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La pathologie des crises psychogenes non épileptiques est fréquente, elle
souléve de nombreuses questions pour les médecins qui la prennent en charge.

Le concept des crises psychogénes non épileptiques n’est pas encore établi de
facon consensuelle (1). Pour certains auteurs, ce terme englobe toutes les
manifestations paroxystiques, qu’elles soient d’origine organique, physiologique ou
psychogéne, pouvant étre confondues avec des crises épileptiques. (2) (3)

Toutefois, la majorité des auteurs ne retient sous ce terme que des
manifestations paroxystiques anorganiques d’origine psychogéne, considérées a tort
comme étant des crises épileptiques.

Les crises psychogenes non épileptiques sont définies comme des
« manifestations paroxystiques répétitives évoquant de prime a bord des crises
épileptiques, mais en rapport avec des processus psychogenes inconscients et pas
avec une décharge neuronale excessive ». (4) (5)

L’idée d’une origine psychogéne n’est pas récente puisqu’au cours de I’histoire,
les égyptiens et les grecs s’interrogeaient déja sur I'influence des facteurs
traumatiques précoces et notamment des expériences d’abus sexuel sur les
symptdémes « hystériques ». Au XIXeme siecle, Charcot évoque I’hystéro-épilepsie
comme une entité pouvant s’associer a d’authentiques crises d’épilepsie. Il décrit des
traits plus ou moins prononcés, qui rappellent I’épilepsie parmi les convulsions
cloniques de I’hystérie. L’hystérie se montre combinée avec I’épilepsie (6). Cependant,
c’est sous I'impulsion de Freud et de la psychanalyse que I’hypothése de psychogene
a été investiguée. Les symptémes « hystériques » étaient alors conceptualisés comme
la conversion en symptéme somatique d’un conflit affectif refoulé. C’est au travers
des techniques psychanalytiques comme la libre association que le patient était invité

a exprimer ses conflits inconscients dans le but de faire disparaitre les symptémes.

(7)
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L’évolution des concepts a fait disparaitre le terme d’hystérie pour étre appelé
« trouble somatoforme » et le terme de conversion remplacé par le terme « trouble
neurologique fonctionnel » dans la derniere version du Manuel de Diagnostic et de
statistique des troubles mentaux (DSM-5).

La question des crises psychogenes non épileptiques reste toujours d’actualité.
Le regain d’intérét actuel dans la presse internationale sur le théme des CPNE est le
résultat d’une prise de conscience de I'importance du phénomene, tant en termes

épidémiologiques que de surcodts pour le systeme de soins (8).

Ce phénomeéne est un trouble fréquent et tardivement diagnostiqué avec une
errance diagnostique moyenne de 7 ans, ce qui témoigne de la méconnaissance de
cette pathologie bien qu’elle soit fréquente (9). Ce retard diagnostique a de
nombreuses conséquences sur les patients et sur le systeme de santé. Les patients
souffrant de CPNE sont fortement handicapés par les crises, leurs conséquences
sociales, professionnelles et personnelles mais aussi par les comorbidités associées.
Au moins 80% d’entre eux sont exposés aux effets secondaires des traitements
antiépileptiques (10) inefficaces sur les CPNE, voir a un risque vital iatrogene en cas
de diagnostic erroné d’état de mal épileptique (11). Les patients souffrant de CPNE
ont une qualité de vie plus faible que les patients épileptiques (12). De plus, I’absence
de diagnostic de CPNE a un codt tres élevé pour le systeme de santé.

Les CPNE concernent 10 a 50% des patients adultes consultant en centre
spécialisé d’épileptologie et sont la cause de 20 a 30% des « crises » résistantes a un
traitement anticonvulsivant.

Trois mécanismes étiopathogéniques sont évoqués dans la littérature : le réle
du traumatisme psychique comme inducteur de trouble dissociatif, la prédisposition

neurobiologique, et/ou la dysrégulation émotionnelle.
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Le pronostic de cette pathologie est réservé mais d’autant meilleur qu’une prise
en charge adaptée est mise en place, a savoir I’association d’une psychothérapie et
d’un traitement psychotrope.

Toutefois, la difficulté majeure rencontrée en clinique est de faire la part entre
une crise convulsive d’origine épileptique et une CPNE. En effet, la cooccurrence entre
ces deux pathologies est tres fréquente.

Le diagnostic de CPNE est un diagnostic d’élimination qui nécessite d’avoir
exclu une origine somatique, épileptique ou psychiatrique. Aucun critére clinique
n’est suffisamment discriminant pour permettre de différencier épilepsie et CPNE.

Les comorbidités associées aux CPNE sont nombreuses : nous avons évoqué
I’épilepsie mais il existe également des comorbidités psychiatriques telles que: la
dépression, les troubles anxieux dont I’état de stress post-traumatique (PTSD pour
Post Traumatic Stress Disorder), les troubles dissociatifs et les troubles
somatoformes.

La prise en charge de cette pathologie doit étre multidisciplinaire, incluant un
neurologue, un psychiatre et un psychologue, pour le diagnostic, I’évaluation du profil

psychopathologique et la prise en charge thérapeutique des CPNE.

Me. Rahnoui Chanm 13
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Objectifs

Les objectifs de notre travail se situent sur divers axes :
Décrire les caractéristiques socio-démographiques des malades ayant des
CPNE.
Décrire les caractéristiques cliniques des CPNE
Evaluer les facteurs de risque impliqués dans les CPNE
Rechercher la présence de comorbidités psychiatriques chez les patients

présentant des CPNE

Me.

Rahmouwi Chanm 14
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PARTIE THEORIQUE

ETAT DES CONNAISSANCES

ACTUELLES SUR LES CPNE
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. Concept des CPNE
1.Définition

Une crise psychogene non épileptique est définie comme un événement
paroxystique et involontaire caractérisé par un changement brutal et transitoire du
comportement moteur, cognitif, émotionnel, sensoriel ou végétatif, pouvant étre
confondue avec une crise comitiale, sans préjuger de son étiologie, qu’elle soit
d’origine organique ou psychogene. Bien qu’évoquant une crise épileptique, elle ne
s’accompagne pas d’une décharge neuronale corticale excessive concomitante, et
elle est mise en lien avec des processus psychogenes inconstants (processus de
maladaptation aux facteurs de stress psychologiques et sociaux) (13). Toutefois, le
terme pseudo-crise, qui sous-entend une simulation, peut nuire a [I'alliance

thérapeutique, indispensable entre patient et médecin.

2. Nosographie

Dans la classification internationale des maladies CIM-10, les crises
psychogénes non épileptiques sont classées dans la section des troubles dissociatifs
(trouble dissociatif convulsif), eux-mémes caractérisés par « une perte complete ou
partielle de I'intégration des souvenirs, de la conscience de I’identité, des sensations
immédiates et du contréle des mouvements corporels ».

De son c6té, la derniere version du Manuel de Diagnostic et de Statistique des
troubles mentaux (DSM-5) les place dans la catégorie des « troubles neurologiques
fonctionnels » faisant eux-mémes partie du grand chapitre des « troubles de
symptémes somatiques et troubles connexes » .

Si d’'un cbté on peut regretter les divergences entre classification, ceci

d’autant plus que de tres nombreux autres termes sont aussi employés pour
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désigner les crises non épileptiques (pseudo-épilepsie, épilepsie fonctionnelle,
épilepsie psychogeéene), on peut aussi considérer I'intérét de ce qui est mis en avant
par les classifications principales. En effet, avec la terminologie de « troubles
dissociatifs » de la CIM-10, un mécanisme psychique est mis en avant, celui de la
dissociation, qui parait étre un facteur pertinent et central dans cette famille de
troubles (14). De son c6té, la terminologie de « troubles de symptémes somatiques
et troubles connexes » du DSM-5 est plus descriptive et vient nous rappeler
I'importance du diagnostic différentiel somatique. Le DSM-5 caractérise la crise a
travers ses manifestations motrices et n’évoque le facteur psychogene que comme
élément déclencheur. Cette disparité de conceptualisation au-dela de la
terminologie et des classifications, est susceptible d’entrainer des confusions au
niveau du diagnostic, de la compréhension de la maladie, et de I'approche du
patient ou de la prise en charge.

Une comparaison des classifications de la CIM-10 et du DSM-5 est présentée
dans le tableau suivant.

Tableau 1 : Comparaison des classifications de la CIM-10 et de la DSM-5

CIM-10 DSM-5
F44 Troubles dissociatifs (de conversion) 485 Troubles de symptémes somatiques
Amneésie, fugue, stupeur, états de transe et et troubles connexes
de possession -Troubles neurologiques fonctionnels
Troubles moteurs dissociatifs - Moteurs
Convulsion dissociative - Sensitifs
Anesthésie dissociative et atteintes - Convulsion
sensorielles - Mixtes

Troubles dissociatifs mixtes

519 Troubles dissociatifs

F48 Autres troubles névrotiques - Amnésie, fugue
Syndrome de dépersonnalisation- - Trouble dissociatif de I'identité
déréalisation - Trouble de dépersonnalisation

- Trouble dissociatif NOS

Me. Rahnoui Chanm 17
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3. Evolution du concept:

L’épilepsie et les troubles qui y sont associés ont pendant longtemps eu du mal
a trouver une place entre neurologie et psychiatrie. L’histoire de I’épilepsie est en
particulier étroitement liée a celle de I’hystérie.

Dans I'antiquité, I’épilepsie était une pathologie masculine alors que I’hystérie
était féminine. Elles étaient toutes deux expliquées par des causes surnaturelles voire
méme diaboliques, elles étaient considérées comme des maux sacrés.

Les premiéres descriptions de manifestations d’allure convulsive mais d’origine
non épileptique remontent a Hippocrate, 200 ans avant Jésus-Christ. (15)

Ces crises qui survenaient préférentiellement chez des femmes ont contribué a
développer le concept d’hystérie (étymologiguement utérus en grec).

Au XIX siécle, Esquirol et Pinel ont intégré I’épilepsie a la nosologie des névroses
ou maladies nerveuses. Louyer-Villermay, en 1816, fut I’'un des premiers a employer
le terme d’hystérie épileptiforme et a proposer une description sémiologique de la
crise (6). L’interniste Sandras, en avait donné la définition suivante : « maladie ou les
fonctions du systeme nerveux sont altérés, sans que, dans |’état actuel des
connaissances, on Yy puisse reconnaitre, pour cause premiére, une altération
mateérielle, locale, nécessaire des organes ». (16)

Au XIXéme siécle, dans un ancien dép6t de poudre a canons, fat créé I’hépital
de la Salpétriere a Paris, destiné a soigner les malades mentaux et les épileptiques.
Joseph Honoré Beau, interne en 1833 dans la section des épileptiques, décrivit les
diverses présentations et associations des deux affections (17). Beau serait pour
Parrot (18), et récemment pour Faber (19), le premier a avoir introduit le terme
d’hystéro-épilepsie, bien que celui-ci soit déja apparu sous la plume de Louyer-
Villermay. Toutefois, c’est probablement apres le travail de Beau, que le terme devint

« usité dans cet hospice ». Beau, sur les 273 malades de la section épileptiques (ou,
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précisait-il, les hystériques ne sont que rarement recus), décompta 10 malades qui
avaient présenté a la fois des attaques d’épilepsie et d’hystérie, et 12 malades dont
les attaques étaient composées de symptémes épileptiques et hystériques. (20)

A I’occasion de I’évacuation d’un batiment vétuste, I’'administration hospitaliere
décide de créer le « quartier des épileptiques simples » qui regroupait deux catégories
de malades présentant des crises convulsives : les épileptiques et les hystériques.

Ce pavillon fat confié a Charcot J.M en 1872 par Louis Delasiauve, aliéniste a la
salpétriére, et c’est dans ce contexte qu’il a commencé son travail sur I’hystérie et
I’hypnose.

Delasiauve demande a Charcot d’assumer dans sa division les patients souffrant
d’épilepsie. Il dispose depuis une vingtaine d’années d’un traitement reconnu efficace
dans le traitement des crises « haut mal », ou selon la terminologie moderne, de crises
tonico-cloniques généralisées : le bromure de potassium. Ainsi, les patients dont les
crises répondent au bromure sont diagnostiqués comme étant épileptiques et confiés
a Charcot. Les patients qui ne répondent pas a ce traitement sont considérés comme
souffrant d’une « hystéro-épilepsie » et confiés aux aliénistes. (21)

Charcot raconte sa réaction lorsqu’il fut témoin des attaques d’hystéro-
épilepsie : « je n’y voyais absolument que confusion, et I'impuissance a laquelle
j’étais réduit me causait une certaine irritation ; lorsqu’un jour, par une sorte
d’intuition je me suis dit : mais c’est toujours la méme chose ; alors j’en conclu qu’il
y avait la une maladie particuliére, « I’hysteria major » commencant par une attaque
épileptoide qui differe si peu de la véritable attaque d’épilepsie qu’on a dénommeé la
maladie : hystéro-épilepsie, correspondant & des manifestations de « convulsion et
contorsion, des évanouissements et une baisse temporaire de la conscience » (22). Ce

concept séparait I’hystérie a crises distinctes et I’hystérie a crises convulsives, selon
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I’association ou non a des crises réellement épileptiques (23). Le caractere
anorganique a ensuite été détaillé par Janet. (24)

Cette nouvelle maladie devint rapidement trés populaire et Charcot vit affluer
a ses « lecons du mardi », tenues entre 1880 et 1893 des éleves du monde entier ;
parmi eux, on compte Sigmund Freud, Joseph Babinski, Georges Gilles De La Tourette,
Gilbert Ballet, Eugen Bleuler, Albert Pitres, Charles Féré, Alfred Binet et Pierre Janet.
(25)

Ses lecons représentaient des événements scientifiques mais aussi mondains
qui attiraient un public non médical : gens du monde, littéraires, magistrats,
journalistes ou hommes politiques (26). Ainsi, Guy de Maupassant, qui assista aux
cotés de Sigmund Freud aux séances de Charcot de 1884 a 1886, décrit ce dernier
sous l’identité du Dr Parent se livrant a une séance d’hypnose dans sa nouvelle « Le

Horla ». (27)
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Les « lecons du mardi » de Charcot
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Peinture d’André Brouillet : Charcot a la Salpétriere (1887)
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P. Richer, anatomiste, historien de la médecine, sculpteur et dessinateur, dans
ses Etudes cliniques sur I’hystéro-épilepsie ou grande hystérie (28), rapporte de
nombreuses observations. Il distinguait facilement I’état de mal hystéro-épileptique

de I’état de mal épileptique (29) :

«Je ne ferai que rappeler ici que les températures élevées (40 °C et plus)
appartiennent a I’état de mal épileptique seul, et que, dans I’état de mal hystéro-
épileptique, quelles que soient la fréquence des acces et la gravité apparente des
symptémes, la température se maintient prés de la normale [...]. Le bromure de
potassium, dont I’effet salutaire sur les accidents épileptiques n’a plus besoin d’étre
démontré, demeure sans efficacité dans I’hystéro- épilepsie [...]. Le pronostic de

I’hystéro-épilepsie n’a point la gravité de celui de I’épilepsie véritable » (28).

Briguet p. décrit différentes attaques et assure la fréquente mixité des tableaux

(30).

De La Tourette G., dans son traité clinique et thérapeutique de I’hystérie,
reprend la description de «la grande attaque hystérique», encore nommeée «grande
attaque convulsive», dont la premiére période épileptoide comprend successivement

phases toniques et cloniques (31).

Bernheim H. évoque un continuum symptomatique et étiologique entre la petite
attaque ou «hystérie vulgaire» et la grande attaque dite «hystéro-épileptique».
Contrairement a Charcot, il considére que tout individu est potentiellement

suggestible. Le sujet hystérigue I’est seulement davantage (32).

Babinski J. dénonce les faux diagnostics d’hystérie portés sur des pathologies
somatiques, et I’erreur de confondre le trouble factice ou pathomimie avec I’hystérie

(33). Il s’efforce de détailler scrupuleusement I’examen clinique pour déterminer des
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signes objectifs différenciant I’lhémiplégie d’origine hystérique de celle Iésionnelle.
Mais les acces épileptoides sont plus complexes. Babinski définit le Pithiatisme en
évoquant I'imitation de troubles que la suggestion réalise et que la persuasion guérit.
Il considere I’hystérie comme relevant d’un mécanisme psychologique et un examen

clinique subtil doit faire la différence.

Bien aprés Babinski, I’école de Saint-Louis a proposé un nouveau
démembrement de I’hystérie pour proposer des études de psychiatrie quantitative

autour de ces manifestations (34).

Fustigeant I’absence de théorisation de Charcot et sa non-reconnaissance de la
suggestion, I’ceuvre de Freud sera davantage retenue par I’histoire. Freud traite les
patients hystériques par la suggestion hypnotique et explore ainsi les processus
psychiques des attaques. L’hystéro-épilepsie est envisagée comme attague
hystérique et appréhendée comme résultat du clivage du contenu conscient. Freud et
Breuer considérent la crise comme dissociation du contenu de la conscience
témoignant du retour d’un souvenir traumatique inconscient. Cette réminiscence
refoulée est entendue grace a I’étude des attitudes passionnelles de la grande crise
dont les hallucinations évoquent souvent celles du réve. L’exploration des pensées
sous hypnose permet également de revenir au souvenir antérieur et causal des crises
(35). Si Freud n’a pas écrit de « Traité» de I’hystérie, le maitre de Vienne n’en a pas
moins théorisé le paradigme : I’hystérie inscrit dans le corps un langage a déchiffrer.
Il développe des hypotheses psychodynamiques : « une personne normale pleure, elle
sait pourquoi. Une hystérique pleure et ignore la raison de ses pleurs. Le malade est
dans une condition mentale particuliere dans laquelle ses impressions ou ses
souvenirs ne sont plus liés les uns aux autres et dans laquelle il est possible pour le

souvenir d’exprimer son aspect affectif au moyen des phénomeénes corporels sans
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que les autres processus mentaux, le Moi, n’en sachent quoique ce soit ou soient

capable d’intervenir » (36)

Une référence a I’hystérie reste présente pour caractériser les crises jusqu’au

début des années 1980. (37) (38)

Le XXeme siécle voit I’'apparition de I’électro-encéphalographie (EEG), appliquée
chez I’homme par Hans Berger en 1920, puis du couplage de I’EEG a la vidéo a partir
de 1979. Déja en 1974, Cyrille Koupernik, dans un article critique sur « L’hybride
mythique a propos de I’hystéro-épilepsie » (39), avait suggéré que c’est en filmant les
acces épileptiques que I'on peut en analyser la sémiologie. Suivant Szasz, il

considérait I’hystérie comme un langage de la souffrance. (40)

Depuis I'introduction de la vidéo-EEG, les filieres de soin se sont modifiées et
les symptdmes d’allure épileptiques sont pris en charge par ces unités. Parallelement,
les manifestations de conversion hystérique sont explorées en milieu neurologique
ou la culture médicale privilégie le regard au détriment de I’écoute et de son

interprétation.

L’avénement de la vidéo-EEG a permis donc de retrouver un second souffle.

Son appellation a alors évolué. Le terme hystéro-épilepsie est tombé en
désuétude et a été remplacé par les qualificatifs de pseudo-crises ou crises pseudo-
épileptiques, eux-mémes abandonnés du fait du caractére supposé péjoratif du
préfixe ‘pseudo’ (41). Le terme de psychogenic non-epileptic seizures (PNES) est le
plus utilisé dans la littérature. Il est accepté par la communauté internationale depuis

environ 2012. (42)
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. Données épidémiologiques

1.Prévalence des CPNE

Les données épidémiologiques sont encore trés fragmentaires.

Il s’agit d’un probléme de santé publique concernant 10 a 50% des adultes (43)
et 5 a 20 % des enfants (44) consultant en centre spécialisé d’épileptologie.

La prévalence des CPNE dans la population générale a été estimée a 2-
33/100000 (43), ce qui sous-estime trés probablement le nombre de cas ; selon les
études cela correspond a 4-25% des cas vus pour une épilepsie. (45) (46)

Son incidence selon une étude prospective écossaise dans la population
générale a partir de I’age de 13 ans, est estimée a 4.9/100000/an. (47)

La proportion de CPNE peut étre en effet trés importante, en particulier dans les
centres de soins tertiaires, ou certaines études ont rapporté que jusqu’a 40% des cas
d’épilepsie réfractaires présentent des CPNE. (48) (49)

Les CPNE concernent 10 a 50% des patients adultes consultant en centre
spécialisé d’épileptologie (43) et sont la cause de 20 a 30% des « crises » résistantes
a une thérapeutique anticonvulsivante. (50)

Les CPNE et les crises d’épilepsie sont étroitement intriquées. Une épilepsie
comorbide est présente dans 15 a 20 % des cas. (51) (52)

Ce diagnostic est la cause de 20 a 30% des épilepsies réfractaires, c’est-a-dire
résistantes a plusieurs traitements anticonvulsivants (53). Deux tiers de ces patients
ont une prescription d’un médicament antiépileptique. (54)

Jusqu’a 70% des patients atteints de CPNE ont également un autre syndrome

médicalement inexpliqué. (55)(56)(57)
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Le délai diagnostique moyen se situe entre 5 et 7 ans (58), il s’explique en partie
par la proximité sémiologique entre CPNE et crises épileptiques et leur intrication
possible. (49) (10)

L’estimation des CPNE se rapproche de la prévalence de la sclérose en plague.
(47) (59). Ce rapprochement permet de mieux situer I'impact de cette pathologie en

termes de santé publique et les insuffisances diagnostiques dont elle a fait I’objet.

