociative. Par exemple, des
niveaux élevés d’intensité émotionnelle ou des émotions particulierement aversives pourraient
envahir le systtme de gestion des émotions et donner lieu a des expériences et des
comportements tels que des CNEP sans processus dissociatif. Dans ces cas, les CNEP seraient
une expression directe des émotions en parallele avec le modele de Van der Kruijs et al.
(2014) selon lequel les émotions déclenchent directement les symptomes moteurs.

Les CNEP débutant chez le sujet 4gé pourraient constituer un troisieme groupe distinct (De
Toffol et al., 2007). Les antécédents de violence, qu’elles soient sexuelles ou physiques, sont
présents dans des proportions moindres. En revanche, les problemes de santé graves sont sur-
représentés (42%) comparativement aux sujets jeunes (8%). Il s’agirait du facteur étiologique

principal.
1.7 Prise en charge

A ce jour il n’existe pas de recommandations de bonnes pratiques ni de consensus émanant de
sociétés scientifiques concernant la prise en charge et le traitement des CNEP. Il est

cependant reconnu que la pluridisciplinarité est essentielle a la prise en charge des patients
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souffrant de CNEP, tant sur le plan diagnostique que sur le plan thérapeutique (Hingray et al.,
2016). Il convient de coordonner neurologues, psychologues et psychiatres, et d’intégrer dans
ce dispositif de soins personnalisé le médecin généraliste du patient. Une bonne connaissance
des CNEP par les professionnels de santé est importante afin de ne pas donner des
informations contradictoires, qui nuiraient alors au patient et pourrait I’amener a une
incompréhension de son trouble et de la prise en charge proposée (De Toffol et al., 2016). 1l
faut éviter que I’orientation psychiatrique conduise le patient a se sentir stigmatisé ou rejeté
(Carton et al., 2003).

Nous aborderons ici I’importance de I’annonce diagnostique, coeur de la prise en charge, puis

les possibilités de traitement, qu’elles soient pharmacologiques ou psychothérapeutiques.
1.7.1 Annonce diagnostique

Une démarche diagnostique rigoureuse, documentée est au préalable indispensable a
I’annonce diagnostique. La phase d’annonce diagnostique en elle méme est capitale dans la
prise en charge. Elle fait partie intégrante de la stratégie thérapeutique, diminuant a elle seule
la fréquence des crises (Duncan et al., 2011 ; McKenzie et al., 2010), et posseéde également un
impact sur le plan du pronostic (Carton et al., 2003 ; Duncan, 2010 ; Hall-Patch et al., 2010).
L’enjeu est la compréhension et 1’acceptation du diagnostic par le patient. Elle survient
souvent apres un premier diagnostic erroné d’épilepsie, auquel elle doit alors se substituer. Le
plus souvent elle est réalisée par le neurologue. Une intervention conjointe psychiatre /
neurologue est également discutée par certains auteurs (De Toffol et al., 2016), et pourrait étre
comparée a une intervention par un neurologue ou un psychiatre seul. Pour Carton (2003), le
service de neurologie devrait coordonner le parcours de soins multidisciplinaire.
Des messages importants sont a faire passer au patient, a savoir qu’il s’agit « d’une maladie
réelle » « on vous croit » « ce n’est pas de la simulation ».
Quatre stratégies de communication peuvent étre retrouvées dans la littérature. Aucune étude
a notre connaissance n’a, a I’heure actuelle, comparé 1’efficacité de ces 4 stratégies.
La stratégie de communication de Shen et al. (1990) propose de :

- Utiliser une vision optimiste dans I’annonce du diagnostic, associée a une explication

des résultats de la vidéo-EEG
- Reconnaitre les limites actuelles de la science
- Mettre en avant le role des émotions et des événements a caracteére traumatique dans

I’apparition des CNEP
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Pointer les effets dangereux de la continuation du traitement anti-épileptique, qui n’a
aucun effet sur les CNEP

Présenter I’intérét et les bénéfices attendus d’une prise en charge psychologique ou
psychiatrique

Poursuivre le suivi neurologique

La stratégie de communication de Mellers (2005) propose de :

Présenter des arguments qui infirment le diagnostic d’épilepsie et expliquer le
phénomene de dissociation

Dédramatiser le diagnostic : probléme de santé fréquent, mais invalidant

Mettre en avant le role des facteurs de stress dans 1’apparition des CNEP, mais aussi
pointer la difficulté a cibler ces facteurs

Présenter les facteurs de maintien des CNEP

Diminuer progressivement, jusqu’a 1’arrét, le traitement anti-épileptique

Décrire la prise en charge psychologique proposée

Inclure la famille lors de I’annonce du diagnostic

La stratégie de communication de Duncan (2010) propose de :

Expliquer le réle de la vidéo-EEG dans le diagnostic positif des CNEP

Expliquer le role des facteurs émotionnels ou psychologiques dans 1’apparition des
CNEP

Présenter les facteurs prédisposants connus

Les crises ne sont pas contrdlées de maniere consciente, mais le patient peut apprendre
a les contrdler davantage grace a un thérapeute

Présenter le role de la psychothérapie dans le controle des CNEP, ainsi que
I’inefficacité d’un traitement médicamenteux

Décrire la prise en charge psychologique et chercher une adhésion a la psychothérapie

proposée

La stratégie de communication de Hall-Patch et al. (2010) propose de :

Présenter la réalité des symptdmes et des manifestations de la crise, leur caracteére
déstabilisant ainsi que la souffrance occasionnée

Nommer la pathologie

Rassurer le patient sur le fait qu’il s’agit d’une affection connue et fréquente
Rechercher les facteurs précipitants, prédisposants et de maintien des CNEP

Imaginer un modele pour expliquer le mécanisme des CNEP
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- Expliquer I’absence d’effets du traitement anti-épileptique par rapport aux bénéfices
attendus d’une prise en charge psychologique

Des experts frangais, travaillant au sein de 1‘équipe d’épileptologie du service de Neurologie
du CHU de Nancy ont crée une vidéo pédagogique disponible sur internet, téléchargeable
gratuitement a cette adresse :
http///www .canalu.tv/vidéo/canal_u_medecine/annonce_d_un_diagnostic_de_crises_non_epil
eptiques_psychogenes.12726, ainsi qu'une plaquette papier d’information a destination des
médecins traitants.
Une étude a été menée par Arain et al., en 2016, dans une unité de monitorage EEG de huit
lits, spécialisée dans les seconds avis diagnostic chez les patients présentant une épilepsie
résistante. Il y a été inclus les patients dont la présentation clinique et l'enregistrement en
vidéo-EEG permettaient le diagnostic de CNEP. Les taux de satisfaction et de connaissance
de la pathologie étaient recueillis via un auto-questionnaire de 41 items remis aux patients. Il
a également été recueilli les caractéristiques socio-démographiques des 75 patients inclus
dans 1'étude. Les résultats montrent que 70 sujets €taient satisfaits du diagnostic de CNEP.
Seuls neuf des patients n’acceptaient pas que leur trouble puisse avoir une origine

psychologique. Vingt patients n’avaient aucun espoir de guérison (Arain et al., 2016).
1.7.2 Interventions thérapeutiques

Le suivi psychologique, dont I’intérét est clairement établi, devrait pouvoir débuter des
I’établissement du diagnostic de CNEP (LaFrance et Barry, 2005). En pratique, 1’annonce
diagnostique est encore souvent mal comprise par les sujets souffrant de CNEP, générant
colere et incompréhension, notamment si 1’annonce n’est pas réalisée en tenant compte des
différents criteres définis ci dessus (Carton et al., 2003). Un délai peut étre nécessaire avant
de pouvoir débuter une prise en charge psychothérapeutique. Une partie des sujets souffrant
va continuer la recherche d’une étiologie et démultiplier les prises en charge. De plus, il a été
estimé que seule la moiti€é des sujets souffrant de CNEP accédait a un suivi
psychothérapeutique apres le diagnostic (Howlett et al., 2007).

Une récente étude de cohorte prospective a proposé d’examiner l'observance a long terme
d’un traitement psychiatrique chez des patients souffrant de CNEP (Tolchin et al., 2018).
Ceux-ci devaient suivre 04 visites psychiatriques. Cent vingt-trois sujets ont été recrutés et
suivis jusqu'a 17 mois. Quatre-vingt pour cent des sujets ont participé a la premiere visite
ambulatoire, 42% a la seconde, 24% a la troisieme et seulement 14% a la quatrieme visite.

L'observance d'un suivi psychiatrique chez les patients souffrant de CNEP est initialement
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raisonnablement bonne mais se détériore rapidement au cours des visites ultérieures. Deux
covariables étaient associées a la non-observance : un diagnostic déja posé de CNEP par le
passé mais re-questionné par le patient et un score plus faible sur le questionnaire évaluant la
perception de la maladie (Brief Illness Perception Questionnaire) signifiant moins
d'inquiétude au sujet de sa maladie. Il semble intéressant en ce sens de travailler sur la
transition entre la neurologie et la psychiatrie.

La perception de la prise en charge par les patients souffrant de CNEP est importante a
considérer. Rawlings et Reuber ont mené en 2016 une synthése narrative systématique de la
recherche qualitative étudiant les vécus des patients souffrant de CNEP, ce qui était
susceptible d'offrir des informations pertinentes sur ce trouble hétérogeéne encore mal
compris. Vingt-et-une études distinctes ont été identifiées, publiées apres 1996 et basées sur
des analyses des propres mots des patients. Les articles ont ét€ synthétisés de maniere
inductive et déductive en utilisant une approche itérative. Plusieurs themes-clés ont émergé de
la synthese d'études incluant plus de 220 patients, reflétant des expériences d'épilepsie, de
diagnostic, de traitement et de gestion des soins, d'événements émotionnels et d'impact sur la
vie quotidienne. De nombreux patients partageaient un sentiment d'incertitude a propos des
CNEP; ils présentaient souvent une résistance aux explications psychologiques. Les
expériences négatives avec les professionnels de la santé étaient courantes. Les patients
cherchant la validation de leurs expériences ont souvent déclaré se sentir ignorés ou mis en
doute (Rawlings et Reuber, 2016).

Si les patients présentant des CNEP rapportaient souvent des rencontres insatisfaisantes avec
les professionnels de la santé, il semble important de comprendre ces interactions du point de
vue des responsables des prestations de soins. La méta-analyse proposée par Rawlings et
Reuber (2018) visait a examiner les attitudes et les perceptions des professionnels de santé
vis-a-vis des CNEP. Une interrogation systématique de trois bases de données (Web of
Science, PubMed et CINAHL) a été menée en novembre 2017. Des études du monde entier
publiées apres 1997 a l'aide de méthodologies qualitatives ou quantitatives ont été examinées.
Trente études distinctes capturant les points de vue d'au moins 3900 professionnels ont été
incluses. Cing concepts ont émergé de 1'analyse: (1) les réponses des professionnels de santé
ont révélé une incertitude sur de nombreux aspects des CNEP, y compris le diagnostic et le
traitement; (2) les professionnels de santé comprenaient les CNEP en termes dualistes,
percevant que la pathologie était largement associée a des facteurs psychologiques; (3) Les
patients souffrant de CNEP sont considérés comme « difficiles et frustrants » ; (4) les

professionnels de santé avaient des opinions partagées ou contestées sur qui est responsable
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du traitement des patients atteints de CNEP; et (5) les CNEP étaient considérées comme

moins séveres ou invalidantes que 1'épilepsie et associées a un plus grand degré de volition.

1.7.2.1 Thérapeutiques médicamenteuses

Le traitement antiépileptique des sujets souffrant de CNEP sans comorbidité épileptique peut
étre progressivement interrompu, sans précipitation pour limiter le risque de crises
épileptiques de sevrage. En cas de comorbidité épileptique avérée, la simplification du
traitement doit étre discutée en fonction de la symptomatologie.

Actuellement il n’existe a notre connaissance aucun essai thérapeutique permettant de
proposer des recommandations. Aucun traitement pharmacologique n’a par ailleurs obtenu
d’autorisation de mise sur le marché dans I’indication « CNEP » (LaFrance et al., 2010).

Par contre, le recours aux traitements psychotropes peut étre indispensable en cas de présence
d’autres comorbidités psychiatriques spécifiques tels les troubles dépressifs, les troubles
anxieux, le trouble stress post traumatique, etc. La sertraline, comparée au placebo ou a une

TCC, ne réduit pas la fréquence des crises (LaFrance et al., 2010 ; LaFrance et al, 2014).

1.7.2.2 Psychothérapies

De nombreuses thérapies ont été étudiées pour la prise en charge des CNEP : les thérapies
psychodynamiques, les thérapies familiales, I’hypnose, I’Eye Movement Desensitization and
Reprocessing (EMDR), la thérapie interpersonnelle, la thérapie cognitivo-comportementale
(TCC) et la méditation en pleine conscience (mindfulness) (Baslet et al., 2015), ainsi que les
thérapies de groupe (Bodde et al., 2009).

Les programmes de TCC ont prouvé leur efficacité (Goldstein et al., 2010). Une étude
multicentrique randomisée a été menée pour comparer TCC seule ou en association avec un
antidépresseur de type inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine (LaFrance et al.,
2014). La sertraline a été choisie en raison de ses interactions médicamenteuses limitées avec
les médicaments antiépileptiques et des indications de la Food and Drug Administration des
Etats-Unis pour les nombreuses comorbidités diagnostiques associées aux CNEP (p. ex.
dépression, anxiété, trouble de stress post-traumatique). Quatre vingt un patients ont été inclus
dans cette étude. Il a ét€ montré une réduction des comorbidités et de la fréquence des crises
avec une amélioration de la qualité de vie et du fonctionnement global pour les groupes ayant
bénéficié de I’intervention psychothérapeutique, associée ou non a 1’antidépresseur. En effet,
il a été observé une réduction de 51,4% des crises (p = 0,01) et une amélioration significative
par rapport aux valeurs initiales des mesures secondaires incluant la dépression, I'anxiété, la

qualit¢ de vie et le fonctionnement global (P <0,001) chez les patients dans le bras
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« psychothérapie seule ». Dans le groupe combiné « psychothérapie et sertraline » il a été
montré 59,3% de réduction des crises (p = 0,008) et des améliorations significatives dans
certaines mesures secondaires, y compris le fonctionnement global (p = 0,007). Dans le
groupe « sertraline » il n'a pas montré de réduction des crises.

En 2018, Kemp et al. ont travaillé sur la fréquence et la gestion des crises des patients
souffrant d’épilepsie et de CNEP, alors qu’ils bénéficiaient d’un traitement par
psychothérapie. Les crises au cours des sessions pouvaient survenir de maniere beaucoup
plus fréquente chez les patients souffrants de CNEP en comparaison a ceux souffrant
d'épilepsie.

L’impact des psychothérapies sur les CNEP a été exploré (Carlson et Perry, 2017). Les
données de 13 é€tudes ont tout d’abord été collectées, avec un total de 228 participants
souffrant de CNEP, de sexe et d'age variés. La méta-analyse a révélé que 47% des personnes
atteintes de cette maladie ne présentaient plus de crises a la fin de I’intervention
psychologique. Les données de 10 études ont ensuite été recueillies avec un total de 137
participants souffrant de CNEP. Les résultats indiquaient que chez 82% des personnes
souffrant de CNEP suivant un traitement psychologique, une réduction des crises de 50% ou

plus était observée.
1.8 Pronostic et évolution

Différents objectifs peuvent étre considérés dans les études sur le pronostic des CNEP. Il est
en effet possible de chercher a réduire voire stopper les crises, objectif prioritaire. Il est
également intéressant de se questionner sur la qualité de vie des patients, ainsi que sur la
psychopathologie, sans qu’il n’existe de corrélation claire entre ces parametres et la réduction
ou l’arrét des crises (Reuber et al., 2005). Selon Quigg et al. en 2002, I’amélioration de la
qualité de vie serait davantage liée a la cessation des crises qu’a leur réduction. Des études ont
récemment montré que la qualité de vie des sujets souffrant de CNEP apparait plus faible que
celle d’une population de patients souffrant d’épilepsie (Duncan et al., 2011 ; Strutt et al.,
2011). Par ailleurs, les sujets souffrant de CNEP présentent un handicap fonctionnel
conséquent, notamment en raison de leurs crises, les conséquences de celles-ci et les
comorbidités associées. Ainsi sur le plan professionnel, uniquement 20% des personnes déja
en exercice professionnel au moment du diagnostic continuent a exercer (Reuber, 2008).