2.Différence entre les sexes

75% des patients souffrant de CPNE sont des femmes (60). Elles surviennent
chez un homme pour 7 femmes (8). Les raisons de cette prédominance féminine ne
sont pas totalement claires (4). Il n’a pas été reporté de mécanisme
psychopathologique différent en fonction du sexe. Cependant, les auteurs supposent
que les femmes et les hommes different dans leur vulnérabilité aux traumatismes
physiques et émotionnels.

L’age moyen de survenue est de 22 ans (61). On observe deux pics d’incidence
au cours de la vie, caractérisés par un sex ratio inverse : chez les femmes, un premier
pic entre 13 et 24 ans (62), un deuxiéme pic apres I’age de 60 ans, et un age supérieur

a 55 ans chez les hommes. (63)
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lll. Facteurs étiopathogéniques

1.Facteurs de risque

Il est décrit trois types de facteurs de risques : des facteurs prédisposants
(facteurs de vulnérabilité), des facteurs précipitants (facteurs déclenchants) et des
facteurs perpétuants (facteurs de maintien)

1.1. Les facteurs prédisposants

Les principaux facteurs prédisposants sont :

Les facteurs traumatiques : 75% des patients ont vécu des expériences
traumatiques plus ou moins intenses. (64) (65). Ces facteurs peuvent étre
vécu dans I’enfance ou a I’age adulte. lIs consistent en des abus physiques,
des agressions, des abus sexuels (attouchement, viol...), un harcelement, un
déces violent ou particulierement mal vécu, le diagnostic d’une maladie grave
chez un proche ...etc.

Ces données suggerent un modele de stress multifactoriel avec une interaction
complexe entre traumatismes anciens et récents, notion qui est en phase avec les
théories neurobiologiques actuelles de stress, démontrant que des traumatismes
précoces influencent sur le plan comportemental et physiologique la réponse a des
stresseurs subséquents (66). Le facteur traumatique est souvent sous-estimé et
méconnu, en particulier lorsqu’il s’agit d’histoires d’abus sexuel ou de maltraitance
qui sont souvent cachées par les patients. L’abord de ces questions demande encore
beaucoup de tact, et ne peut se faire que dans une relation thérapeutique de confiance
au sein d’un suivi, et en aucun cas lors d’une consultation ponctuelle.

Les facteurs neurocognitifs : épilepsie (associée dans 5 a 40% des cas),
traumatisme cranien dans 20 a 30 % des cas, difficultés d’apprentissage,

niveau intellectuel faible. (58)
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Les facteurs psychologiques : pathologies psychiatriques (dépression,
troubles anxieux, état de stress post traumatique), perturbations
émotionnelles qui peuvent consister en une alexythimie (67), forte tendance
dissociative, voire une perturbation du systeme nerveux autonome (cortisol
basal élevé, variabilité cardiaque diminuée).
1.2. Les facteurs précipitants

Les facteurs précipitants peuvent se distinguer en deux catégories :
Ceux survenant dans I'année précédent I'apparition des symptémes :
nouveau traumatisme, situations stressantes, situations conflictuelles...
Seule une minorité de patients peut les identifier lors de I’évaluation initiale.
Ceux présents régulierement juste avant I'apparition des crises : anxiété,
tristesse, colére, sentiment d’impuissance, sentiment de fatigue intense,
émotions négatives ou positives (joie, surprise...), situations conflictuelles,
de frustration ou nécessitant de la patience, consultations ou examens
médicaux. (68)

Peu de patients sont spontanément en mesure d’identifier ces facteurs

déclenchants. (69)
1.3. Les facteurs perpétuants

Les facteurs de maintien liés au patient : stress, dépression, refus de
I’étiologie psychogene, situations conflictuelles, le fait de se reconnaitre et
de se définir avant tout comme malade et plutdt que comme personne,
parfois le fait que les crises nécessitent un arrét de travail ou de scolarité qui
apaisent inconsciemment le patient.
Les facteurs de maintien liés a I’entourage : anxiété, questions sur la gravité
de la maladie qui renforcent souvent la peur du patient lui-méme, attention

particuliere qui peut quelque fois combler le patient s’il en manquait ou au
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contraire le géner et augmenter son malaise, surprotection avec de la
surveillance, interdictions, restrictions d’activité qui favorisent un sentiment
d’incapacité.

Les facteurs de maintien liés au milieu médical : multiplication des examens
meédicaux et des consultations médicales qui sont la source de peurs,
d’interrogations, erreur diagnostique, prescription de traitements
antiépileptiques non efficaces et parfois méme avec des effets secondaires ;
discours différents entre les professionnels, parfois une certaine
méconnaissance de cette pathologie ou des préjugés qui ont tendance a

perdre le patient ou a renforcer un sentiment d’incompréhension.

2.Théories étiopathogéniques :

Les CPNE revétent plusieurs présentations et différentes hypotheses
étiopatogéniques sont évoquées.

Trois hypotheéses étiopathogéniques sont principalement discutées: la
premiére définit le réle du traumatisme psychique inducteur du trouble dissociatif, la
deuxiéme théorie implique I’émotion a travers une dysrégulation émotionnelle
complexe, et la troisiéme théorie repose sur la prédisposition neurobiologique
éventuelle.

2.1 .Traumatisme psychique :

La premiere hypothese postule donc que les CPNE sont une conséquence d’un
traumatisme qui conduirait a un trouble dissociatif.

Le DSM 5 définit la dissociation comme « une rupture et une discontinuité de la
conscience intégrant mémoire, identité, émotion, perception, représentation du
corps, contréle moteur et comportement » (29). Dans le passé, ces troubles ont été

classés psychogenes, dans la mesure ou ils surviennent en relation temporelle étroite
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avec des événements traumatiques, des probléemes insolubles et insupportables, ou
des relations interpersonnelles difficiles. Les symptomes traduisent souvent I'image
que se fait le sujet du tableau clinique d’'une maladie. L’examen médical et les
examens complémentaires ne permettent pas de mettre en évidence un trouble
physique (en particulier neurologique connu). Par ailleurs, on dispose d’arguments
pour penser que la perte d’une fonction est, dans ce trouble, I’expression d’un conflit
ou d’un besoin psychique. Les symptdémes peuvent se développer en relation étroite
avec un facteur de stress psychologique et ils surviennent souvent brusquement. La
possibilité de survenue, a une date ultérieure, d’un trouble physique ou psychiatrique
grave, doit toujours étre gardée a I’esprit.

Le mécanisme de survenue des CPNE est le suivant : & la suite d’un événement
traumatisant, violences physiques ou sexuelles dans la petite enfance le plus souvent,
un premier processus de dissociation est généré. Il s’agit d’un processus de défense
qui entraine un clivage de la mémoire et de la conscience permettant de supprimer
du champ de la conscience le souvenir de ces événements, et les sentiments qui s’y
rapportent.

Une fois initié, ce mécanisme de dissociation est ensuite pérennisé comme
mécanisme de défense contre les situations stressantes ou conflictuelles. Dans ce
contexte, les CPNE peuvent étre considérées comme le témoignage non verbale d’un
contenu mental dissocié pouvant exprimer des affects (peur, colére, tristesse), des
conflits psychologiques ou le rappel comportemental d’expériences traumatiques (par
exemple, mouvements d’antépulsion pelviens chez des victimes d’abus sexuels). (70)

Selon Goldstein et al. I’anxiété survenant de facon aigue est le déclencheur des
troubles dissociatifs (71). Le trouble dissociatif serait une réponse a un état d’éveil,
en réponse au stress, dont le but est de protéger I'individu d’une expérience

d’angoisse aigue. Ce modele explique le mécanisme prépondérant lors des CPNE. Les
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patients semblent avoir des conduites d’évitement et investissent de I’énergie pour
maintenir de I’ordre dans des situations de la vie quotidienne. Ils semblent que les
épisodes dissociatifs observés chez les patients qui font des CPNE ne s’accompagnent

pas d’anxiété généralisée ni d’attaque de panique.

Le stress comporte deux composantes: physique et mentale. Plusieurs
stratégies de coping ont été identifiées (72). Le coping se définit comme I'aptitude a
supporter une situation stressante. Il s’agit d’un processus cognitivo-
comportemental, survenant dans une situation percue comme un challenge. Il existe

3 catégories de stratégies de coping :

La premiére, centrée sur la tache, tend a augmenter le niveau d’éveil et de
connaissance de I'individu, afin de lui permettre d’agir sur le stresseur. Elle est
associée a une résilience optimale et au taux de psychopathologie le plus bas.

La seconde, centrée sur I’émotion, tend a limiter le degré de stress émotionnel

causé par I’événement et n’aura pas de conséquence sur I’événement lui-

méme.

La troisieme, centrée sur I’évitement, tend a éviter I’anxiété par I'intermédiaire

d’une distraction ou d’une diversion sociale.

Les deux dernieres sont considérées comme inefficaces car elles n’ont aucune
action sur le stresseur et autorisent la récidive. Les CPNE sont associées a des
stratégies de coping de type passives et des difficultés de planification chez les
patients concernés. En effet, les études montrent que la stratégie prédominante est
celle centrée sur I’émotion, et la moins utilisée est celle centrée sur la tache. La
stratégie centrée sur I’évitement est peu représentée. Certains patients combinent

méme les deux stratégies les moins efficaces.
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2.2 . Dyrégulation émotionnelle

- La deuxiéme théorie implique I’émotion a travers une dysrégulation
émotionnelle complexe (73). Les réponses dissociatives ou conversives se produisent
quand la décharge émotionnelle devient telle qu’elle doit étre supprimée ou exprimée
de maniere somatique afin d’y faire face. Les patients présentant des CPNE seraient
« moins conscients » de leur état émotionnel et s’opposeraient plus que les personnes
épileptiques a I'idée que des problemes émotionnels puissent étre la cause de leur
symptémes (74). Roberts et Reuber considérent I’émotion comme un systéme
adaptatif qui régule puissamment et de maniére automatique l’interaction entre
marqueurs physiologiques, impressions subjectives et comportements (75). Les CPNE
sont donc considérées comme des réponses défensives qui permettent a I’'individu
d’exprimer la détresse ou de résoudre des problémes personnels sans avoir a
reconnaitre leurs origines émotionnelles.

La dysrégulation émotionnelle peut prendre la forme d’une incapacité a
éprouver des émotions, plaisantes ou déplaisantes des lors qu’elles dépassent un
certain niveau d’intensité. Le déclenchement ou I’exacerbation des CPNE pourraient
étre lié a un grand nombre d’émotions telles que la honte, la culpabilité ou la colere.
De maniéere paradoxale, une grande intensité émotionnelle avec un état de base
d’hyperexcitation et d’hypervigilance par rapport a la menace coexiste avec un désir
accru d’éviter les stimuli émotionnels. La dissociation peut prendre la forme d’une
déconnexion entre différents aspects du traitement émotionnel ou une absence
d’intégration des informations émotionnelles dans la conscience de soi et la vigilance.

Plusieurs études ont montré que les patients souffrant de CPNE présentent des
modifications du traitement cognitif des émotions. Prigatano et Kirlin ont ainsi montré
que les patients souffrant de CPNE avaient une performance moins bonne que celle

des patients souffrant d’épilepsie pour les taches de perception et d’expression des
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émotions, tandis qu’il n’y avait pas de différences significatives entre les
performances de ces deux groupes de patients a d’autres tests neuropsychologiques
(76). Des altérations du traitement des émotions ont également été mises en évidence
dans une série d’études réalisées par Bakvis et al. Ces auteurs ont réalisé une
expérience faisant appel a une tache de Stroop émotionnel, qui a révélé une
hypervigilance (préconsciente) aux visages en colére, chez les patients souffrant de
CPNE (par rapport aux témoins sains) avant et apres récupération, mais pas au cours
de la phase de stress (77) (78). Le méme groupe, a également mené une étude
explorant le comportement d’évitement chez les patients avec CPNE. Dans cette
étude, il a été demandé aux patients et a des sujets témoins sains de répondre par
des mouvements du bras de maniére congruente (extension du bras, permettant
symboliguement de mettre le stimulus négatif a distance) ou non congruente (flexion
du bras) a des images de visage en colére ou heureux. L’étude a montré que les
patients souffrant de CPNE présentent un évitement accru aux signes de menaces
sociales (79). Il existait par ailleurs une corrélation positive entre le niveau de cortisol
et le degré d’évitement. Il a été également retrouvé chez ces patients des biais
attentionnels anormaux vis-a-vis de stimuli menacants.

Dans une autre étude, Bakvis et al. ont constaté que les patients avec CPNE
avaient, par rapport a des sujets témoins, une réduction plus importante de leurs
performances dans un test de mémoire lorsque avant le test, ils étaient exposés a un
distracteur (image de visage) (80). La réduction de performance au test de mémoire
de travail se généralisait si un état de stress physiologique était induit : ainsi dans les
situations de stress, les patients avec CPNE avaient un niveau de performance inférieur
aux témoins dans la condition avec ou sans visage distracteur. La plupart des patients
(principalement des femmes) ayant participé aux études de Bakvis et al. avaient subi
un traumatisme sexuel. Des altérations du traitement cognitif des indices de menaces
et des niveaux de cortisol plus élevés furent observées dans le sous-groupe des

patientes ayant ces antécédents de traumatisme sexuel (81). Un hypercorticisme
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basal, tel qu’identifié par Bakvis et al., n’est pas le seul marqueur de I'augmentation
du niveau de stress durant les périodes séparant les CPNE, les patients présentaient
également une réduction de la variabilité de la fréquence cardiaque. Ce dernier
phénomene, indicateur d’une réduction du tonus parasympathique et/ou d’une
augmentation du tonus orthosympathique, fut reproduit dans une autre étude
comparant des patients avec CPNE, des patients atteints d’épilepsie et des témoins

sains (82).

2.3 . Neurobiologie

La troisieme hypotheése se base sur plusieurs arguments impliquant une
prédisposition neurobiologique. Le premier argument est qu’un antécédent de
traumatisme cranien, méme mineur, serait un facteur de risque pour le développement
ultérieur de CPNE (83). Il faudra cependant distinguer cela de I’épilepsie post-
commotionnelle. Le second argument est que les CPNE pourraient étre secondaires a
une intervention neurochirurgicale, qu’elle soit en lien avec le traitement d’une
épilepsie ou non (84).

Le troisieme argument est que les anomalies structurelles en neuro-imagerie
ainsi que les anomalies fonctionnelles inter-critiques a I’EEG pourraient constituer une
prédisposition neurobiologique (85). Devinsky et al. ont incriminé le cortex frontal de
I’hémisphére non dominant dans la survenue des CPNE (86). Sans retrouver cette
localisation, Reuber et al. ont fait état d’anomalies structurelles a la neuro-imagerie
(85). Si une CPNE (ou CE) peut se manifester lors de périodes de pseudo-sleep quand
le sujet parait endormi mais ou I'EEG traduit un rythme de veille (87), des CPNE sont
retrouvées pendant les phases Il et Ill du sommeil (88). Ces différents éléments doivent
étre entendus avec prudence car des crises d’épilepsies frontales nocturnes ne sont
pas toujours visibles a I'EEG et constituent de fait un diagnostic différentiel

particulierement difficile des CPNE. Si des anomalies neurologiques fonctionnelles et
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structurelles sont supposées par plusieurs équipes, la recherche de déterminants
neurobiologiques connexes aux CPNE doit étre confrontée par d’autres études.

Des travaux en imagerie fonctionnelle se sont d’abord intéressés a la conversion
motrice. Dans celle-ci, I'implication du cortex pré-frontal et du précunéus suggere que
le contréle moteur est préférentiellement sous I'influence des représentations internes
du self plutdét que sous I'influence des systemes prémoteurs normalement impliqués
dans la génération et le contrble des mouvements volontaires. La mise en jeu du
systeme limbique (cortex cingulaire antérieur et amygdale) alimente les hypothéses
entre contréle émotionnel et contrble moteur. Les modifications de la connectivité
fonctionnelle entre ces différentes régions et les aires motrices offrent un substrat
anatomo-fonctionnel aux réorganisations du réseau impliqué dans le contréle moteur
chez le patient ayant un déficit moteur conversif. Dans les crises psychogénes, les
études de Knayzeva et al. et de Barzegaran et al. ont montré que le nombre de crises
chez un patient était d’autant plus élevé que le taux de connectivité entre les aires
préfrontales et pariétales était faible (89). Comme dans la conversion motrice, il existe
de meilleures corrélations fonctionnelles entre les aires limbiques et les aires
impliquées dans la préparation de I’action suggérant le réle important joué par les
structures impliquées dans le contrble des émotions. Ces travaux sont en accord avec
I’intuition de Charcot, qui disait qu’il existait une unité entre ce qu’il appelait I’hystérie
paroxystique et I’hystérie normale ou inter-paroxystique (les phénoménes conversifs
habituels).

Une analyse de I’épaisseur corticale en IRM chez 20 patients avec CPNE a été
faite et a objectivé : une atrophie du cortex cingulaire antérieur et du pré-cunéus, une
atrophie corticale dans les régions motrices et prémotrices de I’hémisphere droit et
du cervelet, avec une atrophie corticale des aires prémotrices plus marquée chez les

patients qui avaient une dépression comorbide (90).
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La connectivité structurelle, étudiée en imagerie par tenseur de diffusion (DTI),
des réseaux de I’émotion et de l’attention (insula, gyrus frontal moyen, opercule
frontal, cortex orbito-frontal), des réseaux sensori-moteurs ( gyrus supra-marginal,
opercule rolandique et gyrus temporal supérieur) et du réseau du mode par défaut (
DMN ou default mode network : gyrus parahippocampique, gyrus temporal moyen,
partie dorsale du gyrus frontal supérieur, partie supérieure du cortex temporo-
pariéto-occipital) était diminué alors qu’il existait une augmentation de la
connectivité dans certaines régions sous-corticales (amygdale, noyau codé, putamen,
hippocampe) impliguées dans la modulation et la régulation des émotions et de la
cognition (91).

Bien entendu, ces travaux en imagerie fonctionnelle n’ont aucune vocation
diagnostique.

Ces arguments restent des hypotheéses de travail non confirmées et sont a
confronter par d’autres études.

Il semble donc qu’une vulnérabilité spécifique puisse jouer un réle dans le
développement de CPNE, tels que les facteurs neurologiques énoncés précédemment
ou les antécédents de traumatismes psychiques. Chaque facteur n’est pas suffisant

pour le développement de CPNE.
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V. Diagnostic des CPNE

1.Description clinique

Le diagnostic de CPNE est d’abord un diagnostic d’élimination de pathologies
somatiques. Le principal diagnostic d’exclusion des CPNE est I’épilepsie (92).

Le diagnostic clinique des CPNE est parfois difficile, étant donné que les crises
sont rarement observées par le médecin, et plus souvent observées par I’entourage.

Le discours spontané de patients décrivant leurs crises se caractérise par des
difficultés a évoquer de facon précise les symptdomes subjectifs éventuels, un travail
de formulation absent, une description pauvre en détails, le plus souvent éludée,
incompléete et formulée de facon négative (« je ne me souviens de rien, je ne sais pas
ce qui s’est passé ») (93). La encore, ces éléments de discours constituent des signes
d’orientation, mais ne permettent pas a eux seuls de poser le diagnostic de CPNE.

Certains éléments orientent vers une étiologie psychogeéne: la durée longue,
I’évolution fluctuante des signes cliniques qui S’atténuent puis réapparaissent au
cours de la méme crise, le caractére asynchrone des mouvements lorsqu’ils sont
bilatéraux, les mouvements de flexion et d’extension du bassin, les mouvements de
dénégation de la téte, la fermeture des yeux, les pleurs critiques, la prise de posture
en opisthotonos, la suggestibilité aux témoins, I’ouverture des yeux durant la crise et
enfin I’absence de confusion post-critique (94) (95). Toutefois, aucun de ces signes
pris individuellement n’est pathognomonique ou sensible, et ne permet donc
d’affirmer le diagnostic de CPNE. De plus, le caractére traumatique de la crise, la perte

d’urine ou la morsure de la langue ne permettent pas de réfuter le diagnostic de CPNE.
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Les éléments anamnestiques et cliniques faisant évoquer des CPNE sont les

suivants :

Fréquence élevée des crises souvent pluriquotidiennes.
Pharmaco-résistance malgré une bonne observance attestée par les taux
sérigues d’antiépileptiques.