Sur le plan médical, on retrouve une iatrogénie importante : un grand nombre de patients est
exposé aux anti-épileptiques, a hauteur d’environ 80%, alors méme que ces traitements restent

inefficaces et pourvoyeurs d’un grand nombre d’effets secondaires potentiels (Benbadis,
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1999). De plus, selon une étude de Reuber et al., un tiers des sujets souffrant de CNEP était
admis dans des unités de soins intensifs pour motif d’état de mal épileptique, avec des
conséquences iatrogenes possiblement extrémement graves.

Il faut souligner dans les facteurs contribuant a un bon pronostic I’importance des explications
sur leur état clinique données aux patients souffrant de CNEP. De mani¢re remarquable, 40%
des patients ont immédiatement cessé d’avoir des crises lorsque 1’explication sur la pathologie
leur était donnée (Duncan et al., 2011). Le taux de rechute a long terme reste cependant élevé.
Ainsi, en moyenne, 11 ans apres le début des troubles et 04 ans apres le diagnostic, les deux
tiers des patients présentaient toujours des crises et 40% prenaient 2 nouveau un traitement
antiépileptique (Reuber et al., 2003).

Les facteurs de bon pronostic décrits par McKenzie et al. (2010) et Reuber et al. (2003) sont
I’absence de comorbidité épileptique, un délai diagnostique court, une bonne acceptation de
I’étiologie psychogene, un entourage soutenant, une activité professionnelle, 1’absence
d’antécédents traumatiques ou de comorbidité psychiatriques, et enfin 1’adhésion a un suivi
psychiatrique.

Dans une étude menée par Duncan et al. en 2014, 221 sujets souffrant de CNEP ont été
interrogés 5 a 10 ans apres I’annonce diagnostique. Soixante-quinze (33,9%) patients ont
répondu a l'enquéte, et parmi ceux-ci, 36,5% ont déclaré qu'ils étaient exempts d'attaque.
Chez 52,1% d’entre eux, la derni¢re attaque datait de plus de 6 mois auparavant, et chez
394% d’entre eux, de plus de 12 mois. La comparaison avec les données recueillies au
moment de I’annonce diagnostique a suggéré une réduction substantielle a long terme de la
fréquence des attaques chez presque tous les patients. La comparaison avec les données
recueillies aupres des médecins traitants a montré que six patients qui déclaraient ne pas avoir
d'attaques cherchaient a obtenir des soins médicaux pour les CNEP et que 27 patients avaient
déclaré avoir eu des attaques sans consulter un médecin. Il semble ainsi y avoir une grande
variation dans ce que les patients considérent comme « sans attaque », ce qui suggere que les
résultats rapportés par les sujets eux-mémes doivent étre interprétés avec prudence, et que

d’autres facteurs subjectifs entrent probablement en jeu.
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2 Revue de la littérature sur les caractéristiques des programmes

d’éducation thérapeutique destinés aux sujets souffrant de CNEP

2.1 Contexte

Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS, rapport de 1998), I’éducation thérapeutique
du patient (ETP) est un processus continu d’apprentissage intégré a la démarche de soins.
L’ETP comprend des activités organisées de sensibilisation, d’information, d’apprentissage et
d’aide psychologique et sociale, concernant la maladie, les traitements prescrits, les différents
soins possibles, ainsi que des informations sur 1’organisation du systéme de santé, et sur les
comportements liés a la santé et a la maladie. Elle est destinée a aider les patients et leurs
proches a comprendre la pathologie et les traitements, a collaborer avec les soignants, a
maintenir ou a améliorer leur qualité de vie. L’effet thérapeutique attendu s’additionne a celui
des autres interventions.

En France la loi « Hopital, Patients, Santé et Territoire » de 2009 et ses décrets d’application
parus en aolit 2010 ont définitivement inscrit ’ETP dans le parcours de soins des sujets
atteints de pathologie chronique. Selon les recommandations méthodologiques de la Haute
Autorité de Santé en 2007, 'ETP vise a aider les patients a acquérir ou maintenir les
compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie avec une pathologie chronique.

Cette méme autorité a défini en 2009 un cadre réglementaire a cette pratique.

L’impact de I’annonce a un patient du diagnostic de CNEP sur leur évolution pronostique a
été largement démontré. Il est donc légitime d’envisager qu’un programme d’ETP puisse
potentialiser 1’effet positif de cette annonce diagnostique chez les sujets souffrant de CNEP.
Pour autant, I’approche ETP est actuellement peu formalisée et peu développée en France
dans le cadre des CNEP. Une revue de la littérature portant sur les programmes existants est

proposée.
2.2 Objectif

L’objectif de cette revue de la littérature est de questionner 1’intérét de 1’utilisation de
programmes spécifiques d’ETP aupreés de sujets souffrant de CNEP, d’en explorer les

caractéristiques et de préciser la place du psychiatre dans ces programmes.
2.3 Méthode

Une recherche de toutes les études parues avant le 30 avril 2018 portant sur 1’utilisation de
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I’ETP comme outil thérapeutique dans la prise en charge des CNEP a été réalisée. Les
publications ont été recensées a partir de :
* La base de données électronique PubMed, grace a une équation de recherche incluant
les Medical Subject Heading (MeSH) suivants :
- Dissociation OR Conversion OR Somatoform
- AND Seizure
o Associés aux sous catégories suivantes, dites « MeSH Qualifiers »
« psychology » « therapy » « prevention and control » « rehabilitation ».
o A noter qu’il n’existait malheureusement pas de MeSH en tant que tel pour les
CNEP, d’ou I'utilisation de la combinaison des MeSH précédents, en accord
avec les MESH repérés dans la littérature.
o I a é&galement ét¢ mené une recherche large avec les termes
« psychoeducation » « PNES »
* La base de données ScienceDirect, grice aux mots clé « psychoeducation » +
« seizures » + « nonepileptic » et/ou « psychogenic »
* La base de données Scopus, grace aux mots clé « psychoeducation » + « seizures » +
« nonepileptic » et/ou « psychogenic »
Les références citées dans les articles sélectionnés ont été examinées afin d’identifier toute
étude supplémentaire pertinente.
Les criteres d’inclusion étaient les suivants :
- Publications en frangais ou en anglais dans une revue avec comité de lecture
- Population cible : patients d’age adulte, souffrant de CNEP avec diagnostic établi
- Etudes cliniques
Les criteres d’exclusion étaient les suivants :
- Absence de diagnostic formel de CNEP
- Les articles d’opinion, lettre a éditeur, revues
Une sélection des articles selon leur pertinence a été effectuée dans un premier temps par
lecture du titre, puis du résumé. Les doublons ont été éliminés. Afin d’approfondir 1’analyse,

une lecture du texte entier des articles sélectionnés a été réalisée.
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24 Résultats

2.4.1 Recherche sur PubMed

2.4.1.1 Seizures et Dissociative Disorders
La recherche Pub Med retrouve 36 entrées. Un total de 02 articles a été inclus sur le titre puis

02 sélectionnés apres lecture du résumé.

2.4.1.2 Seizures et Conversive Disorders
La recherche Pub Med retrouve 105 entrées. Un total de 06 articles a été inclus sur le titre

puis 04 sélectionnés apres lecture du résumé.

2.4.1.3 Seizures et Somatoform Disorders
La recherche Pub Med retrouve 191 entrées. Un total de 11 articles a été inclus sur le titre,

puis 08 sélectionnés apres lecture du résumé.
2.4.2 Recherche sur Science Direct

La recherche associant « non epileptic et/ou psychogenic et seizure et psychoeducation »
retrouve 21 entrées. Un total de 14 articles a été inclus sur le titre, puis 08 sélectionnés apres

lecture du résumé.
2.4.3 Recherche sur Scopus

Avec I’association « nonepileptic + seizure + psychoeducation » la recherche retrouve 21
entrées. Un total de 10 articles a été inclus sur le titre, puis 08 sélectionnés apres lecture du
résumé. Avec l’association « psychogenic + seizure + psychoeducation » la recherche
retrouve 26 entrées. Un total de 10 articles a été inclus sur le titre, puis 06 sélectionnés apres

lecture du résumeé.
2.4.4 Au total

Apres 1’élimination de nombreux doublons et le rajout d’études pertinentes provenant de la
bibliographie des articles initiaux, 21 articles sont sélectionnés. Apres lecture attentive de ces
articles, 12 ne remplissaient pas les criteres d’inclusion. Au total 09 seront finalement inclus
dans le travail final, correspondant aux criteres de recherche et dont le contenu avait un intérét
significatif pour la revue de la littérature. Le détail des articles inclus est présenté dans le tableau
3.