Réponse paradoxale aux antiépileptiques (la fréquence des crises
augmente avec Il'augmentation du nombre ou la posologie des
antiépileptiques).

Survenue systématique des crises en société, ou a I'inverse en I’'absence
de témoins.

Relative indifférence vis-a-vis de la sévérité de son affection et du
handicap qu’elle occasionne.

Antécédents de violences physiques ou sexuelles.

Notion d’épilepsie dans I’entourage familial ou professionnel (patient
souvent témoin de crises épileptiques). Il s’agit d’une notion gu’il est
important de rechercher de facon systématique.

Multiples hospitalisations aux urgences (96).

Rareté des Iésions occasionnées par les crises.

Reuber et Elger définissent trois grands cadres cliniques de CPNE (97), avec :

La forme excitomotrice avec troubles excessifs des membres, du tronc de
la téte a type d’épisode tonico-clonique généralisé ;

La forme de crise rigide catatonique : chute sur le sol ou sur un lit d’une
position assise avec difficulté de communication mais sans mouvement
tonico-clonique ;

La forme caractérisée par une absence avec rupture de contact ;
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Trois formes mineures existent (98) :

Crises s’apparentant a une crise partielle complexe : activité motrice
focale ;
Patient qui présente plus d’un type de CPNE.
Tout épisode n’entrant pas dans les autres catégories ;

Une classification plus précise a été proposée par Hubsch et al., les crises

peuvent étre réparties phénoménologiquement dans cing groupes (94):

Hyperkinétique bréve avec activité gestuelle automatique a caractere
émotionnel. Ces crises se caractérisent par une durée inférieure a cinq
minutes, des postures dystoniques fréguentes, un comportement moteur
a forte tonalité émotionnelle (colere, peur).
Hyperkinétique prolongée :

@ Avec implication axiale, ayant un début progressif, une durée prolongée
(>5min), des mouvements de flexion/extension du tronc (voir une
posture en opisthotonos), des postures toniques des membres, une
sensation prémonitoire, une hyperventilation possible, une évolution
fluctuante

@ Sans manifestation axiale (avec hyperventilation), ayant un début
progressif, durée prolongée (>5min), I’absence de manifestation axiale,
des signes moteurs des membres variés et fluctuants (dystonies,
tremblements, clonies, etc.), une sensation prémonitoire possible, une
hyperventilation fréquente, une évolution fluctuante
Paucikinétique avec contact préservé, un début progressif, une durée

variable, un contact préservé pendant I’essentiel de la crise, des signes
moteurs souvent focaux, rares ou discrets ( par exemple tremblements fins
distaux), une immobilité de I’axe, une sensation prémonitoire possible ;

Pseudosyncope ou « dialeptique » avec un début brutal, une durée

inférieure a cing minutes, une altération du contact (souvent yeux fermés),
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vocalisation et hyperventilation.

Tableau 2 : Les sous-types cliniques des CPNE

mouvements de dénégation possible, une hyperventilation possible ;

des signes moteurs a type de clonies, tremblements, myoclonies, des

Crises axiales toniques intenses et prolongées (opisthotonos) avec

Crises hyperkinétiques Crises paudi- Crises "pseudo-
Crises bréves avec | Crises prolongées, | Crises prolongées kinétiques avec syncope”
activité automa- | sans manifestations | avec manifestations | <contact préservé (ou dialeptiques)
tigue émotionnelle axiales axiales
Fréquence 3% 12% 16 % 23 % 17 %
Diébut/Fin Mon discriminant Prograssifs Progressifs Prograssifs Brutaux
Durée Mains de 5 min Plus de 5 min (80 %) | Plus de 5 min (80 %) | Variable Mains de 5 min
(61,5 % de 135 min) (67 % < 1 min)
Contact Men discriminant Man discriminant Man discriminant Prézarvé Altérd, yeux fermés
Variabla Variable Variable (71 96)
Axe Mon discriminant Immaobile Flexion/extension Immobile Immuobile
Opistotonos possible
Mouvements Postures dystoniques | Variés et fluctuants Dystoniques Souvent focaus Clonies
membres fréquentes (dystoniques, Peu de mouvements | Tremblements
tremblements, Tremblements fins irréguliers
clonies..} distaux Myoclonies
Autres éléments Activité gestuelle Hyperventilation Gémissements Manifestations Hypervantilation
sémiologiques émationnelie Rotation axiale de Hyperventilation subjectives possibles | possible
caractéristiques Colére la tére Fluctuation de Mouvement de
d'une classe Peur Fluctuation I'intensité des négation (38,1 %)
Aura/prodromes symptimes
possibles Aura possible
Diagnostic Crises temporales ou | Crises frantales ou Crises préfrontales Crises partielles Syncope
différentiel insulo-cingulaires préfrontales médianes motrices [+/- secondairement
ou insulaires Myoclonies comvulsivanta)
Tremblements

Me.

Rahmouwi Chamm

40



CRISES PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES Thése N ° :269/16

2. Examens paracliniques

2.1 .Vidéo-EEG

L’examen paraclinique de choix (« gold standard ») pour objectiver une CPNE
est I’enregistrement vidéo-électro-encéphalographiquepercritique (vidéo-EEG) (99)
(100).

Lorsque les crises ne sont pas observées par le clinicien, le seul moyen d’avoir
une description sémiologique précise de la crise est d’enregistrer le patient en direct.
(101)

Toutefois, si des criteres EEG sont nécessaires pour poser le diagnostic
d’épilepsie, I’'absence de ces derniers n’est pas suffisante pour affirmer ou infirmer la
présence de CPNE. Il peut effectivement exister chez un sujet sain des activités
paroxystiques aspécifigues, en dehors de toute CE ou CPNE clinique. Par ailleurs, I'EEG
intercritique ne permet pas de discriminer CPNE et CE car des anomalies, voire des
décharges épileptiformes, peuvent étre présentes (102).

Il arrive qu’aucun épisode ne soit enregistré spontanément, y compris au cours
d’hospitalisation prolongée. Il est dans ce cas tentant de provoquer une crise par
I’injection d’un placebo (103). L’utilisation de cette technique reste débattue. Certains
sont contre pour des raisons éthiques ou pratiques (peu de rentabilité, risque de
provoguer une crise généralisée tonico-clonique). La plupart des auteurs sont pour,
le plus souvent, par pragmatisme ou souci d’efficacité, voire méme a but
thérapeutique en permettant de mieux préciser les modalités de prise en charge
psychothérapeutique ultérieure.

Cette procédure n’a d’intérét qu’en cas de déclenchement du type de crise
habituellement présentée par le patient.

Si pour diverses raisons, ce type de crise n’est pas retenu, il est possible

d’employer de simples techniques de suggestion associées a I’hyperpnée et la
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stimulation lumineuse intermittente (SLI), qui donneraient des résultats aussi probant
(8).

La vidéo-EEG n’est pas toujours d’acces facile. La regle de « deux »a été
proposée par LaFrance et al. pour évoquer le diagnostic de CPNE chez un patient
exploré pour une suspicion d’épilepsie réfractaire : au moins deux EEG normaux, au
moins deux crises par semaine, au moins deux antiépileptiques, ce qui donne une
valeur prédictive de 85% au diagnostic de CPNE et doit faire préconiser la vidéo-EEG
(104).

L’évaluation standardisée par un psychiatre est indispensable au diagnostic.
L’identification des facteurs de risques prédisposants, précipitants et perpétuants (« 3

P ») contribue au diagnostic en I’absence de vidéo-EEG.

Tableau 3 : Niveaux de certitude diagnostique pour le diagnostic CPNE :

Niveau de certitude Eléments d’anamnése Description de la crise Examen EEG
(facteurs
biographiques,
description de ses
| erises par le patient...)

Diagnostic possible | Compatibles avec CPNE | Par un témcin ou par Absence d'activité épileptiforme lors d'un EEG
autodescription intercritique de routine ou aprés privation de
| sommaeil
Diagnostic probable | Compatibles avec CPNE | Par un clinicien présent ou ayant | Absence d'activité épileptiforme lors d'un EEG
| |ui-méme visionné 'enregistre- intercritique de routine ou aprés privation de

ment vidéo de la crise montrant sommeil
des éléments sémiclogigues en

faveur de CPNE
Diagnostic | Compatibles avec CPME | Par un clinicien expérimenté Absence d’activité épileptiforma lors d'un EEG
cliniquement établi dans le diagnostic des troubles intercritique ou d'un EEG au cours d'une crisa
comvulsifs (vidéo ou présence atypique dont la sémiclogie pourrait laisser

directe), constatant des éléments | présager une activité électrique épileptiforme
sémiologiques en faveur de CPNE,
sans EEG concomitant

Diagnostic | Compatibles avec Par un clinicien expérimentd Absence d’activité éplleptiforme avant, au cours
documenté | CPNE dans le diagnostic des troubles | ou immédiatement aprés une crise enregistrée
| convulsifs (vidéo ou présence en vidéo-EEG avec présence d'éléments
directe), constatant des élé- sémiologiques en faveur de CPNE
ments sémiologiques en faveur
de CPNE, avec EEG concomitant
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Tableau 4: Apport des études en imagerie fonctionnelle/structuelle ou en

éléctroencéphalographie (EEG)

Autemres  Modalité Contrivle des Riean senearimodenr  Contrdle exbou.  Risean DMN Comsciencede  Rigions Autre apport
Emindins tifjattentioand  parittofrontal sisd et e soi-carticales
Venvirnnement
o WELRG-TEP CCA" Corvelet* GPH® Cinetex
pariétal{central
i droit '
- EEG haube dersité  Régions - Rigions Régiom poséricares gauches® Dirminvation de la
préfromtales® prifrantales connectivite Incale aux
dépers d'une
Intégzation plus glohele
des Inframations
Région posterican: droite®
M FEG hzute dersité Régions imbiques® (T, (R CO¢ Cortex Cortex paniétal,  Cortex periétal,  Coetex pariétal®  Ganglions de la
préfsantal® pridrantal* termporal hase*
i FEG haute dersité  Labe frofal © Labe parétal Lot froetal® Lobe partéal
= FEG intracrdnlen  CPP° CP" P
et'ou BEG ictaux
i THM aver Atraphie du CCA Atrephie cortsake des Afropiie da Airophie des alres
morphometrie Tgians mosroe, prbcuritus préssirrices plis
prémesrices de marguée chez les
Fhémisphére deait et du patients avec
cervelat dépresion comarhide
] sl GFM, OF, G5M, DR, & GT§* Insua, GEM, OF, GIH, GTM, Amypdalz, [oouplage
fonclionnelle DTl COF COF (GPador, nopau cauds, mansctivité
CTPOsup’ [ratdmien fenctionnide’
héppecampe* structuredle
- 1M fonctiomeel’e  Inala® Gl gauche, AMS Coetex: periéta)® Magmentation de
hilyifrade® coanectivité enire
insa ot GL dmt
¥ IBM fonctionrelle  Insula® Sillon petcentral " Gl et cotex
pariétal "
& 1M fonctionnelle  COF® Précunéus ! GC, Inmlat COF, Insuda, Paécunens, GC*
{:i; k
GL O, GPrel
GPpsel, AMSF

[N : deanst oeode nefwoek; FDOG-TEP = Sleeodsnryphecose-tomegraptie per dmssion de poshions; OCA: coriex cngulaire antinenr; GPH: gynis pazahippocamplque ; CT : cortex iemporad; CF: cortex parétal; CO: corex
occiniial ; CF: conex pardial postbriene; TRM : imagerie par asance magnétique; DT: tesseur de diffesdon; GFA: pyrus frontal moyen ; OF: opesculs frontal; O0F: cortex oehitniroatale; GEM - gynai supeamargisal -
[1]: 5 |||1:11'u'.r nliart;.in?.u'I [ ES Eymus Empora su.lpt'n'fur; GTM TS Irrr?m:ll meyen; GFadoe: r.urlil.'qhw.e du gy Erontal 'r.]'rérirur_' l.'._['f!n.'p: |'u|=.i.- upér'.n.u: du torfex I-errl:l:l::||ur£‘.n<n:i||ila'l AMS; aire malnice
vepplementaine; GL: gynus hamgual drolt; GH: gyras frontal inféceur; GC; gyms cingubire; C3C; comex sous<calleus; CFS: cortex pariial supérieus; GPeeC: gyms préceatral ; GPmbC; prmes postoentad; SPECT: singlepholou
emission competrd fomograpky; CF: comex fromtal

* Resgion poear laquedle I'activib est dimisée ¢ sagmentation de conpectivité entre es rigions.

" Augrientation & cmnectivibd entee ks rigion
© Risgloms pour lesquelles Factivivé st diminude
4 Rigioed pout lesgeel b il v 8 wne sugsetation &'activit.

Le dosage sérique de neuron specific enolase (NSE) et de la prolactine a peu
d’intérét pour distinguer une CPNE d’une crise généralisée tonico-clonique. En
revanche I’élévation des créatine-phosphokinases (CPK) et surtout des lactates
veineux a un bon pouvoir discriminant. Le dosage le plus pertinent semble celui des
lactates veineux dont I’élévation serait a la fois consécutive & une élévation

percritique des catécholamines et au métabolisme aéro et anaérobie musculaire

pendant la phase tonico-clonique. (105)
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2.2 .Test d’inclinaison

Certaines études se sont intéressees a la valeur du test d’inclinaison comme
outil diagnostique dans les CPNE, en tant que mesure provocatrice (106). Les résultats
ont porté sur un groupe de 21 patients pour lequel avait été porté le diagnostic de
CPNE. Ceux-ci ont été placés sur un support incliné a 80 degré durant 45 minutes
avec une surveillance continue de I'ECG, I’EEG et de la pression artérielle. 17 patients
ont expérimenté une réaction typique, avec clonies des quatre membres associées a
des pertes de connaissance, des myoclonies sans perte de connaissance ou d’absence,
sans anomalies associées des parametres de surveillance. La crise clinique était
régressive aprés un retour a une position horizontale dans un délai maximum de 5
minutes. Cette étude a montré qu’a la différence des syncopes vasovagales, lors de la
survenue de CPNE, aucune hypertension artérielle ou bradycardie n’étaient observées.
Par contre, les auteurs ont constaté que I’événement était précédé immédiatement
d’une tachycardie et d’une hypertension artérielle. Le critére diagnostic retenu pour
les CPNE était la survenue de symptdmes typiques sans modification de I'EEG, ni
modifications neurovégétatives telles qu’hypotension ou bradycardie. Le délai moyen
de survenue de I’événement clinique était de 13,2 plus ou moins 11 minutes.

Par ailleurs, Benbadis et al ont estimé la fréquence des pseudosyncopes
psychogéniques dans un groupe de 10 patients présentant des syncopes d’étiologie
indéterminée (107): ces patients agés de 21 a 60 ans étaient pour moitié des
femmes ; I’'ancienneté des symptdmes s’étalait de 6 mois a 15 ans avec une fréquence
de survenue des événements s’étalant de deux par mois a quatre par jour. Neuf

patients sur dix ont présenté la symptomatologie habituelle avec un tracé EEG normal.
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Le test d’inclinaison passive est actuellement largement utilisé dans le
diagnostic des syncopes neurocardiogéniques (108). Le test induit un stress
orthostatique, diminuant ainsi le retour veineux. Habituellement, ceci entraine une
augmentation du tonus alpha et beta adrénergique et évite la syncope. Cependant,
dans le cas des syncopes neurocardiogéniques, la baisse du retour veineux augmente
le tonus sympathique et stimule les fibres cardiaques C. une augmentation du tonus
vagal, conséquence de la stimulation de I’aire vasodépressive de la médulla, entraine
une bradycardie tandis que la baisse du tonus sympathique s’accompagne d’une
vasodilatation. Le test est donc positif s’il est constaté une reproduction de la
symptomatologie habituelle, accompagnée d’une bradycardie (réponse cardio-
inhibitrice) et d’une hypotension (réponse vasoplégique) ou d’'une réponse mixte.

La vidéo-EEG associée au test d’inclinaison peut étre d’une grande aide,
lorsqu’il s’agit de différencier un événement épileptique, une syncope convulsivante
ou un événement psychogeéne. Elle est fréguemment a I’origine de modifications de
diagnostic en faveur de CPNE.

Les manceuvres d’induction, telles que I’hyperpnée et la stimulation lumineuse
intermittente (SLI), présentent des avantages, que ce soit pour la vidéo-EEG ou le test
d’inclinaison (109). Quand I’événement ne survient pas spontanément, elles
permettent de raccourcir le temps d’examen et ainsi la durée et le coQt
d’hospitalisation. Par ailleurs, comme nous I’avons énoncé précédemment, la
sensibilité aux techniques d’induction est en faveur du diagnostic de CPNE. Certains
arguments, basés sur des considérations éthiques, sont dirigés contre I'utilisation de
ces manceuvres d’induction. Mais il faut admettre qu’il est beaucoup moins éthique
de ne pas obtenir de diagnostic définitif pour le patient, quand cela est possible,

compte-tenu des implications discutées précédemment.
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3.Diagnostic différentiel

Le diagnostic de CPNE est un diagnostic d’élimination. Il n’est posé qu’apres
avoir éliminé une étiologie somatique ou psychiatrique autre, pouvant expliquer la
survenue des crises.

Les diagnostics différentiels sont nombreux :

3.1 Les crises épileptiques

Si les CPNE prises a tort pour des crises épileptiques ont une sémiologie
évocatrice de crises généralisées tonico-cloniques ou d’absences, les crises
épileptiques considérées a tort comme psychogénes le sont du fait de modification
comportementales ou de séquences gestuelles inhabituelles ou bizarres.

Les séquences gestuelles concernent plutét les crises frontales et les crises
d’origine temporales.

a. Les crises frontales

Les crises frontales sont souvent confondues avec les CPNE parce que plusieurs
de leurs caractéristiques ont servi a définir les CPNE :

- Automatismes gestuels complexes

- Mouvements rythmiques du bassin

- Hurlements répétitifs

- Manifestations motrices asynchrones

- Crise motrice bilatérale sans trouble de conscience

- Arrét quasiment instantané

- Absence d’anomalie inter-critique et souvent méme critique a I’EEG

Certaines topographies sont plus particulierement en cause :

Crises de I'aire motrice supplémentaire :
- Manifestations motrices bilatérales

- Arrét de la parole ou vocalisation sans trouble de conscience

Me. Rahnoui Chanm 46



CRISES PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES Thése N ° :269/16

Crises du gyrus cingulaire antérieur :
- Frayeur, puis vocalisation complexes, hurlements, séquences gestuelles
complexes et manifestations émotionnelles
Crises orbito-frontales :
- Séquences gestuelles complexes, manifestations thymiques, manifestations
posturales complexes.
Dans ces crises, I'EEG est souvent peu informatif du fait des artefacts
électromyographiques et mécanographiques.
Les éléments qui orientent vers une origine épileptique sont les suivants : durée
bréve, survenue pendant le sommeil, début dans I’enfance ou I’adolescence,
anomalies de I'IRM (110) (111). Le caractére stéréotypé des crises n’est pas un

élément discriminant (112).
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b. Les crises temporales

Les phénoménes dysmnésiques et sensoriels des crises temporales sont

maintenant bien codifiés et rarement confondus avec les CPNE. Le diagnostic peut

étre plus difficile en cas de crises dont le contenu principal est émotionnel : anxiété,

peur, tristesse, surtout en cas d’intrication a des hallucinations ou a des automatismes

gestuels.