Plusieurs programmes d’ETP destinés a des sujets souffrant de CNEP ont ainsi été retrouvés

dans la littérature, principalement au Royaume Uni et aux Etats Unis. Cette revue de la
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littérature a permis de mettre en évidence :
- Des interventions se déroulant en individuel, sous forme de programmes d’ETP
classiques
- Des interventions se déroulant en groupe
- Des interventions se déroulant en groupe mais utilisant des techniques cognitivo-

comportementales
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Tableau 3 : Synthese des articles de la revue de littérature

Etude oA Nombre de PORUIatlon Intervention Evaluation de .. Comorbidité
(Auteur, Type d’étude . d’étude / Intervenants , 2 Suivi A e
patients Pefficacité épileptique
Date) recrutement
4 sessions d’une
heure =
1 : Diagnostic et
projet de soins
2 : Crises et IDE spécialisé ou
. techniques de assistant de . .
Baxter et al, Prospective 3 centres au R .. Entretiens semi
.. 12 . controdle recherche clinique . - Non
2012 Qualitative Royaume Uni - ) structurés
3 : Lutte contre les expérimenté
comportements Avec un manuel
d’évitement
4 : Consolidation et
projets pour le futur
En individuel
Prospective Centre 3 .sessmn\s de. o0 Neu/r qlogue/ WSAS (1),
Chen et al, . .. . minutes a raison expérimenté ou ) Avant, M3 et
Randomisée et 64 d’épileptologie , . . échelles de Non
2014 A1z . d’une par mois IDE en neurologie . M6
controlée aux Etats Unis . P Likert
En groupe expérimenté
4 ou 5 sessions de
. . TCC et I’ETP,
Conwill et al, /Erv‘;snpt‘f;“ré‘: 6 n:frrovlfeigzu d’une durée d’1h,2 | IDE de liaison et SF-36 (2), Avant et aprés Non
2014 P & raison d’une fois par | thérapeute HADS (3) le traitement

Non controlée

Royaume Uni

semaine
En groupe
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Etude

Population

(Auteur, Type d’étude Nom!)re de d’étude / Intervention Intervenants Ev,a luatlo{l ,d € Suivi C’or.norl?ldlte
patients Pefficacité épileptique
Date) recrutement
3 sessions de 90
minutes =
1 : Compréhension
du diagnostic et
principes de TCC . ET7 (4), PHQ-9
Prospective Centre régional de | 2 : Comportements Neuropsychiatre (5), GAD7 (6), N
Cope et al, N N ) N et/ou psychologue Avant et apres .
Avant-apres 25 neurologie a et réponses a oL WSAS (1), . Oui
2017 A1x . clinicien selon les le traitement
Non contrdlée Londres adopter pour faire sessions BIPQ (7),
face aux CNEP DES-II (8),
3 : Aspects
cognitifs, et
relaxation
En groupe
4 sessions d’une
heure a raison d’une
par semaine = 3
1 : Comprendre les p SF (9), SF-36 Oui
. Thérapeute (2), Symptom .
Prospective 3 centres de CNEP PN S Sans crise
Mayor et al, Avant-apres 29 neurologie au 2 : Avant et pendant spécialisé (IDE et atribution, FAL Avant, M7 épileptique
2013 P g -Avantetpendant |- istant en (10), WSAS (1), ’ preptiq

Non controlée

Royaume Uni

les crises

3 : Améliorer la
qualité de vie

4 : Thérapies
En individuel

physiologie)

Heath service
utilisation

avérée dans la
derniere année
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Etude oA Nombre de PoRulatlon Intervention Evaluation de .. Comorbidité
(Auteur, Type d’étude . d’étude / Intervenants , 2 Suivi A e
patients Pefficacité épileptique
Date) recrutement
Un psychiatre ou
psychanalyste, et
Proshective 12 sessions de 90 gf;’; Cé’utes - SF (9), BDI (11), | Avant, M1 post
Metin et al, Avarﬁ-a o8 13 NC min a raison d’une assistzmt en DES (8), STAI traitement, et NC
2013 Non con tlr)élée par semaine logie et (12), SF-36 (2), suivi M3, M4,
En groupe netrorogle <t un TAS-20 (13) | M6, M9, MI2
assistant en
psychiatrie)
1 centre spécialisé . .
Thompson et Rétrospective 50 dans 1’épilepsie, 8 seances IDE de liaison }E\’/aluat'lons A 2 ans Non
al, 2005 . En individuel téléphoniques
aux Etats Unis
4 sessions =
(le:\I(]E:(I))mprendre les WSAS (1),
Prospective 2 : Avant et pendant IDE spécialisés en CORE-OM (14),
Wiseman et P N 4 hopitaux au - P neurologie et BIPQ (8), ED- Avant et apres .
Avant-apres 25 . les crises . . Oui
al, 2016 o Royaume Uni - assistant en QOL (15) et le traitement
Non contrdlée 3 : Améliorer la .
oy . psychologie NewQOL-6D
qualité de vie (16)
4 : Thérapies
En individuel
10 sessions d’une SF (10), CISS
Zaroff et al, /Erv(;snp:;nrvéz 10 &é lilceerg)rlz ie Eeﬁﬁisaeifiﬁn ar | PSychologue (17%15?(?9()1 V| Avantetapres NC
2004 P prepto og P clinicien y le traitement

Non controlée

aux Etats Unis

semaine
En groupe

STAXI-2 (20),
QOLIE-31 (21)

Abréviations : (1) WSAS The Work and Social Adjustment Scale, (2) SF 36 Short Form 36, (3) HADS Hospital Anxiety and Depression Scale, (4) ET7 Revised Emotional
Thermometer Scale, (5) PHQ-9 Patient Health Questionnaire, (6) GAD7 Generalized Anxiety Disorder Scale, (7) BIPQ Brief lllness Perception Questionnaire, (8) DES-II
Dissociative Experience Scale 11, (9) SF Short Form (10) FAI The Frenchay Activity Index, (11) BDI Beck Depression Inventory, (12) STAI Spielberger State-Trait Anxiety
Scale (13) TAS-20 Toronto Alexithymia Scale, (14) CORE-OM Clinical Outcomes in Routine Evaluation Outcome Measure (15)ED-QOL Quality-Adjusted Life Year, (16)
NewQOL-6D Quality-Adjusted Life Year, epilepsy-specific, (17) CISS The Coping Inventory for Stressful Situations, (18) DTS Davidson Trauma Scale, (19) CES Curious
Experience Survey(20) STAXI-S State-Trait Anger Expression Inventory-2, (21) QOLIE-31 Quality of Life in Epilepsy 31
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2.4.5 Les programmes individuels

La mise en place de quatre sessions d’ETP individuelle avec un thérapeute spécialisé sur les
CNEP, médical ou paramédical, a été étudiée au Royaume Uni (Baxter et al., 2012 ; Mayor et
al., 2013 ; Wiseman et al., 2016).
L’intervention de Baxter et al. (2012) consistait en quatre séances en face-a-face d'une heure
(dans la plupart des cas, une fois par semaine pendant 4 semaines). L’animateur pouvait
s’aider pour cette intervention d’un manuel du thérapeute et d’un cahier de travail développé
pour cette étude. Le cahier d'exercices comprenait les activités qui devaient étre complétées
pendant et entre les sessions, et les objectifs convenus. Le contenu des séances était congu
pour répondre a tous les aspects de la perception de la maladie (identité, cause, conséquences,
calendrier et contrdle ou guérison). La premiere partie de 1'intervention était concentrée sur la
compréhension du diagnostic et sur l'acceptation d'un plan de gestion. La deuxiéme séance
portait sur la compréhension des crises et sur l'apprentissage des techniques de contrdle des
crises, la troisieme sur l'apprentissage de I'évitement excessif, et la quatrieme sur la
consolidation et les soins ultérieurs. Douze patients ont été interviewés parmi les 39 qui ont
bénéficié du programme. L'analyse des données a fourni un apercu de 'effet que l'intervention
avait sur la compréhension du trouble par le patient et sur ses perceptions de 1'avenir. Six
themes clés ont été identifiés :

- obtenir des réponses

- comprendre le lien avec I'émotion

- chercher une explication physiologique

- douter du diagnostic

- le role de la médication

- et trouver un moyen d'avancer.
Les résultats de cette étude soulignent 1'hétérogénéité des attentes des patients ainsi que la
variabilité des réponses a l'intervention. Ils suggerent également que la demande principale
des sujets souffrant de CNEP est d'obtenir des réponses satisfaisantes a leurs interrogations
sur la maladie. Pour étre per¢ue comme bénéfique, une intervention doit permettre

- de prendre en compte le vécu émotionnel du patient

- de fournir un modele explicatif personnel au patient sur I’étiologie de ses CNEP,

intégrant la dimension psychologique. Ce modele explicatif doit en effet étre construit

de maniere pertinente avec le sujet (une explication fondée principalement sur un
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traumatisme ou un conflit récent ou en cours risque de laisser le sujet confus et non

convaincu).
La persistance de traitements pharmacologiques antiépileptiques peut causer une confusion
supplémentaire et « envoyer des signaux différents » concernant le diagnostic. Les résultats
suggerent que ’ETP seule peut aider a trouver une solution pour certains patients (Baxter et
al, 2012).
Pour I’intervention de Mayor et al. (2013), trois professionnels de santé (deux infirmiers
diplomés d’état (IDE) et un assistant en psychologie) ayant une formation minimale en
thérapies psychologiques participaient a une formation d'une journée. Les patients ont
bénéficié d’une intervention d’éducation thérapeutique de quatre sessions dispensées par ces
professionnels formés, dans un des trois différents centres de neurosciences cliniques. La
premiere session s’intéressait a la compréhension du trouble, la deuxieéme a I’« avant et
apres » des crises, la troisieme a la qualité de vie et la quatrieme aux thérapies. Les
participants ont rempli des mesures d'autoévaluation avant l'intervention (n = 29) et sept mois
apres le diagnostic (n = 13). Les mesures comprenaient la fréquence des crises, la qualité de
vie liée a la santé, I'utilisation des soins, les niveaux d'activité, les symptomes et les niveaux
de fonctionnement. Les séances de thérapie ont été enregistrées et 'observance a été évaluée.
Les résultats montrent que sur les 29 sujets inclus dans I'étude, 20 ont débuté et 13 ont
terminé l'intervention et fourni des informations de suivi. Lors du suivi, 04 patients ne
présentaient plus de crises, et 03 autres patients ont rapporté une diminution de plus de 50%
de la fréquence des crises. Apres la formation, les IDE et les psychologues ont pu constaté un
investissement adéquat des patients durant l'intervention d’éducation thérapeutique dans 80%
des séances. Mayor et al. (2013) concluent a la faisabilité de leur bréve intervention ETP pour
les CNEP par des professionnels de santé avec une formation minimale dans le domaine. Une
proportion significative d'abandon doit tout de méme étre anticipée.
L’évaluation multicentrique d’un programme d’ETP proposée par Wiseman et al. (2016) a
porté sur un échantillon constitué de 25 patients diagnostiqués souffrant de CNEP.
L’intervention ETP a été réalisée sur quatre séances d’une heure par des IDE spécialisés en
épilepsie et des psychologues assistants. Cette intervention était congue pour €tre dispensée
par des personnes ayant une expérience limitée dans le champ de l'intervention
psychologique, dans les jours ou les semaines suivant I’annonce du diagnostic. Elle visait a
permettre a certains sujets souffrant de CNEP de contréler leurs crises, et a fournir a ceux
dont la survenue de CNEP ne s'arrétait pas une meilleure compréhension des raisons pour

lesquelles un traitement complémentaire par psychothérapie individualisée pourrait étre utile.
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L'intervention comprenait une explication accessible du fonctionnement des CNEP, basée sur
la facon dont l'anxiété mal reconnue, le stress prolongé et 1'évitement peuvent contribuer au
développement de symptomes fonctionnels. Elle offrait également aux patients I'espace et le
temps nécessaires pour discuter de leurs sentiments et de leur compréhension du diagnostic, et
répondre aux ressentis les plus courants des individus aprés I’annonce du diagnostic, y
compris la confusion et un sentiment de méfiance. L'intervention ETP visait en outre a
identifier des schémas d'anxiété et d'évitement qui pourraient ne pas €tre reconnus par le
patient, contribuant a perpétuer leurs symptomes. Toutes les évaluations se sont améliorées
suite a I’intervention, mais cette amélioration n'était significative que pour CORE-OM (score
de détresse psychologique) et BIPQ (score de perception de la maladie). Sur les 25 patients
ayant complété l'information sur l'intervention, 06 sur 25 (24%) n'avaient pas fait de crises
depuis un mois, et 06 sur 25 (24%) avaient obtenu une réduction de la fréquence des crises.
Par conséquent, a la fin de l'intervention, 12 patients sur 25 (48%) étaient soit sans crise, soit
avec une diminution significative des crises par rapport au début de l'intervention. Cette étude
suggere qu'une breve intervention d’ETP peut réduire la fréquence des CNEP, améliorer la
détresse psychologique et avoir un effet sur les perceptions de la maladie par les patients. Une
telle amélioration de la perception de la pathologie pourrait aider les sujets a s’engager dans
un programme de psychothérapie si cela était nécessaire. L'intervention a par ailleurs été
menée avec succes par un personnel soignant relativement peu formé aux interventions
psychologiques.

On retrouve également une autre modalité de programme d’ETP, basée sur I’intervention d’un
infirmier de psychiatrie de liaison lors de 1’hospitalisation en vidéo-EEG (Thompson et al.,
2015). Quarante huit des 50 patients de I'étude ont pu bénéficier de cette intervention. Parmi
ces 48 patients, 100% ont suivi entre une et huit séances d’ETP. Vingt-quatre patients (50%)
ont déclaré que leurs crises avaient disparu deux ans apres le diagnostic et parmi les 24

patients restants, seuls 05 ont déclaré constater aucun changement.
2.4.6 Les programmes de groupe

Un programme d’ETP en groupe a été réalisé aux Etats Unis (Zaroff et al., 2004), ouvert a 10
sujets souffrant de CNEP, consistant en une séance d’ETP de groupe d'une heure par semaine,
pour un total de 10 semaines. Au début de chaque session, les patients ont re¢u un document
contenant des informations sur un aspect particulier et pertinent pour la compréhension des
CNEP. Les aspects abordés, par ordre de présentation, comprenaient : CNEP, colere,

traumatisme et abus, dépression et anxiété, tendances a la somatisation, qualité de vie,
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cheminement vers la santé, techniques d'adaptation au stress. L'accent a été mis sur la reprise
du contrdle sur les symptdmes de chaque membre par des techniques telles que la respiration
profonde et la relaxation. A la fin du programme de dix semaines, la psychothérapie de
groupe a continué sous un format moins structuré sans sujet de séance spécifique. La
fréquence des crises et le total des réponses au questionnaire ont été examinés avant et apres
le traitement chez les 07 personnes sur 10 ayant terminé les séances d’ETP. Quatre personnes
n'ont connu aucun changement dans la fréquence des crises ; dans trois de ces cas, cela était
dd a une cessation des crises des le début du traitement. Deux individus ont connu une
diminution significative de la fréquence des crises, et un sujet rapportait une augmentation de
la fréquence des crises. Des diminutions significatives ont été signalées dans les symptomes
post-traumatiques et dissociatifs, ainsi que dans les mécanismes d'adaptation émotionnels.
L’équipe de Zaroff a également noté une tendance a l'amélioration de la qualité de vie.
L'expérience / expression de la colere est restée stable. L’ETP pourrait ainsi contribuer a
améliorer les stratégies d'adaptation et réduire les comorbidités psychiatriques associée aux
CNEP chez certains patients.

Une autre modalité d’ETP en groupe a été proposée par Metin et al. (2013), intégrée dans une
thérapie plus large. En effet cette équipe a développé une psychothérapie de groupe
intégrative qui combine I’ETP, des techniques comportementales et des techniques
psychanalytiques. Au début de ce programme de groupe, les objectifs thérapeutiques suivants
avaient été fixés : éduquer les sujets sur les CNEP, prévenir les bénéfices secondaires,
apprendre la signification des symptomes, puis réduire la fréquence des CNEP. Au cours des
séances, les conflits psychodynamiques, les significations des symptomes et les expériences
traumatisantes ont été abordés et expliqués. Neuf patients ont terminé 12 semaines de
psychothérapie. Apreés un an de suivi, la diminution de la fréquence des crises était tres
significative. En outre, il a été observé a la fin de la thérapie des améliorations significatives
aux scores d’anxiété et de qualité de vie.