Tableau 5: Criteres différenciant les crises avec perte de contact et les crises non

épileptiques

Crises avec perte de contact (absences ou

i : CPNE
crises partielles complexes)
’ Brutal (absences ou crises partielles)
Déebut - ) i ldem
Ou précédé par une aura (crises partielles)
Automatismes Possibles Possibles
Tachycardie Oui (crises partielles) Non
Clignement a la menace Non Oui
Comportement Non )
L Oui
d’evitement
Brutale (absences)
Fin Progressive (crises partielles) Idem
Aucun (absences)
) o Déficit neurologique focal en fonction de la
Signes postcritiques - ) ) Aucun
localisation du foyer (crises partielles)
Décharges critiques
EEG critique Généralisées (absences) Normal

Focales (crises partielles complexes)
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Tableau 6: Criteres différenciant la crise généralisée tonico-clonique et le crise non

épileptique
Crises généralisée tonico-clonique CPNE
Début Brutal Progressif
Perte de contact Progression erratique en « dents

Séquence critique

Durée
Signesrespiratoires
Signes végétatifs
Survenue dans le sommell
Morsuredelangue

Pertesd’urines
L ésions traumatiques

Signes postcritiques

Etat de mal
Déclenchement par PCB
Amnésie descrises
EEG critique
EEG postcritique
Rappel par hypnose
L actate veineux

Cri

Hypertonie : axiale des membres,
révulsion oculaire, hyperextension
cervicale, trismus

Clonies rapides synchrones et
symétriques des membres et de la
face

Ralentissement progressif puis
arrét des clonies

Stertor

Stupeur puis confusion prolongée

60a90"

Apnée, cyanose, désaturation
Tachycardie, mydriase,
hypersalivation

Fréquent

Fréguente. Bord latéral
Inconstante

Fréguentes

Céphaléest myalgiest asthénie
fréquente

Trésrare

Exceptionnellement

constante

Décharges critiques puis artefacts
Ralentissement diffus

Non

<2,5 mmol/I

de scie »
M ouvements asynchrones des
membres supérieurs et inférieurs

Secousses latérales de la téte
Fermeture des paupiéres ou yeux
ouverts avec regard vers le sol
Opistotonos

Mouvements pelviens

Arrét brutal des mouvements
Pas de confusion secondaire

Supérieure a2’
Non
Non, sauf hypersalivation

Inférieure a1%

Rare. Pointe

Rare

Rares

Asthénie inconstante, pleurs
fréquents

Fréquent

Fréquent

Fréquente
Artéfactsisolés

Pas de ralentissement
Oui

>2,5 mmol/I
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Tableau 7: Résumé des principaux éléments interactionnels, topicaux et

linguistiques qui interviennent dans le diagnostic différentiel

Patients avec crises épileptiques

Patients avec CPNE

Symptomes subjectifs des
crises

Travail deformulation (par
exemple pauses, tentatives
dereformuler,

autocor rections, hésitations,
redémarr ages)
Crisescomme sujet de
discussion

Focalisation dela

conver sation sur la
description delacrise
Référence spontanée aux
efforts pour contréler la
crise

Description delacrise par
la négation « je ne sais pas,
jen’entends pas, jene me
souviens pas »

Description des épisodes
d’autocontrdleréduite

Description spontanée et détaillée

Important, beaucoup de détails

Sujet initié par le patient

Facile

Fréquente

Rare : lanégation est en général
contextualisée « je me souviens de
ceci mais pas cela »

Travail de formulation intensif
Tentative de description précise,
détaillée

Tentative de reconstruction de la
période de perte de connaissance
Volonté de situer avec précision la
période de perte de conscience
dans le déroulement de la crise
Volonté explicite de savoir ce qui
S est passé pendant la période de
perte de connaissance

Le degré d’inconscience peut étre
discuté dans I’ interaction

Description éludée, refus de détailler
(blocage ala description détaillée)
Pratiquement absent, peu d effort
pour trouver des détails

Sujet initié par le médecin

Difficile ou impossible « tendance a
rester dans les dimensions
périphériques »

Rare

Fréquente, compléte (« je ne sens
rien, je ne sais pas ce qui s est
passé »)

Description sommaire de la perte de
connaissance (« jen’en saisrien, je
ne me souviens de rien »)

Aucune différenciation de la perte de
connaissance (il est p.ex. moins
probable qu’ avec des personnes avec
crises épileptiques que le patient dise
spontanément, « je voyais les gens
mais je ne pouvais pas répondre »)
Tendance a affirmer une incapacité a
Se souvenir de quoi gque ce soit

Pas de description détaillée
spontanée

La description des « trous » va
prédominer dans la présentation des
symptémes

La nature compléete de la perte de
connaissance est difficilement mise
en question
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3.2 Les épisodes paroxystiques physiologiques ou organigues non épileptiques

Dans la pratique courante, trois situations principales sont rencontrées :

La perte de connaissance
Les mouvements anormaux et les phénomenes moteurs paroxystiques
Les troubles du sommeil

On peut citer également la migraine, les accidents ischémiques transitoires,
I’hémiplégie alternante de I’enfance et les troubles métaboliques.

a. Les syncopes

Elles se caractérisent par une perte de connaissance liée a une diminution de la
perfusion artérielle cérébrale. Elles sont, soit vasoplégiques par baisse primitive des
résistances périphériques ou bradycardie extréme, soit d’origine cardiaque (113)
(114).

On retrouve souvent, a l'origine des syncopes vasoplégiques, un facteur
déclenchant, permettant d’orienter le diagnostic. Il peut s’agir d’une douleur, d’un
choc émotionnel, d’une atmosphere confinée, d’une prise de sang, etc. certains de
ces facteurs sont spécifiques: les syncopes mictionnelles, tussives, du sinus
carotidien, fébriles.

Il faut en rapprocher les spasmes du sanglot qui débutent habituellement chez
les enfants de 6 a 18 mois. Ces spasmes sont déclenchés par des pleurs au cours
desquels survient une apnée avec une perte de connaissance, cyanose et hypotonie.
Comme les autres syncopes, elle peut s’accompagner, lorsqu’elle se prolonge, de
clonies.

Les syncopes cardiaques peuvent étre en rapport avec un trouble de conduction
(bloc auriculo-ventriculaire, QT long), des troubles du rythme (arythmie ventriculaire,

tachycardie ventriculaire), ou un obstacle (cardiomyopathie obstructive, sténose
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aortigue, myxome de I’oreillette). Ce dernier type de syncope survient également aux
émotions et surtout a I’effort.

Le test d’inclinaison est reconnu comme un examen de dépistage objectif pour
le diagnostic des syncopes vaso-vagales. Le test débute par une période de repos
strict en décubitus dorsal sur une table en position horizontale pendant dix minutes,
puis la table est inclinée a 60° par rapport a I’horizontale pendant 60 minutes. Cette
technique permet de reproduire I’événement clinique et est reconnue comme un
moyen diagnostic non invasif bien toléré.

b. Mouvement anormaux et phénoménes moteurs paroxystiques

Hyperekplexia

Il s’agit d’une réaction exagérée aux bruits et aux stimulations inattendues
survenant des la période néonatale. Contrairement aux sursauts normaux, il n’y a pas
d’habituation. Elle peut entrainer une hypertonie, une apnée et une chute. (115)

Syndrome de Sandifer

Il se caractérise chez le nourrisson par des accées dystoniques au niveau de la
téte ou du tronc, en réponse a une douleur engendrée par un reflux gastro-
oesophagien.

Torticolis paroxystique bénin :

Il est de début précoce associé a une paleur et a des vomissements. Il peut étre
d’une durée variable, de quelques secondes a plusieurs heures. Il disparait avant I’age
de 2 ans.

Vertiges paroxystiques bénins :
Il s’agit d’épisodes d’une durée de 1 & 3 minutes entrainant des chutes. Ces

épisodes disparaissent vers 6 ans.
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Mouvements rituels
Il s’agit de mouvements de balancement de la téte ou du tronc, qui surviennent quand
I’lenfant est désceuvré ou réveur. lls n’ont pas de caractére pathologique.

Syndrome ataxo-opso-myoclonique :

Il survient chez les nourrissons et les jeunes enfants. Il associe une ataxie, des
myoclonies diffuses, et des mouvements oculaires rapides et irréguliers. Il doit faire
rechercher un neuroblastome.

Choréoathétose paroxystique kinésigénique :

Elle est responsable de mouvements anormaux déclenchés par les mouvements.
Ses liens avec [I'épilepsie sont discutés. Les symptdomes régressent sous
carbamazépine ou phénytoine.

Dystonies paroxystiques :

Elles sont, soit d’origine génétique, soit plus souvent iatrogénes liées aux

neuroleptiques.
Tics :

Il s’agit de mouvements anormaux brusques et rapides, résultant de la
contraction volontaire d’un ou plusieurs groupes musculaires. lls sont favorisés par
I’émotion, le bruit ou la colere. lls s’atténuent au repos ou en cas d’effort de
concentration. lls touchent le plus souvent la face et les membres supérieurs. Les tics
simples intéressent 1 a 5 % des enfants avant 12 ans. lls disparaissent sans traitement.

C. Les troubles du sommeil
Myoclonies du sommeil calme :

Elles s’observent chez le nouveau-né et le nourrisson. Elles sont isolées ou en

salves, parfois spectaculaires. (116) (117)
Myoclonies d’endormissement ou de réveil :

Elles peuvent survenir a tout age. Elles sont physiologiques.
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Rythmies du sommeil
Il s’agit de mouvements répétés rythmiques de la téte ou du corps, qui débutent
pendant les phases de transition du sommeil a la veille, dont la fréquence est de 60 a
80 par minute. Leur durée est généralement inférieure a 15 minutes.
Terreurs nocturnes
Elles surviennent en sommeil lent profond, le plus souvent dans le premier stade
IV de la nuit, chez des enfants entre 2 et 6 ans. En fait, elles débutent lors d’un éveil
a partir des stades lll ou IV. L’enfant s’agite, il est désorienté avec des signes végétatifs
intenses. Il est confus. Ces épisodes durent quelques dizaines de secondes a quelques
dizaines de minutes. Il y a une amnésie de I’ensemble des manifestations.
Somnambulisme
Il survient chez des enfants plus agés. Il débute par une réaction d’éveil dans
les stades Ill et IV. Pendant les épisodes, le sujet est difficilement éveillable. Le
somnambulisme disparait en principe avant la fin de la premiére décennie.
3.3 .Autres épisodes paroxystiques physiologiques ou organiques
La migraine
Les relations migraine-épilepsie restent débattues. Certaines crises
épileptiques s’accompagnent d’une céphalée postcritique de type migraineux.
Certaines auras migraineuses peuvent étre prises a tort pour des crises
partielles simples, rencontrées dans les épilepsies occipitales. Il est inhabituel qu’une

crise migraineuse soit suivie d’une perte de conscience, méme s’il a été décrit

quelques cas de crises épileptiques au décours des crises migraineuses (118) (119).
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Hémiplégie alternante
C’est une affection qui débute avant I’age de 18 mois, qui se caractérise par des
acces aigus d’hypertonie, de dystonies focales et de manifestations oculomotrices
anormales associées a des phénomenes vasomoteurs. Les acces sont suivis d’une
hémiplégie flasque. lls sont fréquemment a bascule. En cas de crise bilatérale, des
phénomeénes végétatifs sont souvent associés. L’évolution est défavorable avec
apparition d’un déficit neuropsychologique permanent. Il s’agit d’'un syndrome rare,
d’étiologie inconnue.
Accident ischémique transitoire
Quand ils sont brefs et répétés, ils peuvent étre rattachés a tort a des crises
partielles simples.
Hypoglycémies
Parmi les troubles métaboliques, les hypoglycémies en rapport avec un
insulinome peuvent étre responsables de manifestations paroxystiques trés
élaborées, sans les signes neurovégétatifs habituels de I’hypoglycémie, et en imposer
pour des crises partielles complexes (120).
3.4 Diagnostic différentiel psychiatrique
Le principal diagnostic différentiel psychiatrique des CPNE est le trouble
panique, dont les crises peuvent étre prises a tort pour des crises temporales. En effet,
certains des symptdomes rencontrés dans les attaques de panique : palpitation,
transpiration, impression d’étouffement, géne thoracique, nausées, géne abdominale,
sentiment de déréalisation, de dépersonnalisation, frissons, bouffées de chaleur,
peuvent tous se rencontrer dans les auras des crises temporales.
Le deuxieme diagnostic différentiel est le trouble explosif intermittent chez une
personnalité labile, caractérisé par des expressions extrémes de colére, souvent au

point de violence, disproportionnées par rapport a la situation qui survient.
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Contrairement aux CPNE, les manifestations paroxystiques psychogenes
peuvent étre conscientes. Il s’agit de troubles factices et de la simulation.

Un trouble factice se caractérise par la production feinte ou intentionnelle de
signes ou de symptdémes physiques ou psychologiques dont la seule motivation est
de jouer le role de malade. Il n’y a pas de motif extérieur a ce comportement
contrairement a la simulation. Le syndrome de Miunchhausen en est une illustration
(121).

La simulation est la production intentionnelle de symptdomes physiques ou
psychologiques inauthentiques ou grossierement exagérés, motivés par les
incitations extérieures. Elle peut étre suspectée en cas de contexte médicolégal ou de
discordance importante entre la souffrance rapportée par le sujet et les résultats
objectifs de I’'examen, ou par le manque de coopération au cours de I’évaluation

diagnostique et le manque d’observance du traitement médical prescrit.
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4 Evaluation

a. Niveau d’évaluation

Modele de compréhension multiniveaux de Bodde (4)

Pour hiérarchiser les facteurs de risque, les causes et les modalités de survenue
des CPNE, Reuber M. et Elger CE (9). ont proposé un modele d’interactions entre
facteurs « prédisposants, précipitants et perpétuants » des CPNE (Les 3 « P » ), qui a
été complété par Bodde NM et al (4).

Ces derniers auteurs distinguent cing niveaux d’évaluation :

Niveau 1- étiologie psychogéne : facteurs qui causent les CPNE, par exemple
abus sexuels ou autres traumatismes ;

Niveau 2-vulnérabilité : facteurs prédisposants tels que troubles de la
personnalité, sexe, age, troubles cognitifs ou autres troubles somatiques ;
Niveau 3-profilage : rend compte de la présentation clinique sous forme de
CPNE plutét que par un autre trouble somatoforme, comme I’existence d’une
épilepsie chez un proche ou chez le sujet ;

Niveau 4- facteurs précipitants : qui rendent compte de la survenue d’une
CPNE a un moment précis, tels que frustration, stress ;

Niveau 5-perpétuation : rend compte de la persistance des CPNE sous forme
chronique, par exemple modalités de réactions aux troubles, défauts de prise
en charge, bénéfices secondaires, etc.

Ces niveaux interagissent les uns avec les autres, et un méme facteur
psychologique peut intervenir a différents niveaux. Ce modele permet de repérer et
de hiérarchiser la psychopathologie. En pratique clinique, il est en effet indispensable
de pouvoir rechercher de maniére structurée chez chaque patient ses propres facteurs
prédisposants, précipitants et perpétuants, afin de caractériser le profil
psychopathologique du patient et d’adapter le traitement a chaque cas particulier

(122) (123).

Me. Rahnoui Chanm 57



CRISES PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES Thése N ° :269/16

Tableau 8: Tableau récapitulatif des facteurs de risque des CPNE : Descriptif des

facteurs des 3 « P »

Facteurs prédisposants de o ) ) o
Facteurspreécipitants déclenchants  Facteurs perpétuants de maintien

vulnérabilité
- Traumatiques: - Durant I’'année précédente: - Liésaux patients:
75% des patients Traumatismes, reviviscence Anxiété
Agressions physiques, traumatique (date d’ anniversaire, Dépression
psychologiques, sexuelles, Situation similaire, etc.), situations Situations conflictuelles
maltraitance affective conflictuelles, stressantes. Gain socia ou financier

40% d’agressions

sexuelles dans |’ enfance - Avant chaquecrise: - Liésal’entourage:
traumatismes souvent Emotions négatives (anxiété, Anxiété

multiples et r épétés. stress, tristesse) ou positives (joie, Attention

surprise) Surprotection

- Neurologiques: Sentiment d’impuissance

30% d’épilepsie associee Frustrations, contrariétés - Médicaux :

30% d’antécédent de Situation d’ attente Multiplication des examens
traumatisme créanien Consultation médicale Errance diagnostique

20% d’anomalied’|RM Emotion modérée ou absente par Probléme autour de la

10% dedifficultés conditionnement communication

d’ apprentissage Souvent non identifiées Discours incohérents entre les

meédecins

- Psychopathologique:

70% de comorbidités
psychiatriques

forte tendance dissociative
dysfonctionnements/
conflits familiaux
difficultés a nommer et a

identifier ses émotions
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Tableau 9 : Proposition d’une démarche structurée pour I’évaluation psychopathologique, a

la recherche de facteurs prédisposants

Recher che

M éthode

Outils (propositions non
exhaustives)

Antécédents
traumatiques

Dimensions dissociatives

Comorbidités
psychiatriques

Troubles de personnalité

Dimensions
psychologiques

Perturbations
émotionnelles
Déficit intellectuel

Etablir une relation de confiance.

A rechercher en seconde partie d’entretien a
I’ aide de questions simples et directes. Le vécu
traumatique : agressions, accidents, violences,
maltraitance, harcélement, déces inattendus,
maladies graves.

Evaluer la dissociation psychique (par exemple
dérédlisation, dépersonnalisation) et la
dissociation somatoforme (par exemple
expérience d’ analgésie d' hyperesthésie)

Rechercher les antécédents psychiatriques
personnels et familiaux : hospitalisation,
tentatives de suicide et les traitements
psychotropes

Evaluer les comorbidités, notamment les

troubles anxieux et dépressifs.

Evaluer de fagon catégorielle la personnalité

Evaluer les stratégies d adaptation face aux
Situations stressantes

Evaluer ladifficulté aidentifier, différencier, et
exprimer ses emotions

Evaluer les capacités intellectuelles de
vocabulaire, I'arithmétique et les capacités
visuospatiales

CTQ : auto-questionnaire (5-10 min,
Liste des événements de vie de [
CAPS : hétéroquestionnaire (5min)

DES : autoquestionnaire (5-10 min)
SDQ : autoquestionnaire (5-10 min)

MINI : entretien semi-structuré (15
20 min)

HAM-A : auto-questionnaire (5 min
STAI : auto-questionnaire (5 min)

MADRS: hétéroguestionnaire (1!
min)

BDI-21 : auto-questionnaire (5min)

CAPS:  entretien
structuré (15-20 min)

diagnostiqur

PLCS : auto-questionnaire (10 min)
SCID : entretien  diagnostiqus
structuré (15-20 min)

MHLC : auto-questionnaire (5 min)

Brief COPE: auto-questionnair:
(5min)
TAS20: auto ol

hétéroquestionnaire( 5 min)
WAIS: hétéro-évaluation (45-6
min)

CTQ : ChildhoodTraumaticQuestinnaire ; CAPS : clinicianAdministred PTSD Scale ;

entretien structuré diagnostique du trouble de stress post-traumatique ; DES:

Dissociative ExperienceScale ; SDQ : Somatoforme Dissociative Questionnaire ; MINI :

Mini International Neuropsychiatric Interview ; HAM-A : Hamilton AnxietyScale ; STAI :
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State Trait Anxietylnventory de Spielberger ; MADRS : échelle de dépression de
Montgomery et Asberg ; BDI-21 : Beck Depressioninventory a 21 items ; PLCS : Post-
traumatic Stress Disorder Check-list Scale ; SCID : StructuredClinical Interview for
DSM-IV Axis Il Personality Disorders, entretien de personnalité ; MHLC : multi-
dimensinalhealth locus of control, échelle de locus de santé ; COPE : échelle bréve de
stratégie de coping; TAS: Toronto AlexithymiaScale; WAIS: Wechsler Adult

Intelligence Scale.

b. Profils psychopathologiques
Plusieurs études ont tenté d’établir des profils psychopathologiques distincts
des patients CPNE. Les différentes conclusions reflétent une hétérogénéité de la
population souffrant de CPNE (53) (124) (125). Il existe deux types de profils. Un
patient peut présenter les caractéristiques d’un profil mixte et les patients de chaque

profil ne présentent pas forcément la totalité des caractéristiques.
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Tableau 10 : Profil psychopathologique des patients souffrant de CPNE

75% d’ antécédents de traumatisme
Evénements traumatiques genéraux de 76 a 100%
Abus physiques ou sexuels entre 50 et 77%
Abus sexuels dans |’ enfance de 36 & 41%
Souvent différentstypesde traumatismes, r épéteés, tout au long delavie
Forte tendance dissociative
Scor es éevés de dissociation
70 a 95% de comorbidités psychiatriques
Troubles anxieux (jusqu’a 50%), dont principalement le syndrome de stress
post-traumatique (25%)
Troublesdel”humeur, dont principalement épisode dépressif majeur (entre50
et 80%)
Autrestroubles dissociatifs (de 20 a 90%)
Autrestroubles somatofor mes (de 20 a 80% ), en particulier douleur chronique
Degré de comor bidité psychiatrique corréé ala détérioration de la qualité de
vieet alasévérité
30% de troubles de |a personnalité
Surtout cluster B : bordeline
Per sonnalité histrionique a un moindre degré
Pas de profil spécifique
Dimensions psychologiques
L ocus de santé externe
Stratégie de coping : fuite et évitement, hostilité
Perturbations émotionnelles
Alexithymie (50 a 85%), profil de dérégulation émotionnelle
Perturbation du SNA : cortisol basal, variabilité car diague diminuée
Per tur bations anatomo-fonctionnelles
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Tableau 11: Proposition

psychopathologiques

synthétique de Ila

distinction de deux profils

PROFIL 1 PROFIL 2
Données biographiques Femme en majorité Homme plus représenté (> 25 %)
Difficultés d'apprentissage
Faible niveau scolaire
Age au début des CPNE Plus précoce Plus tardif
Antécédents médicaux Epilepsie possible Epilepsie possible
Traumatisme cranien
Graves problémes médicaux
# | Traumatismes Trés fréquents Rare
i Souvent multiples (émotionnels, sexuels, Plutdt unique
physiques) répétés
Deés l'enfance
& | Tendance dissociative Forte Faible
E Vécu d'expériences dissociatives quotidiennes
‘E Antécédents psychiatriques MNombreux Peu
2 Tentative de suicide, automutilations
Hespitalization
Comarbidités psychiatrigues actuelles | Multiples Peu ou absentes
Traits de personnalité Fréquent (cluster B) Rare
Traits de personnalité borderline Traits obsessionnels ou de dépendance
Tendance & la somatisation
Régulation émationnelle Forte alexithymie Peu d'alexithymie
Difficulté a contréler ses émotions
Facteurs précipitants Sentiment d'impuissance Colére, frustrations
Amiété Situations nécessitant de la patience
Facteurs perpétuants Refus de I'étiologie psychogéne Attention de I'entourage
Restriction des activités Identité de malade
Arrét maladie
Mécanismes sous-jacents Processus dissociatif Mécanismes plus neurobiologiques 7
Somatisation 7
Qualité de vie Trés mauvaise Altérée
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Comorbidités

1. Epilepsie et CPNE

La prévalence des CPNE dans la population générale est estimée entre 2 et 33
pour 100000 (126). Chez les patients épileptiques, on retrouve 5 a 33% de CPNE et
enfin chez les patients épileptiques réfractaires au traitement, ce chiffre passe de 10
a 58%. Chez les patients qui présentent des CPNE, on retrouve 5 a 73% de patients
épileptiques. Ces variations dans les chiffres sont probablement en lien avec les
caractéristiques méthodologiques utilisées : les critéres d’inclusion définissant les
CPNE, la présence d’anomalies électro-encéphalographiques ictales ou inter-ictales,
les modalités de I’enregistrement en vidéo-EEG (notamment sa durée), et enfin la taille
de [I’échantillon. Les CPNE ont des conséquences sociales et psychosociales
importantes. Ces patients et leurs familles font face aux mémes problémes que les
patients épileptiques : absence d’emploi, difficultés dans les relations
interpersonnelles, exclusion sociale. D’un point de vue médical, ils sont exposés aux
conséquences iatrogenes de prise en charge : traitements antidépresseurs, perte du
capital veineux, séjours en réanimation. Enfin, les comorbidités anxio-dépressives
étant nombreuses, leur qualité de vie est plus altérée que celles des patients
épileptiques non stabilisés.