Chen et al. (2014) ont proposé une étude randomisée et controlée explorant I’efficacité d’une
stratégie de communication expliquant le diagnostic de CNEP a tous les patients dispensée
avant de quitter 1'unité de surveillance de I'épilepsie et avant l'inscription au programme
d’ETP. Les patients inscrits ont ensuite été randomisés pour participer soit a trois séances
d’ETP de groupe sur un mois (groupe d'intervention), soit a des visites de suivi classique des
crises épileptiques (groupe témoin). Les deux groupes ont rempli les questionnaires au
moment de l'inscription, puis environ 3 mois (suivi 1) et 6 mois (suivi 2) apres la sortie,

évaluant le fonctionnement psychosocial, la différence de fréquence / intensité des crises
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(résultats primaires) et le nombre de visites aux urgences ou hospitalisations liées aux crises,
le développement de nouveaux symptomes médicalement inexpliqués (résultats secondaires),
ainsi qu’une évaluation des connaissances au sujet de leur pathologie et la perception qu’ils en
avaient. La majorité (73%) des patients du groupe d'intervention a débuté les séances
d’éducation thérapeutique dans les 4 semaines apres 1’annonce du diagnostic. Bien qu’il n’ait
pas été observé de différence significative dans la fréquence / l'intensité des crises, les patients
du groupe d'intervention ont montré une amélioration significative des scores du WSAS
(Work and Social Adjustment Scale) apres la sortie de 1’unité. De plus, il a été observé que les
patients ayant recu 1’intervention avaient moins tendance a consulter aux urgences ou a étre

hospitalisés.
2.4.7 Les programmes de groupe avec TCC

Un programme d’ETP basé sur la Thérapie Cognitive et Comportementale (TCC) a été
développé par Cope et al. (2017). Au cours de ce programme, les sujets souffrant de CNEP
participaient a trois séances de groupe d’une durée de 90 minutes. Chaque séance se déroulait
sur plusieurs semaines consécutives. La premiere session était animée par un neuropsychiatre
et un psychologue clinicien puis les deux autres sessions étaient dirigées par un psychologue
clinicien seul. Les patients étaient encouragés a participer a de breéves discussions de groupe
concernant leurs expériences personnelles en lien avec les thémes des séances. Ils avaient
également l'occasion de poser des questions sur les informations présentées au début de la
session et a la fin de la session. Un tel matériel de présentation €tait remis aux patients. Apres
une sensibilisation en début de programme a la TCC, des taches cognitives leur étaient
proposées au domicile, et revues a la session suivante.

Les objectifs de ce programme étaient d'aider les sujets souffrant de CNEP a comprendre leur
diagnostic, rencontrer d’autres sujets souffrant de la méme pathologie, aborder ce qui pourrait
contribuer a maintenir les crises.

L'efficacité du groupe a été évaluée en termes de fréquence des crises, de variations de
I’humeur, de perception de la maladie, d'expériences dissociatives et de feedback du patient.
Des données avant et apres traitement ont été obtenues pour 19 patients. La proportion de
patients présentant des crises a diminué significativement. Prés de 40% des patients ayant
réalisé I'intégralité du programme déclarait ne plus souffrir de crises a la fin de celui-ci. Des
améliorations significatives ont également été trouvées sur le niveau de détresse

psychologique, les croyances sur la maladie et la compréhension de la maladie. Aucun
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changement significatif de 1'humeur ou du fonctionnement général n'a ét€ observé. Une
satisfaction élevée a été rapportée par presque tous les patients (94,7%).

Une autre approche, intégrative et basée sur la TCC, a été proposée dans 1’étude pilote menée
par Conwill et al. en 2014. Les résultats d'une intervention d'information et de prise en charge
au sein d'un service de neuropsychiatrie ont été analysés. Cette intervention comprenait des
séances de thérapie de groupe hebdomadaires basées sur la TCC pour des sujets souffrant de
CNEP et autres troubles fonctionnels. Les données ont été recueillies aupres de 16 patients,
dont 10 présentaient des CNEP. Une amélioration significative était rapportée dans les sous-
scores «bien-E&tre émotionnel» et «limitation due au bien-&tre émotionnel» de la SF-36
(Medical outcome Study Short Form — 36) (Brazier et al, 1992). Il s’agit d’une échelle
multidimensionnelle, générique, c’est-a-dire qui évalue 1’état de santé et la qualité de vie
indépendamment de la pathologie causale, du genre masculin/féminin, de I’age, et du
traitement Cette échelle peut étre administrée en auto- ou hétéro-questionnaire, et ne requiert
que 05 a 10 minutes. Ses 36 items évaluent 8 dimensions : activité physique, limitations dues
a I’état physique, douleurs physiques, santé percue, vitalité, vie et relation avec les autres et
santé psychique, ainsi qu’une dimension particulieére a savoir 1’évaluation de la santé percue
en comparaison a celle un an auparavant.

Les améliorations des scores globaux de qualité de vie, ainsi que des scores d'anxiété et de
dépression a la Hospital Anxiety and Depression Scale, échelle permettant de mesurer le
niveau de souffrance morale des personnes selon deux composantes : anxiété et dépression,
n'ont pas atteint la significativité statistique. Ces tendances ont été soutenues par un score
moyen positif d'échelle d'amélioration de CGI de 2.4, indiquant une amélioration minimale a

considérable.
2.5 Discussion
2.5.1 Principaux résultats

Les différents programmes d’ETP recensés dans cette revue de la littérature présentent des
points communs. Cinq sont des programmes de groupe. Selon les recommandations HAS
(HAS, 2007) les programmes de groupe rassemblent des patients ayant des objectifs éducatifs
communs. Ils sont propices au partage d'expérience et a la transmission des savoirs
d'expérience. Des usagers (personnes soufrant ou ayant souffert de CNEP) sont parfois invités
a participer a ces 'interventions, afin d’accompagner les professionnels de santé, permettant
un partage d'expérience, relais des messages des professionnels, échanges sur les

préoccupations quotidiennes et leurs résolutions. Les quatre autres programmes se déroulent
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en individuel. Selon ces mémes recommandations (HAS, 2007), les séances individuelles
facilitent l'accés aux soins des patients ayant une dépendance physique, sensorielle ou
cognitive ou des difficultés a se trouver en groupe. Ils permettent de favoriser 1'accessibilité
aux séances, et dans certaines situations une meilleure adaptation a la réalité de vie du patient.
Le nombre de sessions est limité, généralement de 3 a 4, voire au dela de 8 a 12 au maximum

et ce pour un faible nombre de programmes.

Les thématiques abordées se recoupent. Ainsi deux équipes ont suivi le méme plan et
distribution de séances, 1’'une s’inspirant de 1’autre (Mayor et al., 2013 ; Wiseman et al.,
2016). L’ETP permet au patient de s’intéresser aux aspects émotionnels et psychologiques des
CNEDP, et pourrait améliorer le vécu subjectif lors des soins, souvent difficile selon I’étude de
Rawlings et Reuber (2016). Plusieurs concepts sont abordés : la compréhension de 1’influence
des émotions et du stress, la présentation des facteurs prédisposants, précipitants et
perpétuants des CNEP, et les aspects thérapeutiques centrés sur 1’inefficacité des
antiépileptiques et sur I'intérét d’un suivi psychologique ou psychiatrique. En effet une
annonce diagnostique bien réalisée délivre beaucoup d’informations au patient qui ne peut en
retenir I'intégralité du fait du contexte émotionnel intense (Carton et al., 2003). L’ETP
représente une étape importante suivant I’annonce diagnostique, permettant au sujet souffrant
de CNEP de comprendre totalement I’explication psychologique des symptomes, et d’appuyer
ainsi I’intérét d’une psychothérapie (Wiseman et al., 2016). Au vu des possibles difficultés
cognitives décrites plus haut dans ce travail, en lien avec des altérations propres, ou d’origine

iatrogene, il semble important d’apporter un propos clair concis, sur une durée réduite.
2.5.2 Métaanalyse de Carlson et Perry

Une partie des résultats de cette revue de la littérature est concordante avec la méta-analyse de
Carlson et Perry (2017). Cette méta-analyse s’intéressait aux interventions psychologiques
dans la prise en charge des CNEP. Des études avaient été extraites d¢ MEDLINE via OvidSP
et PsychINFO. Les criteres de sélection de cette méta-analyse comprenaient des études non
controlées, contrdlées et avant-apres, y compris des séries de cas, en utilisant la fréquence des
crises comme mesure des résultats. Les données provenant de 13 études admissibles, soit de
228 patients souffrant de CNEP, ont ét€ regroupées pour examiner I'efficacité des
interventions psychologiques dans le traitement du CNEP selon deux résultats principaux :

« réduction des crises de 50% » ou plus et « absence de crises ».
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Les résultats de cette méta-analyse soulignaient le potentiel des interventions psychologiques
comme une alternative favorable a l'absence actuelle d'autres possibilités thérapeutiques
offertes aux personnes atteintes de CNEP. Les auteurs montraient également la nécessité
d’améliorer la méthodologie des études. Comparativement a notre méthode, plus large dans
les criteres d’inclusion, et centrée uniquement sur I’ETP, seules 04 études avaient été retenues

par Carlson et Perry (Mayor et al., Metin et al. et Zaroff et al.).
2.5.3 Limites de I’étude

Cette revue de la littérature comporte des limites. En dehors du protocole de Chen et al.
(2014), aucune étude n’est controlée ou randomisée. Les effectifs et puissances d’étude sont
faibles. Ces études mériteraient d’étre reproduites a plus grande échelle pour valider et affiner
les hypotheses de travail. Ce point est soulevé par tous les auteurs en conclusion de leurs
travaux.

A la différence de I’'ETP, des programmes de TCC ont été évalués (Goldstein et al., 2015), et
un guide pour le patient et pour le thérapeute a par exemple été proposé par I’équipe de
LaFrance. Ceux ci ont récemment été traduits en francais. La majorité des études se déroulent
dans les pays anglo-saxons, a I’exception de celle de Metin et al. A ce jour, il n’existe pas de

programme d’ETP formalisé en France concernant les CNEP.
2.5.4 Place de ’ETP dans le parcours de soins

Le développement de I’ETP fait partie des recommandations de la ligue internationale contre
I’épilepsie (Hingray et al., 2018). Ce type d’intervention est proposé chronologiquement apres
I’annonce diagnostique, et précede 1’approche individuelle adaptée spécifiquement au patient.
Les études inclues dans notre revue de la littérature se déroulent toutes apres 1I’annonce
diagnostique, dans des temporalités et des lieux parfois différents.

D’autres études appuient cette modalité chronologique de prise en charge des sujets souffrant
de CNEP. Ainsi, I’équipe d’Agrawal et al. (2014) propose qu’aprés une évaluation
diagnostique, tous les patients bénéficient d'une ETP multidisciplinaire de groupe, nécessitant
une continuité entre les interventions du neurologue, psychiatre, psychologue et IDE. Cette
intervention est décrite comme cruciale, permettant de transférer l'attention du patient du
contexte neurologique au contexte psychiatrique.

Concernant I’engagement du patient dans ’ETP, la fréquence de non présentation aux rendez-
vous initiaux retrouvée dans ces études est en accord avec 1’engagement plus global dans les

soins psychologiques par les patients souffrant de CNEP ou d’autres troubles fonctionnels
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(Howlett et al., 2007). Dans 1’étude menée par Wiseman et al. (2016), les résultats ont montré
que les individus atteints de CNEP peuvent étre réticents a s'engager initialement dans des
soins. Cependant, alors que la recherche précédente révélait un taux d'achévement de
seulement 66% une fois que les individus avaient commencé a suivre un traitement, cette
étude avait un taux d'acheévement de 86%, similaire au taux d'achévement de 85% observé
lors de 1'étude pilote initiale (Mayor et al., 2013). Les différences de conception des
programmes pourraient expliquer ces divergences de résultats, tant dans la brieveté des
interventions que dans la structure méme des programmes. Wiseman et al. (2016) interrogent
également la sélection des patients inclus dans les programmes ETP. En effet, lorsque la
fréquence des crises est faible ou lorsque les crises se sont stoppées, il est possible
d’envisager que le patient ne souhaite plus poursuivre le programme. Une étude antérieure
avait démontré qu’un suivi téléphonique par un membre de I’équipe de neurologie permettait
un meilleur engagement dans la prise en charge psychologique (Thompson et al., 2005). On

constate a nouveau la nécessité d’un travail multidisciplinaire autour du patient.
2.5.5 Place du psychiatre dans les soins

Sur les 09 études sélectionnées, on peut constater que peu sont menées par ou avec des
psychiatres. Le lieu d’intervention privilégié est le service de neurologie. Selon Kanemoto et
al. (2017), le processus continu et croissant de la surspécialisation dans tous les domaines de
la médecine a contribué a creuser le fossé entre la neurologie et la psychiatrie, et ce dans de
nombreux pays du monde. Pour de nombreux patients atteints de CNEP, cela peut signifier
une multiplication des prises en charge. Cette discordance de prise en charge entre diagnostic
et traitement entraine le non acceés au traitement pour de nombreux patients apreés qu'un
diagnostic de CNEP ait été posé. Une meilleure éducation des neurologues sur la gestion des
problémes de santé mentale qu'ils rencontrent fréquemment (y compris les CNEP), une
meilleure éducation des psychiatres sur les crises (épileptiques et non épileptiques), ainsi
qu’une meilleure collaboration entre professionnels de la santé, pourraient aider a améliorer la

situation.

2.6 Perspectives : construction d’un schéma de programme ETP a destination des patients

souffrant de CNEP

A ce jour il n’existe pas de recommandations officielles concernant la prise en charge des
patients souffrant de CNEP. Au vu de I’état actuel des connaissances scientifiques et de la

revue de la littérature réalisée lors de ce travail de these, nous proposons en conclusion une
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réflexion sur 1’élaboration d’un programme d’ETP pour les patients souffrant de CNEP. Ce
programme aura vocation, autant que possible a étre enrichi par des retours d’expérience des

patients et de leurs proches.
2.6.1 Objectifs du programme d’ETP

Le programme d’ETP a destination des patients souffrant de CNEP aura pour objectifs de :
- Réduire et éviter les crises, ou espacer la durée entre elles
- Améliorer la qualité de vie. Augmenter la capacité des patients a faire face au stress
- Améliorer les connaissances des patients sur leur pathologie, et améliorer la
conscience des troubles
- Encourager I’acceés aux soins adaptés aprés I’annonce diagnostique, et favoriser
I’acces au traitement quelque soit la nature de celui-ci
Les compétences a acquérir par le patient pour répondre a ces objectifs seront de deux
natures : des compétences d’auto-soins, et des compétences d’adaptation.
Les compétences d’auto-soins sont les suivantes :
- Soulager les symptomes et prévenir les complications évitables
- Mettre en ceuvre des modifications a son mode de vie (équilibre diététique, activité
physique, etc.).
- Faire face aux problémes occasionnés par la maladie.
- Impliquer son entourage dans la gestion de la maladie, des traitements et des
répercussions qui en découlent

Les compétences d’adaptation sont les suivantes :

Se connaitre soi-méme, avoir confiance en soi

- S’observer, s’évaluer et se renforcer

Savoir gérer ses émotions et maitriser son stress

Développer des compétences en maticre de communication et de relations

interpersonnelles Savoir prendre des décisions et résoudre un probleme
2.6.2 Population concernée

Pourra bénéficier de ce programme tout patient souffrant de CNEP :
- Dont le diagnostic a été formellement posé par un spécialiste, avec confirmation par
vidéo-EEG
- Quelque soit son age, dés que I’annonce diagnostique a été réalisée, ou a tout autre

moment de I’évolution de sa maladie, si la proposition ne lui a pas été faite
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antérieurement ou s’il I’a refusée
- Avec ou sans comorbidité psychiatrique (dépression et anxiété) et addictive. Leur
présence (fréquente) ne pourra que renforcer la nécessité d’appuyer un adressage vers

un suivi psychiatrique de secteur
Les difficultés d’apprentissage notamment les possibles altérations cognitives devront étre
dépistées si possible, et prises en compte afin de ne pas priver les patients du bénéfice attendu

de ’ETP.
2.6.3 Contenu des séances d’ETP

Quatre séances individuelles, de 30 a 40 minutes seront proposées, en intra hospitalier. Leur
contenu est adapté des protocoles de Mayor et al (2013) et Wiseman et al (2016). Un bilan
éducatif préalable est réalisé, afin de préciser les connaissances du patient sur lui-méme et sur
sa pathologie. Lors de chaque session, la personne se verra remettre le support papier de la
séance, qu’il pourra ainsi annoter durant la séance et/ou relire apres.