Inversement, la méconnaissance d’une épilepsie associée peut étre une perte
de chance pour le patient. Celui-ci pourrait, avec I’établissement d’un diagnostic de
CPNE, étre amené a arréter ou réduire son traitement antiépileptique et les soins
neurologiques.

En cas d’association, les caractéristiques cliniques des CPNE et des crises
épileptiques sont clairement distinctes. Les CPNE surviennent chronologiquement

plusieurs années apreés les crises épileptiques (127).
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L’épilepsie peut coexister simultanément avec les CPNE, ou bien peut précéder
ce diagnostic. Le diagnostic de CPNE est plus compliqué lorsque I’épilepsie le précede.

De facon exceptionnelle, certaines crises épileptiques partielles peuvent
déclencher des CPNE, probablement par un mécanisme d’activation émotionnelle ou
de levées d’inhibition (128). Ce type d’enchainement a pu étre vérifié au cours
d’enregistrements intracraniens, au cours desquels des états de non-réponse
psychogéne ont été déclenchés ou du moins immédiatement précédés par une crise
électrique de la région de I’hippocampe (129).

La coexistence de CPNE chez des patients présentant une épilepsie pharmaco-
résistante n’est pas une contre-indication a la chirurgie de I’épilepsie. Ce type
d’intervention ne se concgoit cependant que chez des patients plus handicapés par
leurs crises épileptiques que par leurs CPNE. Il va de soi que la chirurgie ne vise qu’a
libérer le patient de ses crises épileptiques (méme si apres I'intervention, les CPNE
peuvent disparaitre) (130).

Par ailleurs, certains patients peuvent développer des CPNE de nouveau apres
chirurgie de I'épilepsie. Les CPNE ont des caractéristiques différentes des crises
épileptiques antérieures. Ce diagnostic doit étre évoqué en cas de récurrence de crises
apres un intervalle libre postopératoire.

Chez des patients ayant une épilepsie pharmaco-résistante avérée, la
coexistence de CPNE, si elle n’a pu étre attestée par les techniques d’enregistrement
vidéo-EEG habituelles, peut étre confirmée par le SPECT critique qui n’objective un
hyperdébit focal, que si I'injection du radiotracteur est faite au décours d’une crise
épileptique et pas d’'une CPNE (131).

Les CPNE sont habituellement suspectées lorsque le patient ne répond pas au
traitement antiépileptique, ou gu’il présente paradoxalement une aggravation sous

traitement voir une rémission inattendue. La survenue de crises de facon répétée dans
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des situations de stress spécifiques peut également nous orienter vers ce diagnostic.
Enfin la présence d’examens neurologiques normaux, tels que I’EEG de routine et
I’imagerie cérébrale (TDM, IRM), doivent mener le médecin référent a orienter le
patient vers un centre de vidéo-EEG pour un diagnostic de certitude.

En ce qui concerne la pratique de la vidéo-EEG pour faire le diagnostic de CPNE,
plusieurs résultats sont intéressants a souligner. Il semble que les patients présentant
des CPNE aient une susceptibilité accrue aux manceuvres de suggestion. Ceci pourrait
s’expliquer par une meilleure connaissance de la maladie épileptique, acquise au fur
et a mesure de I’évolution du patient. Il a également été constaté que le délai
diagnostique est plus long chez les patients qui présentent une comorbidité
épileptique que chez les patients qui n’en présentent pas. Cette différence amene au
constat que le diagnostic de CPNE est encore plus compliqué en cas de comorbidité
associée, méme a l'aide de la vidéo-EEG. Enfin il est intéressant de constater qu’un
grand nombre de patients, malgré un diagnostic de CPNE sans épilepsie associée,
continue a prendre un traitement antiépileptique. Ceci pourrait s’expliquer par la
difficulté pour les patients a accepter le diagnostic de maladie psychiatrique, aprées
plusieurs années d’errance diagnostique, et de fait a arréter ce traitement

antiépileptique.
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2. Comorbidités psychiatriques

L’évaluation psychopathologique montre une association entre les CPNE et de
nombreux troubles psychiatriques, identifiables chez au moins 70% des patients (29).

Les comorbidités les plus fréiQuemment associées a ce diagnostic sont les
troubles dépressifs (132) (133), les troubles anxieux dont le PTSD, les troubles
dissociatifs et somatoformes, et les troubles de la personnalité. (161) (162)

Dans leur travail princeps étudiant 45 patients atteints de CPNE, Bowman et
Markand retrouvent un trouble somatoforme et un trouble dissociatif dans
respectivement 90% des cas (134). Un trouble thymique est diagnostiqué dans plus
de 50% des cas (134) (135). A la différence des sujets présentant des CE isolées, ceux
souffrant de CPNE ont davantage de douleurs chroniques, de dépression, d’anxiété et
d’état de stress post-traumatique (134) (136). Comparativement aux patients qui ont
conjointement des CPNE et des CE, on note davantage de troubles somatoformes chez
les patients souffrant de CPNE isolées (137) (138). Les patients pour lesquels le
diagnostic de CPNE est retenu, présentent des traits de personnalité appartenant aux
cluster A et B (139) (140) a la différence des patients épileptiques (sans CPNE
associées) chez qui les traits du cluster C sont plus prégnants (139). Enfin, notons
que les troubles cognitifs sont moindres et le niveau intellectuel meilleur chez les
sujets souffrant de CPNE seules que chez ceux souffrant de CPNE associées aux CE
(140).

Les CPNE peuvent mener a des difficultés psychologiques et sociales séveres.
La qualité de vie de ces patients est moins bonne que celle des patients qui présentent
une épilepsie réfractaire. Il est souvent retrouvé des comorbidités, a la fois, anxieuses
et dépressives, associées a une mauvaise qualité de vie. La stratégie diagnostique
basée sur I’histoire clinique du patient et la caractérisation de la sémiologie des crises,

afin de permettre de différencier étiologie épileptique et psychogene de facon
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précoce. Les CPNE semblent étre la présentation pseudo-neurologique de symptémes
conversifs ou dissociatifs.

Van merode a comparé les caractéristiques de deux groupes de patients : un
groupe présentant des événements psychogénes et un groupe présentant des
événements non psychogenes (141).

Aucune différence significative n’a été observée en ce qui concerne le sexe et
I’dge des patients. En revanche, les patients présentant des CPNE rapporteraient plus
de symptdémes dissociatifs et anxieux. Ceci souléve un aspect intéressant: les
comorbidités psychiatriques sont présentes dés le début de la survenue des crises
psychogénes. Il ne semble pas que les crises soient a I’origine de la survenue de ces
comorbidités. Il n’a pas été observé de facon significative une prépondérance des
stratégies de coping passives et des difficultés mnésiques chez les patients présentant
des CPNE, mais ils rapportaient significativement plus de négligence physique et
d’abus sexuel dans le passé. Enfin les patients qui font des CPNE ont une qualité de
vie significativement moins bonne que les patients épileptiques (142).

Les patients souffrant de CPNE représentent un groupe hétérogéne. Il semble
exister au moins deux groupes distincts en fonction de I’existence ou de I’absence
d’un traumatisme psychique : lorsqu’il est présent, une importante comorbidité
psychiatrique et un phénomene de dissociation sont au premier plan. Ce groupe
concerne majoritairement les femmes. A I'opposé, en I'absence de traumatisme
psychique, la comorbidité psychiatrique est modérée ou absente et il y a peu de
phénomenes dissociatifs. Ce deuxiéme groupe concerne surtout les hommes avec
difficultés d’apprentissage, intelligence faible, et les crises sont plutét déclenchées
par la frustration et la contrariété (143). Les CPNE qui débutent chez un sujet ageé

représentent un troisieme groupe distinct (144). Des antécédents de violence sexuelle
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(4%) ou physiques (15%) y sont retrouvés dans une proportion significativement
moindre.
2.1 Comorbidité dépressive

La dépression est la pathologie psychiatrique comorbide la plus représentée
chez les patients présentant des CPNE (132) (133), et a été reconnue comme un
facteur pronostic significatif dans la détermination de la qualité de vie, la morbidité
et la mortalité dans les CPNE. La prévalence estimée est de 21 a 60%. Le taux de
dépression est plus élevé que dans la population générale ou chez les patients
épileptiques. La prévalence de la symptomatologie dépressive chez les patients
épileptiques a été estimée a 3 et 9% lorsque les crises sont bien contrblées, et entre
20 et 55% chez les patients présentant des crises réfractaires. La relation entre
dépression et épilepsie apparait comme complexe et bidirectionnelle avec des
potentialitéts communes dans le traitement, des anomalies au niveau des circuits
neurotransmetteurs et des processus psychopathologiques qui semblent étre
communs.

Cette pathologie engage des processus affectifs physiologiques et des
symptémes cognitifs notables. Il existe peu d’éléments, dans la littérature, en ce qui
concerne le type de symptémes dépressifs décrit par cette population.

Asmussen rapporte la symptomatologie dépressive expérimentée par des
patients épileptiques en comparaison avec des patients présentant des CPNE chez 119
patients (145). La principale information est que les épisodes dépressifs sont sous-
diagnostiqués chez les patients souffrant de CPNE du fait de leur propension a
exprimer leur stress émotionnel par des symptémes somatiques. lls ont des difficultés
a faire le lien entre leur symptomatologie et une complication dépressive, et ont
tendance a se présenter dans des centres de soins somatiques que psychiatriques

face aux difficultés gu’ils rencontrent. Ce résultat souligne I'importance d’une
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évaluation multidimensionnelle de la symptomatologie dépressive. Une dépression
non traitée représente une perte de chance pour le patient et peut étre le déclencheur
de I’expression de troubles conversifs.

Le score de qualité de vie chez les patients présentant une maladie chronique
est plus en lien avec les troubles de I’humeur associés qu’avec la sévérité de la maladie
elle-méme. En ce qui les CPNE, la comorbidité dépressive est celle qui influe le plus
sur la qualité de vie. L’indice de qualité de vie retrouvé chez ces patients est
significativement plus bas que celui des patients qui ont une épilepsie réfractaire. Bien
que les CPNE soient cliniquement proches des crises épileptiques, I’étiologie différe.
Il ne semble pas y avoir de corrélation entre la fréquence de survenue des crises et
I’incidence des troubles de I’lhumeur ou de niveau de qualité de vie des patients.

Lafrance a tenté de déterminer si [I'iatrogénie médicamenteuse et la
symptomatologie dépressive comorbide sont déterminantes dans la qualité de vie et
la fréquence des crises pour les patients concernés. De méme que pour I’épilepsie, la
qualité de vie des patients avec des CPNE n’est pas corrélée a la fréquence des crises
mais aux comorbidités dépressives et somatiques associées. Les troubles de I’humeur
jouent un réle significatif, ce qui souligne la nécessité de leur recherche systématique.
Ces populations de patients sont particulieres et présentent fréquemment des
troubles neurologiques associés (anomalies épileptiformes inter-ictales, anomalies
architecturales a I'IRM, déficits neuropsychologiques). Certaines de ces anomalies
pourraient étre attribuées a I'iatrogénie des traitements antiépileptiques, qui
pourraient exacerber la symptomatologie.

En conclusion, les symptémes dépressifs et somatiques ont un impact majeur
sur la santé subjective des patients qui présentent des CPNE. Bien que I’épilepsie et
les CPNE aient des étiologies différentes, elles semblent avoir des similitudes, comme

la prévalence élevée de la comorbidité dépressive. La fréquence des crises ne semble
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pas avoir d’effet sur la qualité de vie ni sur la prévalence de la symptomatologie
dépressive. Les conséquences de cette pathologie sont lourdes et peuvent étre grave
pour les patients : perte du permis, de I’emploi, de la stabilité familiale. La survenue
de deux crises peut avoir un impact aussi important que la survenue de vingt crises.
C’est probablement la raison pour laguelle la fréquence des crises ne semble pas avoir
d’effet sur le score subjectif de qualité de vie.

2.2 Aspects dissociatifs et somatoformes

Les crises psychogenes seraient des symptémes de type conversifs et/ou
dissociatifs, qui prennent la forme de processus psychologiques inconscients. Elles
échappent au contréle volontaire du patient.

Mazza et al. ont montré que les mécanismes dissociatifs sont des précurseurs
dans la survenue de CPNE (147).

Les troubles somatoformes sont généralement présents dans les CPNE. Ces
patients ont une tendance élevée a exprimer le stress psychosocial en produisant des
symptdémes somatiques inexpliqués qui sont portés a une attention médicale.

Le psychotraumatisme serait a I’origine de modifications chroniques du
fonctionnement psychique s’exprimant par des troubles dissociatifs et des
modifications physiques, s’exprimant, a leur tour, par des troubles somatoformes.
Ces symptdbmes peuvent s’intégrer dans un PTSD. Du fait de leur caractéere
paroxystique, ils autorisent le doute avec une pathologie épileptique.

2.3 Etat de stress post-traumatique (PTSD)

Le mauvais pronostic des CPNE est, en partie, expliqué par les lacunes dans la
connaissance de la physiopathologie de ces événements. De nombreuses publications
suggerent que les traumatismes sont le facteur de risque principal de survenue de
CPNE, et des études récentes retrouvent des taux €levés de traumatismes et de PTSD

chez ces patients. La revue de la littérature de Fiszman et al. reprend la prévalence

Me. Rahnoui Chanm 70



CRISES PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES Thése N ° :269/16

des événements traumatiques et du PTSD chez ces patients (65). Il semble que la
prévalence des traumatismes, qu’ils soient physiques ou sexuels, soit treés élevée chez
ces patients (64) (148): de 44 a 100% si I’on considére les traumatismes généraux, et
de 3 a 77% si I’on considéere les traumatismes sexuels. Le taux de PTSD est plus élevé
chez ces patients que dans la population générale. Toutefois, il faut étre prudent dans
les conclusions. En effet, la forte association retrouvée entre CPNE et traumatismes
peut étre faussée par des facteurs prédisposants communs tels qu’un milieu familial
déficient. Une autre remarque parait importante dans la littérature, les femmes sont
plus susceptibles d’étre victimes de traumatismes et de développer des pathologies
en lien avec ceux-ci. La plupart des populations d’étude sont des femmes, et ceci
peut contribuer a des taux biaisés et significativement élevés de traumatismes. Enfin,
de nombreuses études ont souffert d’avoir des échantillons trop faibles pour
permettre de montrer des différences significatives.

En dépit des difficultés méthodologiques, ces résultats posent la question de
I’expérience traumatique comme facteur de risque de développement des CPNE. Il
parait raisonnable de se demander s’il s’agit d’une forme clinique particuliere de
PTSD. En effet, Rosenberg et al. ont rapporté des taux de PTSD significativement plus
élevés chez les patients souffrant de CPNE en comparaison avec des patients souffrant
d’épilepsie réfractaire et des sujets sains (149). Fleicher et al. ont montré chez ces
patients des scores plus élevés en ce qui concerne I’évaluation de la symptomatologie
de PTSD en comparaison avec des patients souffrant d’épilepsie réfractaire (150).
Différentes études ont conclu que les phénoménes dissociatifs, chez les victimes de
traumatismes, refléetent un niveau plus sévére de PTSD (151).

La dissociation péritraumatique a été définie comme le facteur de risque le plus
important d’un PTSD. Certains auteurs, tels que Marshall et al. ont suggéré I’existence

de deux sous-types de PTSD (152) : I'un basé sur la définition du DSM IV et I'autre
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qui serait un sous-type plus sévéere avec comme caractéristique centrale la présence
de symptdmes dissociatifs. Il semble que ces deux entités différentes de PTSD soient
sous-entendues par des mécanismes neuronaux et physiopathologiques différents.
Les CPNE pourraient étre I’expression clinique d’un sous-type de PTSD a composante
majoritairement dissociative. Ceci nous méne a une question intéressante : si les CPNE
constituent un sous-type de PTSD, alors le traitement du PTSD est-il efficace sur les
CPNE ? Cette question nécessite la réalisation d’essais cliniques contr6lés.

Les expériences traumatiques sont donc des facteurs de risque pour la survenue
de CPNE. Ceci ne peut pas étre généralisé a tous ces patients, certains relevant
d’autres étiologies. La survenue de cette symptomatologie semble majorée chez les
patients épileptiques, présentent des antécédents de traumatismes craniens et/ou de
chirurgie intracranienne.

Une étude réalisée dans une population de vétérans a rapporté une proportion
plus importante de crises motrices ou tonico-cloniques (153). La particularité
concernant les traumatismes de guerre est que ceux-ci sont le résultat d’une action
en lien avec une intention létale et que, parfois méme, le patient est I’origine du
traumatisme. Les autres catégories de traumatismes sont plutot liées a des accidents
de vie. Il n’a pas été rapporté de symptomatologie particuliere en lien avec la nature

du traumatisme.

2.4 Troubles de la personnalité
La littérature rapporte des troubles de la personnalité associés aux CPNE. Il semble
qu’il existe des vulnérabilités en termes de personnalité, a I’origine d’un risque accru
de troubles anxieux et de symptomatologie dépressive. lls semblent combiner des
traits anxieux, un éveil important en situation de stress et des stratégies de coping

déficitaires (154). On retrouve également une labilité de I’humeur qui suggere une
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régulation émotionnelle défaillante associant a des degrés divers, des traits de labilité
de I’lhumeur, de distorsion cognitive et de trouble de I’attachement. Contrairement a
ce qu’on devrait penser, le trouble de personnalité le plus représenté semble étre le
trouble de personnalité de type ‘borderline’, et non le trouble de personnalité
histrionique (155) (156). Ce trouble est caractérisé par une peur de I’'abandon, des
relations sociales instables, une mauvaise estime de soi, une impulsivité, des
comportements auto-agressifs, une instabilit¢ émotionnelle, des difficultés a
contréler la colére, et des symptomes dissociatifs. Le trouble de personnalité de type
‘évitant’ est également représenté mais a un moindre degré. Ces patients se
caractérisent par la peur d’étre rejetés, ridiculisés dans certaines situations sociales,
une faible estime de soi, et la fréquence de survenue de symptémes somatoformes.
Enfin, la troisieme personnalité la plus représentée est la personnalité ‘obsessionnelle’
avec un besoin de contrdle et des scores de compulsivité élevés. Ces éléments

prennent une importance particuliere dans les implications thérapeutiques.

2.5 Alexythimie

Il existe un trouble de la régulation émotionnelle chez la majorité des patients,
résumé par le concept d’alexythimie, qui correspond a la difficulté a percevoir,
identifier et décrire ses émotions (67). Du fait de la difficulté a mentaliser et exprimer
les affects, I’alexythimie attribue les états internes liés a la tension ou au stress a une
cause extérieure telle gu’une maladie somatique. Par rapport a un groupe contréle, il
existe des difficultés pour détecter les émotions exprimées par un visage (157) et des
troubles attentionnels (73). L’évaluation de la gestion du stress montre chez 60% des
sujets avec CPNE une réponse anormale a des taches émotionnelles et d’évitement
par rapport a des sujets normaux et un évitement de I'anxiété et de I’'introspection

anxiogene (154). Il est ainsi préconisé d’évaluer un patient en procédant a une
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évaluation exhaustive a I’aide d’outils de mesure standardisés pour les comorbidités

psychiatriques, I’alexythimie et la dissociation (158).

FIGURE. Multiple Factors are Associated to PNES Including Valnerability Traits/Neuropsychological Deficits, Adverse Life Experiences and
Psychiatric Comorbidities and Neuromedical Conditions. These Factors Interact at Different Time Points as Predisposing,
Precipitating, or Perpetuating. (Color version of figure is available onfine.)
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Newropayshalogical Defisits

14 Ayoldance tendencies
Alexithymiz
PREDISPOSING  Emotion ﬂmlaﬁ styles PRECIPITATING m) PERPETUATING
athvt :
FACTORS g i o o FACTORS FACTORS
Dissociation and conversion
Executive dysfunction
Varlable cognitive performance
Isolation, chrondc stress,
Significant loss (bereavement), health problems, sick role/ liness behavior,

interpersonzl difficulties, work-related problems RN TR ET

3.Comorbidités somatiques

L’évaluation des comorbidités médicales associées aux CPNE montre une
surreprésentation des tableaux de fibromyalgie, de céphalées de tension, de
syndrome du codlon irritable, de douleurs pelviennes chroniques et plus de maladies
chroniques comportant des symptémes intermittents tels que la migraine, I’asthme,
I’hypertension artérielle, le reflux-gastro-oesophagien, l'ulcére gastro-duodénal,
I’obésité,etc (159)...Une corrélation entre la survenue de CPNE et des antécédents de
traumatisme cranien mineur a également été retrouvée chez prés de 30% des sujets
(83). Par ailleurs, environs 20% des patients avec CPNE ont une imagerie cérébrale

anormale et/ou des anomalies non spécifiques sur leur EEG (160).
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VI. Evolution et facteurs pronostiques des CPNE :

1. Evolution

La plupart des études sur le pronostic considérent la réduction ou I'arrét des
crises comme I’objectif & atteindre, sans qu’il existe de corrélation claire avec
I’amélioration de la qualité de vie ou de psychopathologie (163).

A court terme, environ 40% des patients cessent d’avoir des crises aprés
I’annonce diagnostique et I’explication de leur état clinique (164) (165).

Une étude rétrospective récente a montré que 63% des patients ont un arrét
total des CPNE, et 18% une réduction de plus de 50% de leurs crises 21 mois en
moyenne apres le diagnostic.

A long terme, les résultats sont plus mitigés. L’étude des résultats a long terme
varie considérablement selon la méthode d’évaluation. Les symptémes continus
varient de 26% a 5-10 ans, a 71% a 1-10 ans apres le diagnostic (166). Onze ans en
moyenne apres les premieres manifestations et quatre ans aprés le diagnostic, les
deux tiers des patients avaient toujours des crises, et 40% reprenaient un traitement
antiépileptique (55).

Les améliorations de la fréquence des événements ne sont pas nécessairement
accompagnées d’amélioration de I’état fonctionnel, ces dernieres étant beaucoup
plus petites, ou négligeables par rapport a la guérison symptomatique.

Une étude a démontré que les patients « économiquement actifs » étaient cinq
fois plus susceptibles de devenir exempts d’événement. Le taux de plaintes
somatiques nouvellement développées varie entre 6% et 25% dans la période de 6-12
mois aprés le diagnostic. Ceci veut dire que méme lorsqu’une CPNE s’améliore, la

psychopathologie sous-jacente peut rester active (167).
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Les facteurs prédictifs de base de la médiocrité des résultats sont I’épilepsie
comorbiditaire, les divers diagnostics psychiatriques, la sémiologie motrice violente,
I’utilisation élevée dans les services d’urgence et les prestations de sécurité sociale
(166) (168).

L’amélioration de I’efficacité a été constatée chez les personnes ayant un niveau
de scolarité plus élevé, un age plus précoce d’apparition et de diagnostic de la
maladie, I’acceptation du diagnostic, une plus courte durée de la maladie, un bon
soutien social, un emploi au départ et des scores inférieurs de somatisation et de
dépersonnalisation (166) (168).

Une proportion de patients continue a avoir des événements paroxystiques
plusieurs années apres le diagnostic. Plus alarmant encore, une proportion de patients

reste handicapée.

2.Pronostic

Le pronostic semble meilleur dans des travaux plus récents : au sein d’une
cohorte de 188 patients avec un suivi de cing a dix ans apres le diagnostic de CPNE,
32% des patients avaient consulté pour des crises au cours des six mois précédents,
13% étaient allés aux urgences, mais 11% seulement des patients sans comorbidité
épileptique prenaient encore un traitement antiépileptique ; 40% étaient sous
antidépresseurs et 26% bénéficiaient d’un suivi psychiatrique (169).

Les facteurs de bon pronostic sont (55) (165):

Age jeune

Niveau socio-culturel élevé
Sémiologie clinique peu bruyante
Présence d’un entourage familial

Début des symptdmes apres un événement traumatisant défini
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Indépendance financiere
Précocité de la prise en charge aprés le début des troubles
Délai diagnostique court
Bonne acceptation de I’étiologie psychogéne
Absence d’épilepsie comorbide
Absence de comorbidité psychiatrique
Adhésion au suivi psychologique
Les indicateurs de mauvais pronostic sont a contrario :
Long délai diagnostique
Troubles de personnalité séveres
Bénéfice secondaire financier ou psychologique significatif
Refus du diagnostic
Absence de facteur favorisant défini
Abus physique ou inceste

La mise en ceuvre d’un encadrement diagnostique et d’un suivi
multidisciplinaire neurologique, psychiatrique et psychothérapeutique devrait
permettre d’améliorer le pronostic actuel des CPNE, qui est redouté.

Actuellement, moins de 30% des patients sont libres de ce type de crises quatre
ans apres le diagnostic (163). Or, seule la disparition des crises, et pas leur
diminution, est significativement corrélée a une amélioration de la qualité de vie.

Le retard au diagnostic favorise, outre I’enkystement de la pathologie, les idées
noires, les tentatives d’autolyse, les séjours aux urgences. Un suivi multidisciplinaire
au long cours est également souhaitable du fait de la possibilité d’apparition de
symptdémes de substitution qui ne font alors que déplacer un probleme faussement

réeglé.
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VII. Prise en charge des CPNE

A ce jour, il n’existe pas de recommandation de bonnes pratiques ni de
consensus de sociétés scientifiques pour le traitement et la prise en charge des CPNE
(170). Ces patients sont clairement considérés comme une population difficile a traiter
par les neurologues et les psychiatres (171) (172). Cependant, tous les experts
recommandent un suivi psychologique au sens large dont les modalités précises
restent encore a définir (104). Le suivi psychologique doit étre mis en place
rapidement apres le diagnostic de CPNE. La prise en charge thérapeutique est

pluridisciplinaire. Elle demande une coordination des soins et une bonne information.

1.Importance d’une équipe multidisciplinaire :

Les experts s’accordent sur I'importance d’une équipe pluridisciplinaire
(neurologique, psychiatres, psychologues) pour le diagnostic, I’évaluation du profil
psychopathologique et la prise en charge thérapeutique des CPNE. Le diagnostic est
le plus souvent porté par le neurologue qui explore le patient en vidéo-EEG. Mais le
psychiatre contribue de maniére décisive a la certitude diagnostique en reconnaissant
des profils psychopathologiques identifiés, a partir de la recherche des facteurs
prédisposants (traumatismes, comorbidités psychiatriques, somatiques, etc.),
précipitants (angoisse, impuissance, frustrations, etc.), perpétuants (angoisse,
attention, dépression, refus de I’étiologie psychogene, etc.) par un entretien structuré
et des questionnaires spécifiques (123). Cette phase d’évaluation, avant ou apreés le
diagnostic, est indispensable. Le diagnostic de CPNE ne signe cependant pas la fin de
la prise en charge par le neurologue, qui reste I’'interlocuteur privilégié du patient lors
de la transition avec la prise en charge psychologique. Le parcours multidisciplinaire

de soins devrait étre coordonné par le psychiatre et le neurologue pour rassurer le
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patient et augmenter les chances d’adhésion & un suivi psychologique. A défaut, le

patient risque de se sentir rejeté, abandonné ou stigmatisé par I’orientation

psychiatrique (173). Il a été montré que la moitié seulement des patients présentant

des symptémes neurologiques fonctionnels débutaient un suivi psychologique et que

le risque de perdus de vus était conséquent en I’absence de coordination des soins

(174). Dans I'idéal, un psychiatre ou un psychologue doit étre intégré au sein de

I’équipe de neurologie. Ce thérapeute spécialisé peut évaluer rapidement le patient,

le prendre en charge ou I’orienter adéquatement.

Diagnostic pluridisciplinaire
J Avis neurologique sur anamnése, discours du patient, EEG, vidéo-EEG
Evaluation psychopathologique (par un psychiatre ou un psychologue spécialisé en
CNEP dans l'idéal au sein du service de neurologie) :
évaluation des facteurs prédisposants, précipitants, perpétuants

l

Annonce diagnostique
Annonce standardisée selon une méthodologie validée
Ne pas banaliser, ne pas stigmatiser, climat empathigue

l

Psychoéducation
En groupe ou en individuel par un professionnel formé
Apprentissage possible de techniques de gestion du stress ou de relaxation
Remise d'une plaquette d'information spécifique, conseils de lecture

+

Traitement spécifique individuel
Défini a partir de I'évaluation psychopathologique
Proposition des psychothérapies les plus adaptées + chimiothérapie
Plusieurs approches sont possibles chez le méme patient

l oo l

Alexithymie Traumatismes || Troubles || Dépression Trouble de |a
Travail spécifique || Thérapie centrée || anxieux ISRS personnalité
sur les émotions || sur I'exposition ISRS Thérapies Thérapie des

(TCC, EMDR, TCC spécifiques schemas
etc.) psychodynamiques
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2.Annonce diagnostique

L’annonce du diagnostic des CPNE est une étape capitale mais fondamentale
qui correspond a la premiére phase thérapeutique. Cette étape va déterminer la
compréhension et I'acceptation du diagnostic par le patient, et également son
adhésion a la stratégie thérapeutique qui en découle. Elle influe fortement sur
I’évolution et le pronostic, au moins a court terme (173) (175). Cette annonce est un
exercice difficile car ce diagnostic vient souvent se substituer ou compléter un
diagnostic préalable et erroné ou incomplet d’épilepsie, parfois établi depuis plusieurs
années. Il n’est pas rare que le clinicien lui-méme soit géné par un sentiment de doute
concernant la réalité nosologique de ces CPNE et du handicap qu’elles générent.
Plusieurs stratégies de communication d’annonce ont été proposées et publiées. Il
n’existe pas d’étude comparative entre les quatre stratégies de communication
proposées qui sont assez proches

@ Stratégie de communication de Shen et al. :
Utiliser une vision optimiste dans I’annonce du diagnostic (Bonnes nouvelles,
les crises ne sont pas dues a une épilepsie »), associée a une explication des
résultats de la vidéo-EEG. (176)
Reconnaitre les limites actuelles de la science (On ne connait pas la cause
exacte des crises)
Mettre en avant le rb6le des émotions et des événements a caractere
traumatique (abus sexuel dans les antécédents personnels) dans I'apparition
de CPNE.
Pointer les effets indésirables de la continuation du traitement antiépileptique,
qui n’a aucun effet sur les CPNE.

Présenter l'intérét et les bénéfices attendus d’une prise en charge

psychologique ou psychiatrique.
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Poursuivre le suivi neurologique.

@ Stratégie de communication de Mellers :

Présenter des arguments qui infirment le diagnostic d’épilepsie et expliquer le
phénomeéne de switching off, c’est-a-dire de dissociation. (177)
Dédramatiser le diagnostic : probleme de sante fréquent, mais invalidant.
Mettre en avant le rble des facteurs de stress dans I’'apparition de CPNE, mais
aussi pointer la difficulté a cibler ces facteurs.

Présenter les facteurs de maintien de CPNE.

Diminuer progressivement, jusqu’a I’arrét, le traitement antiépileptique.
Décrire la prise en charge psychologique proposée

Inclure la famille lors de I’'annonce du diagnostic.

@ Stratégie de communication Duncan :

Expliquer le réle de la vidéo-EEG dans le diagnostic positif de CPNE.
Expliquer le réle des facteurs émotionnels ou psychologiques dans I’apparition
de CPNE. (164)

Présenter les facteurs prédisposants connus.

Expliquer au patient que les crises ne sont pas contrblées de maniéere
consciente, mais qu’il peut apprendre a les contréler davantage grace a I'aide
d’un thérapeute.

Présenter le role de la psychothérapie dans le contrble de CPNE, ainsi que
I'inefficacité d’un traitement médicamenteux.

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

psychothérapie proposée.
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@ Stratégie de communication de Hall-Patch et al. :
Présenter la réalité des symptdémes et des manifestations des crises (pas de
simulation), leur caractere déstabilisant, ainsi que la souffrance occasionnée.
(175)
Nommer la pathologie.
Rassurer le patient sur le fait qu’il s’agit d’une affection connue et fréquente.
Présenter les facteurs précipitants, prédisposants et de maintien des CPNE.
Expliquer le mécanisme des CPNE de maniere simple et facile en donnant des
exemples (surcharge dans le traitement de I'information au niveau cérébral qui
conduit & un court-circuit).
Expliquer I’absence d’effet du traitement antiépileptique par rapport aux
bénéfices attendus d’une prise en charge psychologique.

Une vidéo pédagogique a été créée par I’équipe d’épileptologie du service de
neurologie du CHU de Nancy, qui s’inspire surtout de la stratégie d’annonce
diagnostique de Hall-Patch, mettant en scéne un neurologue et une patiente
souffrant de CPNE.

Elle est divisée en deux parties :

La premiére partie illustre ce qui est conseillé de dire.
La seconde ce gu’il faut éviter.

La vidéo est disponible et téléchargeable gratuitement a partir de ce lien :

http:/www.canalu.tv/vidéo/canal_u_medecine/annonce_d_un_diagnostic_de crises_

non_epileptiques_psychogenes.127
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Tableau 12 : Stratégies de communication

EN PRATIQUE

Tranquilliser votre patient sur la réalité de la maladie et son impact

=« Vos symptdmes sont bien réels, vous font soufirir s peuvent fortement perturber volre vie et déstabiliser volre entourage. »

- Ne pas minimiser 'impact que les crises ont sur la vie gquotidienne du patient.

Donner un nom

» Donner un nom pour les crises : crises psychogénes non épileptiques (CPNE) ou erises non épileptigues psychogénes
(CNEP).

= Donner les autres noms, synonymes, gue le patient peut entendre ou trouver, en particulier celui de pseudocrises, tout en
expliquant que ce terme n'est absolument pas approprié et péjoratif,

Rassurer le patient sur le fait qu'il s"agit d'une affection réelle et reconnue

+ Expliquer que psychogéne ne veut pas dire volontaire ou simulé,

* Expliquer que c'est une vraie maladie, réelle et que les médecins le croient.

* Mais, contrairernent aux crises épileptiques, il n'y 2 pas de décharge électrigue anormale des neurones du cerveau.

Expliquer que c'est une pathologle courante et génante
* Un patient sur 4 ou 5 hospitalisé comme vous en vidéo-EEG souffre de crises psychogénes non épileptiques.

Expliquer que le diagnostic ast trés difficile, et pourquoi un diagnostic d'épilepsie a pu étre posé a tort

* 5i le patient a recu des traitements antiépileptiques avant que le diagnostic ne soit établi : expliguer que le diagnostic est
trés difficile ; que 'enregistrement vidéo et 'examen du patient pendant la crise permettent de corriger le diagnostic ; que
I'on va progressivermnent diminuer le traitement.
5] le Hﬂ#f‘li a Uﬂﬁ GEHEDGI‘E Ml"ﬂ! a:sw.lee, |l.l[ EKDIIHUEE il!‘ISJ mi'ﬂ EQF'I emnumue. les signes qui permettent de différen-

Elpliquur les causes et facteurs punil:h&ll existe 3 types de facteurs :

* Prédisposants : certaines personnes qui souffrent de crises ont subi des traumatismes, ont une fragilité psychologigue lide
a leur histoire ou encore ont du mal a exprimer lewrs émotions. Mais || est parfois difficile de trouver les causes,

* Déclenchants/précipitants : peuvent étre associés au stress/aux émotions positives ou négatives, mais il n'est pas tou-
jours facile de les identifier.

* D& maintien/perpétuants : Cercle vicieux : inguidtude/anxiété — stress — crise — inquigtude/anxiété, De plus, I"attention
et l'inquiétude de I'entourage, des médecins, sur ces crises peuvent aussi les favariser,

Fournir un modéle d'explication des crises, parler de dissociation

= Par exemple, le cerveau devient surchargé et s'arréte, se déconnecte, s'éteint,

» Insister sur le phénoméne de dissoclation, de déconnexion :« A un moment, c'est comme s/ volre conps, vos bras, vos jambes
n'étaient plus connectés avec volre cerveaw, Cest une perte d'unité transitoire entre votre CONSCIENce et VOLTe corps ».

Clarifier le traitement

- Les médicaments antiépileptiques n'ont et n'auront aucun bénéfice sur la fréquence et |a gravité de vos crises.

* Le traitement psychologique est efficace, et c'est le seul gui peut marcher. |l est indispensable d'étre suivi et aidé,

* Le traitement psychologique permet un travail sur les facteurs prédisposants, décdenchants et de maintien, Le patient
pourra apprendre des techniques de régulation des émations (comme la relaxation].

Répondre aux attentes du patient

* Le patient peut s'attendre 3 une amélioration, les crises peuvent disparaitre,
= Insister sur le fait que c'est une bonne nouvelle.

* Passer le message que I'on n‘abandonne pas le patient et gu’on le reverra.

« Le traitement antiépileptique sera armété,

* Donner de 'espoir ; une amélioration, voire une guérison sont possibles,
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3. Psychothérapie

Il existe diverses techniques de psychothérapies :

La thérapie cognitivo-comportementale (TCC) est actuellement la modalité de
traitement la plus rigoureusement étudiée et a été rapporté pour avoir le plus haut
niveau de preuve d’efficacité.

L’objectif principal de la TCC est de supprimer les bénéfices secondaires en lien
avec la survenue de crises, en renforcant positivement les périodes dépourvues de
crises. Il s’agit également de modifier les schémas de cognition erronés.

La psychothérapie va permettre au patient de reconnaitre les signes précoces
de la crise, d’interrompre I’escalade vers celle-ci, d’identifier les facteurs de stress
qui peuvent étre déclencheurs, et d’identifier des moyens alternatifs d’interaction
avec I’environnement social, en tenant compte de la vulnérabilité personnelle.

Goldstein et al. ont mis en évidence la supériorité de la TCC, comparée a une
psychothérapie de soutien simple, sur une période de suivi de 6 mois (178). Elle se
base sur I’hypothése que les CPNE représentent des épisodes dissociatifs, survenant
en réponse a un état d’éveil lié a une situation de stress aigue intolérable pour le
patient. Le traitement comportait des techniques de refocalisation de I'attention,
relaxation, gestion des conduites d’évitement et des techniques impliquant
I’entourage familial. Des taches étaient confiées au patient, a réaliser a son domicile,
et revues a chaque session. Cette prise en charge était complétée par un programme
de psychoéducation. Le traitement comportait également |’apprentissage de
techniques de contréle des crises et de prévention de la rechute.

Une autre étude multicentrique randomisée comparant TCC seule ou en
association avec de la sertraline a démontré une réduction des comorbidités et de la
fréquence des crises avec une amélioration de la qualité de vie et du fonctionnement

global (179).
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Les psychothérapies dynamiques et I’hypnose n’ont pas fait la preuve de leur
efficacité. Cette approche est issue de la psychanalyse de Freud. Elle fait
notamment appel au concept d’inconscient. Elle favorise la compréhension et
I'interprétation des symptémes psychiatriques ou des comportements
anormaux en tant que mécanismes mentaux inconscients. Ces thérapies ont
pour objectif des changements profonds et durables chez le patient. Elles
cherchent a les susciter par I'utilisation du langage et font donc partie des
thérapies dites verbales. Elles sont utilisées comme outil de reconstruction de
la personne (180).