- Session 1 : Comprendre les CNEP : Définition, facteurs de risque, symptomes
Il s’agira, lors de cette séance inaugurale, d’aider le patient a s’engager dans le programme.
Les intervenants travailleront avec le patient autour de la définition du trouble, en proposant
une explication psychologique aux symptomes corporels. Ils s’efforceront de répondre a
toutes les questions du patient quant a sa pathologie.
Support : Proposition de réaliser un journal des crises

- Session 2 : Les causes : avant et pendant les crises
Il s’agira d’identifier avec le patient les signes d’alerte précédant les crises, d’identifier les
sensations physiques en lien avec le stress et 1’anxiété et de leur enseigner des techniques
d’auto-contrdle comme des techniques de relaxation.
Support : Tableau des facteurs pouvant déclencher ou entretenir les crises

- Session 3 : Les traitements et leur intérét
Il s’agira de discuter des possibilités de prise en charge, en mettant I’accent sur le suivi
psychothérapeutique.

- Session 4 : Les répercutions sociales professionnelles de la maladie. La prévention des

rechutes et I’hygi¢ne de vie

Lors de cette derni¢re séance, on proposera au patient de venir accompagné d’une personne
de son entourage de son choix, ressource pour lui, et on invitera également son médecin
traitant. On proposera en premier lieu un temps de réflexion sur la maladie (Brain Storming)

avec le proche présent. Puis seront discutés les conduites a adopter en cas de crise. Le patient
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pourra travailler sur les répercussions de sa pathologie sur sa vie quotidienne.
2.6.4 Professionnels de santé concernés et intervenants, et modalit€s de coordination

L’équipe d’éducation thérapeutique du patient sera constituée d’une équipe multi
professionnelle : neurologue, psychiatre et IDE de liaison psychiatrique formés a I’'ETP. Le
mode d’entrée dans le programme d’ETP se fera a la suite d’une proposition systématique a
tout patient recevant le diagnostic de CNEP apres réalisation d’une vidéo-EEG en service de
neurologie, ou bien sur proposition du neurologue apreés réalisation d’une consultation
d’annonce diagnostique dédiée, si possible de maniere conjointe avec un psychiatre.

La coordination des différents acteurs impliqués dans la prise en charge autour du patient et
avec lui est nécessaire des 1’acceptation par le patient d’une offre d’ETP. Elle sera assurée
conjointement par le neurologue et le psychiatre, afin de lutter contre la dichotomie

soma/psyché et la stigmatisation des soins psychiatriques.
2.6.5 Planification et organisation des offres d’ETP et des séances d’ETP

La 1" séance sera proposée en service de neurologie, trés rapidement aprés la consultation
d’annonce, et apres la réalisation d’un bilan éducatif. Ensuite selon les possibilités
matérielles, les séances d’ETP seront réalisées préférentiellement dans le méme lieu calme et
propice au déroulement des séances, avec possiblement des venues en ambulatoire si le
patient n’est plus hospitalisé. Les séances individuelles seront préférées, sauf pour la derniere
ou le patient pourra étre accompagné par sa personne ressource et/ou son médecin traitant.

Chaque patient aura a sa disposition les séances au format papier et un journal des crises qu’il
pourra remplir. Il semble intéressant de pouvoir proposer également des éléments de

relaxation et de respiration contr6lée lors d’une des séances.
2.6.6 Modalités d’évaluation individuelle des acquisitions et des changements

On proposera de réaliser :

Une évaluation du nombre de crises, par le patient et son entourage

Une évaluation standardisée de la qualité de vie avant et aprés le programme, avec

I’échelle SF-36

Une évaluation standardisée de I’humeur et de 1’anxiété avant et apres le programme,

avec 1’échelle HADS

Une évaluation des connaissances du patient a I’issu de chaque séance par des
affirmations VRAI-FAUX

Il sera remis a chaque patient un questionnaire de fin de prise en charge, avec un volet de
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satisfaction.
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Conclusion

Cette revue de la littérature a permis réaliser un état des lieux des programmes d’éducation
thérapeutique du patient (ETP) existants a destination des sujets souffrant de Crises Non
Epileptiques d’origine Psychogéne (CNEP). Neuf articles ont été identifiés, essentiellement
dans des pays anglo-saxons. Les interventions d’ETP semblent avoir prouvé leur efficacité
pour les patients souffrant de CNEP, et pourraient avoir un impact positif tant sur le contrdle
des crises que sur la qualit¢ de vie. Ces programmes pourraient permettre aux patients
d’acquérir une meilleure compréhension des CNEP, plus personnalisée, au-dela des éléments
délivrés lors de 1’annonce diagnostique, renfor¢ant 1’impact de celle-ci. Ainsi les patients
pourraient mieux appréhender les facteurs psychologiques contribuant a leur difficulté,
favorisant I’adhésion a une prise en charge psychologique. On constate cependant que la place
des psychiatres dans la prise en charge des sujets souffrant de CNEP est peu questionnée. Or

les informations délivrées et les apprentissages effectués lors de la réalisation de I'ETP seule

ne seront pas suffisants pour la plupart des patients, qui devront accéder a un suivi ultérieur.

Force est de constater qu’il n’existe pas de programme en France a ce jour. Un programme a
destination des patients mais également de leurs proches, en quatre sessions, qui pourrait étre
animé par des personnels soignants formés a I’ETP, est proposé en conclusion de ce travail de

theése. La faisabilité de ce programme reste a explorer.

Ainsi, ’ETP nous semble une piste prometteuse pour construire I’implication du psychiatre
dans les soins apportés aux sujets souffrant de CNEP, mais également pour promouvoir une
meilleure information des soignants, déstigmatisant ainsi a la fois ce trouble et en méme
temps les représentations possibles de la psychiatrie. Si les outils d’investigation moderne tel
que la neuroimagerie fonctionnelle, donnent des pistes prometteuses et aident déja a dépasser
les clivages classiques entre soma et psyché, ou entre discipline neurologique et

psychiatrique, I’ETP s’inclut également dans cette démarche transdisciplinaire.
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Serment d’Hippocrate

Version du Serment d’Hippocrate réactualisée et publiée dans le Bulletin de I’Ordre National des Médecins

(Avril 1996, n°4)

« Au moment d’étre admis(e) a exercer la médecine, je promets et je jure d’étre fidele
aux lois de I’honneur et de la probité.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses
éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune
discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles
sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la
contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de I’humanité.

Jinformerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs
conséquences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des
circonstances pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins a I’indigent et a quiconque me les demandera. Je ne me laisserai
pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.

Admis(e) dans I’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés.
Recu(e) a I'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne
servira pas a corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les
agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai l'indépendance nécessaire a l’accomplissement de ma mission. Je
n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai
pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

J’apporterai mon aide a mes confreres ainsi qu’a leurs familles dans I’adversité.

Que les hommes et mes confréres m’accordent leur estime si je suis fidele a mes

promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque. »
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RESUME

Les crises non épileptiques d’origine psychogene (CNEP) », de 1’anglais PNES - psychogenic
non epileptic seizure - sont définies de maniere descriptive comme des changements brutaux
et paroxystiques du comportement moteur, des sensations ou de la conscience. Elles évoquent
en premier abord des crises d’épilepsie, mais ne sont en réalité pas en lien avec des décharges
neuronales excessives au niveau cérébral, contrairement aux crises d’épilepsie. L’étude des
CNEP connait un essor ces dernieres années. Cependant elles restent encore mal connues de
I’ensemble du monde médical. Si ce trouble se situe a la frontiere entre neurologie et
psychiatrie, les psychiatres sont encore peu impliqués dans la compréhension et la prise en
charge de ce trouble. La fagon d’inclure le psychiatre dans le soin, dans une démarche bio-

psycho-sociale, et dans 1’intérét des patients, questionne.

La premiere partie de ce travail se propose de faire un état actuel des connaissances sur les
crises non épileptiques d’origine psychogene. Dans la seconde partie, nous nous centrerons
sur une revue de la littérature portant sur les programmes d’éducation thérapeutique a

destination des patients souffrants de crises non épileptiques d’origine psychogene.

Neuf articles traitant de programmes d’éducation thérapeutique (ETP) a destination des
patients souffrant de CNEP ont été identifiés, essentiellement dans des pays anglo-saxons. Les
interventions d’ETP semblent étre efficaces pour les patients souffrant de CNEP, et pourraient
avoir un impact tant sur le contrdle des crises que sur la qualit¢ de vie. Ces résultats

encourageants doivent étre confirmés par des études de plus grande ampleur clinique.

MOTS-CLES : crises non épileptiques d’origine psychogene ; dissociation ; éducation

thérapeutique du patient ; psychiatrie ; trouble somatoforme
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