L’EMDR (Eye Movement Desensibilisation and Reprocessing) a démontré son
efficacité dans le traitement du PTSD. Cette méthode a été mise au point par
Francine Shapiro a la fin des années 80. Elle postule que le fait de parler d’un
traumatisme n’est pas suffisant. Cette thérapie consiste a faire effectuer une
série de mouvements oculaires a un patient souffrant d'un traumatisme afin de
le "déconnecter” de souvenirs envahissants et des émotions négatives qui en
résultent.

Les thérapies de groupe se sont concentrées sur les aspects psycho-
éducationnels et ont montré des résultats variés sur la fréquence des crises
mais de bons résultats en ce qui concerne le bien-é&tre psychologique (4).

La thérapie familiale est indiquée s’il existe un dysfonctionnement préexistant
dans I’environnement familial du patient. De maniere générale, le niveau de
dysfonctionnement dans les familles de patients au diagnostic de CPNE est
supérieur a celui retrouvé dans les familles de patients épileptiques. Il contribue
a la survenue de comorbidités dépressives, et a la faible qualité de vie des
patients. Il constitue une cible du traitement mais nous ne disposons pas
d’étude contrélée ayant montré I’efficacité de cette prise en charge dans cette

pathologie.
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4.Approche multimodale en fonction du profil du patient

Les patients souffrant de CPNE constituent une population hétérogéne avec
différents profils et la prise en charge doit tenir compte de la singularité de chaque
cas (181). Chaque profil psychopathologique doit étre soigneusement évalué a I’aide
de l'analyse des facteurs prédisposants, précipitants et perpétuants. Les patients
avec une forte alexithymie tirent profit d’une thérapie aidant a identifier et a
verbaliser les émotions (182). En cas de vécu traumatique, une prise en charge
centrée sur le traumatisme a tout son intérét (TCC, thérapie d’exposition prolongée,
EMDR ou hypnose). En cas de comorbidités anxieuses ou dépressives, il est utile de
recourir a un traitement par ISRS et a une TCC, ou a des thérapies spécifiques
(thérapie interpersonnelle et adaptation des rythmes sociaux, thérapies breves,
hypnose, systémie, etc.) .Dans les cas minoritaires de troubles de la personnalité
associés, il peut étre proposé des thérapies visant surtout des changements dans les
interactions relationnelles (thérapie de schémas, etc.) ou un abord plus
psychodynamique. Une thérapie systémique peut étre utile en cas de
dysfonctionnement familial et aussi pour les cas pédiatriques. En cas de retard
intellectuel et de CPNE déclenchées par la frustration, un abord comportemental est

a privilégier.

5.Traitement pharmacologique

Il faut, dans un premier temps, interrompre progressivement le traitement
antiépileptique, inefficace sur les crises psychogénes. L’interruption est indiquée chez
les patients qui présentent des crises psychogénes, sans épilepsie comorbide. Elle
peut méme mener a une amélioration de la symptomatologie du fait d’une régression
de l'iatrogénie médicamenteuse. Cet aspect prend une importance particuliére,

puisque I’on sait que la plupart des traitements antiépileptiques sont tératogenes, et
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qu’un grand nombre de patients concernés par les CPNE sont des femmes en age de
procréer.

Pour les patients qui ont une épilepsie comorbide associée, il s’agit de réduire
les doses de traitements antiépileptiques autant que possible.

Les traitements psychopharmacologiques peuvent également étre utilisés pour
traiter les comorbidités psychiatriques telles que les troubles de I’humeur, les troubles
anxieux et les troubles somatoformes. L’utilisation de traitements dans les CPNE, tels
que les les antidépresseurs tricycliques, les ISRS, les ISRSNa, les antagonistes des
récepteurs de la dopamine et les benzodiazépines, ont largement été rapportés dans
la littérature.

Une étude sur 33 patients, contrélée contre placebo, en double aveugle, a été
réalisée dans le traitement des CPNE (183). Les patients traités par sertraline
montraient une réduction du taux de survenue des crises de 45% contre 8% dans le
bras placebo. Cette étude montre que certains traitements pharmacologiques peuvent
permettre de traiter les symptdmes mais ils doivent étre associés a une
psychothérapie.

Pour conclure sur le traitement des CPNE, il existe un large panel d’outils
thérapeutiques, appartenant a la fois, au domaine de la neurologie, la
neuropsychologie, la psychiatrie et la réhabilitation sociale, utiles a la prise en charge
de patients qui présentent des CPNE. Mais I’élément essentiel au centre de la prise en
charge est la qualité de la communication entre I'intervenant qui établit le diagnostic

et le patient.
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PARTIE PRATIQUE
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Objectifs de I’etude

Les objectifs de notre travail se situent sur divers axes :
Décrire les caractéristiques sociodémographiques des malades ayant des
CPNE.
Décrire les caractéristiques cliniques des CPNE.
Décrire les facteurs de risque impliqués dans les CPNE.

Rechercher les comorbidités psychiatriques.

. Matériel et méthodes

1.Type d’étude

Cette étude transversale a été menée au CHU Hassan Il de Fés. Le recueil des
données était prospectif, portant sur une période d’un an, a partir de données
recueillies dans le service de psychiatrie de I’hépital Ibn Al Hassan et I'unité de

sommeil du CHU Hassan Il de Fes.

2.Population d’étude

Cette étude recouvre les données de patients ayant été évalués en consultations
psychiatriques.

Ont été inclus dans cette étude, les patients > 18 ans vus en consultations
psychiatriques présentant des crises psychogenes, dont le diagnostic de CPNE a été
posé cliniquement selon les critéres de diagnostic du DSM-5.

Nous avons exclu de cette étude les patients présentant une pathologie

organique telle qu’une pathologie cérébrale ou un retard mental.
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3.Information et consentement

Dés I'accueil en consultation, nous avons proposé a ces patients ce travail de
recherche, nous leur avons expliqué le principe de I’étude, le protocole de recherche
et ses objectifs.

Un consentement écrit a été signé par les malades.

4.Mode de recueil des données : Fiche d’exploitation

Les informations ont été recueillies en deux temps, suite a des entretiens semi-
structurés individuels avec chaque patient.
- Le premier temps de I’entretien consistait a recueillir des données a I’aide de
fiches d’exploitations comprenant :
Les données sociodémographiques : Age, sexe, niveau d’études, profession,
niveau socioéconomique, profession, statut marital.
Les antécédents personnels: somatiques, psychiatriques, traumatiques.
Les traitements prescrits : antiépileptiques, antidépresseurs,
antipsychotiques.
L’histoire de la maladie : date et age de début, durée de la crise, fréquence,
type des crises, recherche de facteurs déclenchants, présence de
I’entourage, comportement au cours de la crise et apres...
- Le deuxiéme temps de I’entretien consistait a la passation d’échelles
d’évaluation choisies communément.
Quatre échelles d’évaluation ont été passées aux patients :
L’échelle de dépression de Beck
L’échelle d’anxiété de Hamilton
L’échelle de MINI

L’échelle de maltraitance a I’enfance
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5. Analyse statistique

Dans cette étude, on s’est servi du logiciel SPSS pour toutes nos analyses. Les
variables gquantitatives ont été exprimées sous forme de moyennes et d’écart-type ;
les variables qualitatives sous forme de pourcentage. En premier plan, on a effectué
une analyse uni-variée ou on a utilisé le test de Khi-2) pour les comparaisons de
pourcentange et le test de Student pour les comparaisons de moyennes (I’age par
exemple). En deuxiéme plan, une analyse multi-variée a été menée en se basant sur

la régression logistique binaire pour éliminer les facteurs de confusion.

6. Les échelles d’évaluation

Une échelle d’évaluation clinique est une formalisation standardisée de
I’évaluation d’une (ou de plusieurs) caractéristiques non mesurables directement, au
moyen d’indicateurs ou d’items, mesurables directement, permettant d’attribuer en
fonction de regles logiques, une ou plusieurs valeurs numériques a la caractéristique
utilisée.

6.1 Echelle d’évaluation de Beck
a. Historique et présentation

Il s’agit d’un inventaire de mesure de profondeur de la dépression, qui a été
publié pour la premiere fois en 1961 par Aaron T. Beck, et a été révisé en 1996 pour
tenir compte des critéres diagnostiques de la dépression du DSM-1V.

Le modéle de la dépression de Beck, reconnu comme fondateur de la
psychothérapie d’approche cognitive, a été trés influent. Il remettait notamment en
cause la vision freudienne (psychanalyse) considérée comme manquant de scientificité
et d’efficacité.

Selon Beck, la personne dépressive a tendance a devenir moins objective et a

s’évaluer elle-méme, ainsi que son environnement et I’avenir, de fagon plus négative.
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Plusieurs versions existent : la version originale (IDB originale),

b. Mode de construction

La version originale (IDB) comporte 21 items incluant les symptomes de la

constellation dépressive. La personne interrogée doit se rappeler de la

pertinence de chaque déclaration pour aujourd’hui. Cette version identifie les

symptémes et les attitudes associées a la dépression. Les items explorés

sont :

Q 8 8 8 8 8 ¥ 8 8 8 8 8 ¥ 8 8 8 8 8

%)

L’humeur

Le pessimisme

Le sentiment d’échec

Le manque de satisfaction
La culpabilité

Le sentiment de punition
La haine de soi

Les auto-accusations

Les souhaits punitifs envers soi
Les crises de larmes
L’irritabilité

Le retrait social
L’indécision

L’image corporelle
L’inhibition au travail

Le trouble du sommeil

La fatigabilité

La perte d’appétit

La perte de poids
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@ Les préoccupations somatiques
@ La perte de libido
L’IDB-IA ressemble a la version originale, mais la personne interrogée doit se
rappeler de la pertinence de chaque déclaration basée sur la semaine
précédente incluant aujourd’hui.
L’IDB-1lI contient 21 items, et identifie des symptomes et des attitudes
associés a la dépression. L’IDB-Il a quatre items en moins (perte de poids,
changement de I'image corporelle, préoccupations somatiques et difficulté
au travail) de I'IDB original, et les a remplacé par quatre nouveaux items
(agitation, inutilité, difficulté de concentration et perte d’énergie). La
personne interrogée doit se rappeler, basé sur les deux semaines
précédentes, la pertinence de chaque déclaration en rapport avec :

La tristesse

Le pessimisme

Le sentiment d’échec

La perte de plaisir

La culpabilité

L’attente de punition

%]

%]

%]

%]

%]

%]

@ L’aversion de soi

@ Les auto-accusations
@ Les idéations suicidaires
@ Les épisodes de pleurs
@ Lirritabilité

@ Le retrait social
@ L’indécision

%]

L’inutilité
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@ La perte d’énergie
@ L’insomnie
@ La perte d’appétit
@ Les préoccupations
@ La fatigue
@ La perte d’intérét pour le sexe
c. Cotation:
Chaque item est constitué de 4 phrases correspondant a 4 degrés d’intensité
croissante d’un symptéme : de O a 3.
La note globale est obtenue en additionnant les scores de des 21 items, avec
un score total de O a 63.
Cotation de I'IDB :
@ O a 10 sur I'IDB est considéré comme une dépression absente ou
minimale ;
@ 11 a 18 : dépression légere a modérée ;

@ 18 a 39 : dépression modéreée ;

Q

40 a 63 : dépression sévere.

Cotation de I'IDB-II :

0 a 13 : dépression absente ou minimale ;
14 &4 19 : dépression légeére ;

20 a 28 : dépression modérée ;

Q 8 8 W

29 a 63 : dépression sévere.
d. Durée
Le questionnaire prend de 5 a 10 minutes pour étre complété lorsqu’il est auto-
administré, et 15 min lorsgu’il est administré par un praticien.

e. Versions alternatives de I’'l/DB
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L’IDB-SF (SF pour short form) : est une forme abrégée de I'|DB et est composée
de 13 items (Beck & Beck, 1972). L’IDB-SF semble avoir un niveau de cohérence
interne (coefficient alpha) comparable a la forme longe (Beck, Steer, &Garbin,
1988). Les coefficients du produit des moments de Pearson entre I’IDB et I’IDB-
SF ont varié de 0,89 a 0,97, ce qui indigue que la forme raccourcie est un
substitut acceptable de la forme longue (Beck, Rial, &Rickets, 1974).

Le BDI-FastScreen for medical patients (anciennement connu comme le BDI-
Primary Care) est un inventaire d’auto-évaluation de 7 items, concu
spécifiguement pour étre utilisé comme outil de dépistage aupres des patients.
Le BDI-FastScreen prend moins de 5 minutes pour étre complété, et les
questions sont autour des deux dernieres semaines, incluant aujourd’hui. On
le croit étre un outil de dépistage cliniquement efficace pour identifier les
patients hospitalisés qui devraient étre évalués pour une dépression, méme s’il
ne s’est pas révélé aussi sensible que I'IDB-1l complet (Beck, Guth, &Steer, 1997;

Sharp &Lipsky, 2002).

6.2 Echelle d’anxiété de Hamilton (HAMA)

La HAMA a été présentée en 1959 par Max Hamilton, elle permet I’évaluation

quantitative de I'anxiété. En 1976, elle a été incluse par le NIMH dans le « ECDEU

Assessment Manuel ». Elle a été traduite en frangais par P.Pichot. Enfin, en 1982,

Snaith et coll. en ont dérivé une échelle a six items, la « ClinicalAnxietyScale », qu’ils

considérent comme supérieure a la HAMA.

a. Mode de construction
La HAMA comprend 14 items :
Humeur anxieuse
Tension

Peurs

Me.
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Insomnie
Fonctions intellectuelles (cognitives)
Humeur dépressive
Symptdmes somatiques généraux (musculaires)
Symptdmes somatiques généraux (sensoriels)
Symptomes cardio-vasculaires
Symptomes respiratoires
Symptdmes gastro-intestinaux
Symptdémes génito-urinaires
Symptémes du systeme nerveux autonome
Comportement lors de I’entretien
Les items ne sont pas, a proprement parler, définis, mais a chacun d’entre eux
correspond une liste de symptémes donnés a titre d’exemples et aboutissant a leur
définition par extension.
@ Exemple item 2 : Tension
Sensation de tension-Fatigabilité-Impossibilité de se détendre-Réaction de
sursaut-Pleurs faciles-Tremblements-Sensation d’étre incapable de rester en place.
@ Exemple item 14 : Comportement lors de I’entretien
Général : Tendu non a son aise-Agitation nerveuse : Des mains, tripote ses
doigts, serre les poings, tics, serre son mouchoir- Instabilité et va-et-vient-
Tremblements des mains- Front plissé- Faciés tendu- Augmentation du tonus
musculaire- Respiration haletante- Paleur faciale.
Physiologique : Avale sa salive- Eructation- Tachycardie au repos- Rythme
respiratoire a plus de 20/min- Réflexes vifs- Tremblement- Dilatation pupillaire-
Exophtalmie- Sudation- Battements des paupiéres.

b. Cotation :

Me. Rahnoui Chanm 96



CRISES PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES Thése N ° :269/16

Chaque item est coté d’une note de O a 4. La note O correspond a I’absence de
symptomes, la note 1 correspond a des manifestations d’intensité Iégere, la note 2 a
des manifestations d’intensité moyenne, la note 3 a des manifestations d’intensité
forte et 4 & des manifestations d’intensité extréme, véritablement invalidantes. La
note 4 ne doit étre attribuée qu’exceptionnellement a des malades ambulatoires. La
cotation est déterminée par la symptomatologie actuelle c’est-a-dire, le
comportement au cours de I’entretien ou au cours de la derniére semaine.

c. Application

La HAMA a été, et est toujours tres utilisée essentiellement au cours d’essais
thérapeutiques d’anxiolytiques et d’antidépresseurs. Elle a constitué I’échelle de
référence pour de nombreux travaux de validité concourante, et de psychopathologie
quantitative.

Un score entre O et 5 est considéré comme une anxiété absente

Un score entre 6 et 14 est considéré comme une anxiété mineure

Un score supérieur a 15 est considéré comme une anxiété majeure

6.3 Le MINI

a. Intérét

Le MINI est un outil qui permet d’explorer les principaux troubles psychiatriques
selon les criteres de I’axe | du DSM-1V.

Il a été crée dans le but de remplacer les outils diagnostiques tels que le
Composite International Diagnostic Interview (CIDI) ou le Structural Clinical
Interview(SCID), qui sont plus longs a utiliser.

b. Caractéristiques

Cet outil a été concu initialement pour étre utilisé comme entretien structuré

administré par un clinicien.
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Les principales pathologies psychiatriques évaluées sont :

- Episode dépressif majeur (EDM)

- EDM avec caractéristiques mélancoliques

- Dysthymie

- Episodes maniaques

- Trouble panique

- Agoraphobie

- Phobie sociale

- TOC

- PTSD

- Alcool (dépendance/abus)

- Drogues (dépendance/abus)

- Troubles psychotiques

- Anorexie mentale

- Boulimie

- Anxiété généralisée

- Trouble de la personnalité antisociale

Le M.I.N.I permet de déterminer une prévalence actuelle ou ponctuelle (basée
sur les quinze derniers jours) des différents troubles. Il ne s’agit pas d’un outil basé
sur la vie entiere. Toutefois, pour certains troubles, le M.I.LN.I peut faire des
diagnostics sur la vie ; par contre, il n’identifie pas I’age du début.
L’intégralité du M.I.N.I comprend 120 questions. Le M.I.N.I, comme le SCIDS

ou le CIDI, est un instrument modulaire, c’est-a-dire que chaque module peut étre
administré séparément. Il est divisé en modules identifiés par des lettres, chacune

correspondant a une catégorie diagnostique.
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- Au début de chacun des modules (a I’exception du module « Syndromes
Psychotiques »), une ou plusieurs question(s)/filtre(s) correspondant aux
critéres principaux du trouble sont présentés dans un cadre grisé.

- A la fin de chague module, une ou plusieurs boites diagnostiques permet(tent)
au clinicien d’indiquer si les critéres diagnostiques sont atteints.

c. Modalités de réponse et cotation

Le MINI est prévu pour étre administré par un clinicien lors d’un entretien en
face a face, mais il peut également étre utilisé comme questionnaire auto-administré.
La période explorée concerne la vie entiére (désormais utilisé dans le « Mini Plus ») et
ou la période actuelle (2 derniéres semaines)

Chagque module commence par une ou plusieurs questions filtres correspondant
aux criteres principaux du trouble présenté, puis une série de symptdmes
secondaires. Les modalités de réponse a I’ensemble des questions du MINI sont
dichotomiques (oui ou non). Si les réponses a ces questions filtres s’avérent positives,
les suivantes sont posées, permettant ainsi de valider, ou d’invalider le diagnostic
concerne.

Réponses dichotomiques : oui/non

d. Durée de passation

La durée de passation varie entre 20 et 40 minutes.

e. Versions existantes

Une seule version a 120 items mise a jour régulierement en fonction des
classifications DSM et CIM. Le « MINI Plus » est une version plus détaillée du MINI. Le
« MINI Screen » permet une utilisation en médecine générale (Sheehan et al., 1998). ||

existe également une version pour les enfants et adolescents (MINI-KID) (Sheehan et

al.,2010).
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6.4 Echelle de maltraitance a I’enfance

Le CTQ (Childhood Trauma Quesitonnaire) est un questionnaire développé par
Bernstein et al. en 1994 qui comprend 70 items. Il a été élaboré a partir d’une revue
détaillée de la documentation sur la maltraitance et a partir aussi de I’expérience
d’une entrevue structurée, le Childhood Trauma Intreview, développée par les mémes
auteurs.

Les analyses de Bernestein et al. (1994) aupres d’un échantillon de 286 patients
ayant un probléme de dépendance a I’alcool ou a la drogue, ont d’abord permis de
dégager quatre facteurs, soit I’abus physique et émotionnel, la négligence
émotionnelle, la négligence physique et I’abus sexuel. Par la suite, Bernstein et al.
(1997) ont validé le CTQ avec une population de 398 patients adolescents
psychiatrisés agés de 12 a 17 ans. Cette étude a permis de séparer I’abus émotionnel
de l'abus physique et de mettre en évidence la présence de cinq facteurs qui
expliquent 55% de la variante totale.

L’abus émotionnel renvoie a des attaques verbales concernant la valeur de
I’enfant en tant que personne ou son sentiment de bien-étre ainsi qu’a tout
comportement humiliant, abaissant ou menacant dirigé vers I’enfant par une
personne plus agée. L’abus physique renvoie a des attaques physiques dirigées vers
I’enfant par une personne plus agée, attaques impliquant des blessures ou un risque
de blessure. L’abus sexuel se rapporte a des contacts ou a des comportements de
nature sexuelle entre un enfant et une personne plus agée ; le fait de contraindre
explicitement I’enfant est un élément fréquent mais non essentiel de ce type d’abus.
La négligence émotionnelle réfere a des situations ou les personnes qui prennent soin
de I’enfant ne répondent pas adéquatement a ses besoins psychologiques et affectifs
de base, notamment I’'amour, I’encouragement, le sentiment d’appartenance et le

support. La négligence physique réfere a des situations ou les personnes qui prennent
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soin de I’enfant ne répondent pas adéquatement a ses besoins physiques, incluant le
fait de nourrir, d’abriter, de superviser et de veiller a la santé et a la sécurité de
I’enfant.

La traduction en francais du CTQ n’a posé probleme que pour un seul item, soit
I’item 63 « someonemolested me » traduit par « j’ai été maltraité », qui s’est retrouvé
avec les items d’abus physique lors de I’analyse factorielle, contrairement a la version
originale qui le considérait comme un item d’abus sexuel. Le terme « molester »
renvoie en francais a de I’abus physique, alors que, selon dictionnaire en anglais (le
Webster), le terme peut tout aussi bien faire référence a I’'une ou a I'autre des deux
formes d’abus, et donc parler de confusion.

Bernstein et al. ont également développé et validé une version courte du CTQ
(28 items) ou I’on retrouve une échelle de déni (3 items) et cing échelles a 5 items
chacune.

a. Caractéristique

Cet outil de dépistage documente de maniére rétrospective les expériences de
négligence et d’abus durant I’enfance, ainsi que I’environnement et le contexte dans
lequel I’enfant a grandi.

Les items du questionnaire sont regroupés selon des échelles de maltraitance :

Abus physique

Abus émotionnel

Abus sexuel

Négligence physique
Négligence émotionnelle

Chaque item contient des sous-échelles
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b. Cotation
Chaque item est coté selon une échelle de type Likert en cing choix de
réponses :
1 : jamais vrai
2 : rarement vrai
3 : quelque fois vrai
4 : souvent vrai
5 : tres souvent vrai
c. Durée

La durée de passation est de 10 a 15 minutes.
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II. RESULTATS

A. Etude descriptive

1. Taille de I’échantillon
La taille de notre échantillon était de 32 patients.
2. Données sociodémographiques
2.1 Age
La moyenne d’age de nos malade était de 29.13 +/- 9,6 ans.
Les extrémes d’age étaient de 18 et 61 ans.

Le pic de fréquence se situe entre 18 et 30 ans, avec un taux de 56,25

60, 00%

50, 00%

40, 00%

30, 00%

20, 00%

10, 00%

0, 00% T T T
18-30 ans 31-40 ans 41-61ans

Graphique 1 : Répartition des patients selon I’age

Me. Rahmoui Chanm 103



CRISES PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES Thése N ° :269/16

2.2 Sexe
Dans notre série, les femmes étaient majoritaires par rapport aux hommes avec

un sex-ratio de : 14,9

6,25%

EFemnes

E Hommes

Graphique 2 : Répartition des malades selon le sexe

2.3 Statut marital
47 % de nos patients étaient célibataires, 38% étaient mariés, alors que 9%

étaient divorcés et seulement 6% étaient veufs.

WCéli batairwMri é wDivorcéwVedd

Graphique 3 : Répartition des malades selon le statut marital

Me. Rahmoui Chanm 104



CRISES PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES Thése N ° :269/16

2.4 Activité professionnelle

Plus de la moitié de nos malades n’avaient aucune activité professionnelle (65%)

L’activité professionnelle des malades était répartie selon le graphique suivant :

WRég Ui éremlIrrég i er. Abserte

Graphique 4 : Répartition des patients selon leur activité professionnelle

2.5 Niveau socio-économique

Revenu mensuel personnel

Tableau 13: Répartition des patients selon le revenu mensuel personnel

Revenu Nombre Pourcentage
0 | 21 | 65,6%
<2000 8 25%
>2000 3 9,4%
Total 32 100%

Seuls 9,4% de nos patients avaient un revenu mensuel personnel supérieur a

2000 Dh.
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Revenu mensuel familial

Tableau 14 : Répartition des patients selon le revenu mensuel familial

Revenu Nombre Pourcentage

<2000 17 53,12%

>2000 15 46,87%
Total 32 100%

46,87% de nos patients avaient un revenu mensuel familial supérieur a 2000 Dh.

2.6 Milieu de vie
81,3% (soit 26 patients) des patients vivaient dans le milieu urbain, alors que

seuls 18,8% (soir 6 patients) vivaient dans le milieu rural.

81,30%

90, 00%
80, 00%
70, 00%
60, 00%
50, 00%
40, 00%
30, 00%
20, 00% A
10, 00% -~
0, 00%"

18,80%

Urbain Rural

Graphique 5 : Répartition des patients selon le milieu de vie
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2.7 Niveau scolaire
15,6% de nos patients étaient non scolarisés et 21,9% avaient suivi des études

universitaires.

WJamais scolari ¥€Primire- Secomai rewUr versitaire

Graphique 6 : Répartition des patients selon leur niveau scolaire

3. Antécédents

3.1. Personnels
a. Médico-chirurgicaux
Dans notre série, nous avons retrouvé des antécédents médico-chirurgicaux
chez 34,4% de nos patients (soit 11 patients).

Tableau 15 : Répartition des patients selon les ATCD médico-chirurgicaux

Nombre Antécédent

Tumérectomie

Exérése ADP cervicale

Sarcoidose

Appendicite

Cardiopathie

Epilepsie sur Tumeur cérébrale

P lRr|RPrRP|RP|[R|R

Epilepsie
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b. Psychiatriques :
Dans notre série, nous avons retrouvé des antécédents psychiatriques chez 6
patients, dont 4 (12,5%) avec antécédents de trouble panique et 2 patients (soit 6,25%)

avec antécédents de dépression.

mPas d' ATCD psychi atri q@droiwle parn que mDépression

Graphique 7 : Répartition des patients selon les ATCD psychiatriques

- Antécédents de tentatives de suicide
13 de nos patients (soit 40,62%) avaient commis des tentatives de suicide

(graphique 8).

WAt écédent de TSwPas d'artécédert de TS

Graphique 8 : Répartition des patients selon les tentatives de TS
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Les moyens utilisés étaient : la prise de médicaments chez 9 patients, la prise de

médicaments et la défenestration chez 3 patients et laphlébotmie chez 1 patient.

/lll/

Médicaments Médicaments + Phlébotomie
Défénestration

Graphique 9 : Répartition des patients selon les moyens utilisés dans les TS

Dans notre série, 7 de nos patients avaient commis une tentative de suicide il y
a moins d’un an, 4 d’entre eux ont fait une TS au cours des 3 derniéres années, et

seulement 2 d’entre d’eux I’ont faite il y a plus de 3 ans.

e

#

-

P

<lan 1-3 ans >3 ans

Graphique 10 : Répartition des patients selon la date de la derniere TS
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- Antécédents d’automutilations
Dans notre série, seulement 3 patients avaient des antécédents
d’automutilation.

Les moyens utilisés étaient : bouts de verres et lames de rasoir.

wWwPas d'atécédent d'atomtilawiAmécédent d' atomtilati on

Graphique 11 : Répartition des patients selon les antécédents d’automutilatio

c. Conduites addictives

Dans notre série, seulement 2 patients avaient des conduites addictives

WAt écéderts d' addi cti onPas d'artécéderts d' addiction

6%

Graphique 12 : Répartition des malades selon les conduites addictives

1 patient était dépendant au tabac et 1 autre était dépendant au cannabis.
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d. Antécédents juridiques
Aucun de nos patients n’avaient d’antécédents juridiques.
3.2. Antécédents familiaux

Dans notre série, 10 patients (soit 31,25%) avaient des antécédents familiaux.

u Antécédents familaux u Pas d'antécédents familiaux

Graphique 13 : Répartition des patients selon la présence d’antécédents familiaux

Parmi les patients qui avaient des antécédents familiaux, 3 d’entre eux avaient
des antécédents d’épilepsie, 1 patiente avait un antécédent de CPNE, le reste
avait des antécédents a type de dépression, de maladie psychotique et de

troubles anxieux.

18,75%
20, 00%
15, 00%
9,37%
10, 00%
5, 00%
3 | -~
0, 00% . .
Epilepsie CPNE Autres

Graphique 14 : Répartition des patients selon les ATCD familiaux
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4. Facteurs stressants

4.1 Traumatisme pendant I’enfance
13 de nos patients avaient des antécédents de traumatismes pendant

I’enfance.

EWTraumti snme perdant 1 erf asdas de traumtisme perdart ' erf ame

Graphiquel5 : Répartition des patients selon les antécédents de traumatisme

pendant I’enfance
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L’évaluation de la maltraitance a I’enfance selon le Childhood Trauma
Questionnaire a révélé que :

6 de nos patients (soit 18,75%) avaient un antécédent d’abus sexuel, 12 (soit

37,5%) avaient un antécédent de négligence, 8 avaient un antécédent de

maltraitance physique (soit 25%) et 6 patient avaient un antécédent de

maltraitance psychique (soit 18,75%).

40, 00% STt

35, 00%

30, 00%

25%

25, 00%
18,759
20, 00%
15, 00%
10, 00%

5, 00%

0, 00% . . . .
Négligence Abus sexuel Maltraitance Maltraitance
physique psychique

Graphiquel6 : Répartition des patients selon le type de traumatisme a I’enfance
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4.2 Evénements stressants

17 de nos patients (soit 53,1%) avaient des antécédents d’événements

stressants.

WEvérenents stressartswPas d' évérenents stressarts

Graphique 17 : Répartition des patients selon les antécédents d’événements

stressants

15 de nos patients (soit 40,6%) avaient un antécédent de deuil alors que
seulement 2 patients avaient un antécédent d’accident grave (une patiente
avait assisté la défénestration de sa voisine, le mari de la deuxiéeme patiente

avait été victime d’un AVP).

- e ——
2 .

Accidents graves -—
Deuil

Graphique 18 : Répartition des patients selon le type d’événement stressant
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5. Les caractéristiques de la maladie
5.1 Ancienneté des crises
- La maladie évolue depuis moins d’un an chez 15,62% des patients, entre 1 et

5 ans chez la moitié des patients, et depuis plus de 5 ans chez 34,37%.

50%

50, 00%
45, 00%
40, 00%
35, 00%
30, 00%
25, 009 15,62%
20, 00%
15, 00%
10, 009
5, 00%
0, 00%

34,37%

e

<lan 1-5ans >5ans

Graphique 19 : Répartition des patients selon I’ancienneté des crises

5.2 Age de début des crises
L’age moyen du début des crises était de 23,97 +/- 9,75 ans
L’age minimal du début des crises était de 12 ans.

L’age maximal du début des crises était de 51 ans.
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5.3 Mode de début des crises
Le mode de début des crises était brutal chez 68,8% de nos patients, alors qu’il

était progressif chez 31,3%.

EBrual WProgressif

Graphique 20 : Répartition des patients selon le monde de début des crises

5.4 Type de crises
Les crises étaient généralisées chez la majorité de nos patients (71,9%),
catatoniques rigides chez 19% des patients, partielles chez 6,3% et sous formes de

tremblement excessif des membres chez 3,1% des patients.
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Graphique 21 : Répartition des patients selon le type de crises
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5.5 Facteurs déclenchants

53,1% des patients avaient un facteur déclenchant.

WFactew déclerhant wPas de f actew déclemrhant

Graphique 22 : Répartition des patients selon la présence de facteurs déclenchants

Le facteur déclenchant le plus prédominants était la frustration (47%), suivi par

le stress (32,3%), la fatigue (14,7%) et enfin le manque de sommeil (5,8%).

47%
50%

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%
5%
0%

32,35%

14,70%
5,80%

g

Frustration Stress Fatigue Manque de
sommeil

Graphique 23 : Facteurs déclenchants

Me. Rahmoui Chanm

117



CRISES PSYCHOGENES NON EPILEPTIQUES

Thése N ° :269/16

5.6 Symptdémes

Les principaux symptémes rapportés par les patients sont :
Chute dans 84,4 % des cas (soit 27 cas)
Arc en cercle en opisthotonos dans 59,4% (soit 19 cas)
Fermeture des yeux dans 68,8% (soit 22 cas)
Balancement du bassin dans 50% (soit 16 cas)
Mouvements latéraux de la téte dans 34,4% (soit 11 cas)
Douleur dans 37,5% (soit 12 cas)
Déficit moteur dans 46,9% (soit 15 cas)
Déficit sensitif dans 53,1% (soit 17 cas)
Clonies dans 43,8% (soit 14 cas)
Myoclonies dans 12,5% (soit 4 cas)
Dystonies dans 34,4% (soit 11 cas)

Perte d’urine dans 12,5% (soit 4 cas)
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Graphique 24 : Fréquence en pourcentage des symptémes chez nos patients
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28,1% des patients avaient un déficit moteur a type detétraparésie (soit 9
patients), 12,5% des patients (soit 4 patients) avaient une hémiparésie, et

seulement 6,3% des patients (soit 2 patients) avaient une paraparésie

ETétraparési

(¢°)

B Héni parési e

Paraparési e

Graphique 25 : Topographie du déficit moteur

21,9% des patients avaient un déficit sensitif au niveau des mains, 15,6% en
avaient au niveau des pieds, 12,5% an avaient au niveau des mains et des pieds,

et seulement 6,3% en avaient au niveau de I’hémicorps.

uMis WPieds Mims+Pieds WHéni corps

Graphique 26: Topographie du trouble sensitif
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5.7 Durée des crises
Avec une moyenne de 23,47 +/-22,9 minutes, la durée minimale des crises
était de 2 minutes alors que la durée maximale était d’une heure.

Tableau 16 : Durée des crises

Durée En minutes

Minimale 2 minutes
Maximale 60 minutes
Moyenne 23,47+/- 22,9 minutes

70

1 2 3 45 6 7 8 91011 1213141516171819 2021 22 23 2425 26 27 28 29 30

Graphique 27: Courbe représentant la durée des crises
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5.8 Fréquence des crises
Plus de la moitié des patients (53,12%) avaient des crises plus d’une fois par
semaine.
37,5% des patients (soit 12 patients) présentaient des crises pluriquotiennes.
Alors que seulement 3 patients (soit 9,37%) avaient moins d’une crise par
semaine.

La fréquence moyenne de survenue des crises était 8,47 +/- 7,9 (semaines).

9%

WPloriqwtidi ene

E>1/semnire

<1 /semi e

Graphique 28 : Fréquence des crises
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5.9 Circonstances de survenue
@ Lieu de survenue
Plus de la moitié des patients (60%) présentaient des crises a domicile, alors que

le reste des patients n’avaient pas de lieu de prédilection des crises.

WDom cilewDijvers

Graphique 29 : Lieu de survenue des crises
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@ Horaire de survenue
La majeure partie des patients (78,1%) avait des crises a n’importe quel moment
de la journée, 15,6% des patients en avaient entre 16h et minuit, un patient avait des

crises entre 8h et 16h, et un autre en avait entre minuit et 8h.

78,10%

3,10%

T Ay

o

[0)
y 3,10%
Fal
j.—“’

N'importe 8h-16h 16h-00h 00h-8h
quel moment

Graphique 30: Répartition en fonction de I’horaire de survenue des crises

@ Présence de I’entourage
L’entourage des patients était présent dans 81,3% des cas (soit chez 26

patients).

MPrésemre WAbserre

Graphique 31 : Répartition selon la présence d’entourage
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5.10Début de la crise
53,1% des patients (soit 17 patients) décrivent une anxiété avant la crise, 31,3%
(soit 10 patients) décrivent une dépersonnalisation, 34% (soit 11 patients) parlent
d’une déréalisation, 34,4% des patients (soit 11 patients) rapportent d’autres
symptémes a type de céphalées (34,4%) et tuméfaction des mains. Par ailleurs, aucun

patient ne rapporte la notion de troubles perceptifs.

WAxi été mDépersomnilsati or. Déréali sati omAutres

Graphigue 32: Sensations décrites avant la crise
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5.11 Comportements associés
75% des patientssont agités pendant la crise, 21,9% sont hétéro-agressifs,
18,6% sont auto-agressifs, le reste des patients rapporte d’autres symptémes a type

de cris (25%) et de pleurs (12,5%).

WAgitatiomHétéro-agressivi.Ado- agressi viAures

18,60%

Graphique 33 : Répartition selon les comportements associés

@ Propos exprimeés
Seulement 5 patients (soit 15,6%) exprimaient des propos au cours de la
crise.

Les propos exprimés se rapportaient a la mort et la superstition.

WPropos expri mwAbserce de propos

Graphique 34 : Répartition selon les propos exprimés au cours de la crise
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5.12 Sensation apres la crise
La crise est suivie d’une fatigue importante dans 65,6% des cas (soit 21
patients), d’un soulagement dans 59,4% ‘19 patients), la culpabilité a été retrouvée
dans 43,8% (14 patients), la déréalisation a été notée chez 31,3% (10 patients), la
dépersonnalisation dans 6,3% (2 patients), et enfin d’autres signes ont été rapportés
par les patients a type de pleurs (9,4% des cas), de céphalées (3,1% des cas) et

d’amnésie post-critique (9,4%).

WFatigw WSodag enert wcupabilité @Dépersomnli sati oraDéréali sati owAures

3%

Graphique 35 : Sensation apres la crise
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5.13Comportement apres la crise

Apreés la crise, 81,3% des patients préferent s’isoler et 56,3% sont confus.

Wlisolemert WwCorf wion

Graphique 36 : Comportement apres la crise

6. Prise en charge et suivi
6.1 Premiére consultation
11 de nos patients (soit 34,4%) avaient consulté la premiére fois chez un
psychiatre, 10 (soit 31,3%) avaient consulté chez un neurologue, 10 autres (soit 31,3%)
avaient vu un médecin généraliste et seulement une patiente avait consulté chez un

cardiologue. (Graphique 15)

EPsychi atr@@Nwolog e ®m@Eréraliste MAures

3,1%

Graphique 37 : Répartition des patients selon la premiére consultation
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6.2 Délai de la premiére consultation
Avec une moyenne de 10,75+/- 14,53 semaines (soit environ 2 mois et demie),
le délai minimal de premiére consultation était d’'une semaine, alors que le délai
maximal était de 72 semaines, soit 18 mois.
6.3 Suivi :
26 patients (soit 81,3%) sont suivis par un psychiatre, 5 patients (soit 15,6%)

sont suivis par un neurologue et seulement un seul patient est suivi par un cardiologue

WPsychiatréaNwologwe ~Aures

3%

Graphique 38 : Répartition des patients selon leur suivi

6.4 Hospitalisation
- 10 de nos patients ont été hospitalisés pour une durée cumulative allant d’1 a

20 jours.
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6.5 Traitement pharmacologique
75% des patients avaient consommeés des antidépresseurs, 56,3% des

anxiolytiques, 9,4% des antipsychotiques et 9,4% des anticonvulsivants.

WAtidépresseuwmAmkiolyti ques Ati psychoti quesArti cowusi varts

9,400  940%
—

Graphique 39 : Traitements pris

@ Ameélioration sous traitement :
Plus de la moitié des patients rapportent une amélioration sous traitement

(53,12%).

W Favorable mDéf avorable

Graphique 40 : Amélioration sous traitement
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7. Comorbidités psychiatriques

Plus de la moitié des patients avaient des comorbidités psychiatriques (68,8%)

WA wWMn

Graphique 41 : Répartition des patients selon la présence de comorbidités

psychiatriques

7.1 La dépression

46,9% des patients avaient une dépression.

W@ wWhn

Graphique 42 : Répartition des patients selon la présence de dépression
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L’évaluation de la dépression selon I'inventaire de Beck a réveélé une dépression

sévere chez 31,26%, une dépression modérée chez 12,5% et une dépression

Iégere chez 3,12% des patients.

W Absemre de dépressiBépressionlégére

. DépressionnmdéréwDépressi onsévere

3,1%

Graphique 43 : Répartition des patients selon I’'inventaire de Beck

7.2 Trouble anxieux

40,6% des patients avaient un trouble anxieux.

L’évaluation psychiatrique de I'anxiété selon le questionne de Hamilton a

objectivé une anxiété légere chez 15,6% des patients, et une anxiété modéreée

chez 21,6% des patients.
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Graphique 44 : Répartition des patients selon I’'inventaire de Hamilton
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7.3 Etat de stress post-traumatique (PTSD)

18,6% des patients avaient un PTSD.

W@ wEMn

Graphique 45 : Répartition des patients selon la présence de PTSD

7.4 Troubles de la personnalité
18,8% des patients avaient un trouble de personnalité
4 patientes (soit 12,5%) avaient un trouble de personnalité histrionique,
1 patiente avait un trouble de personnalité dépendante, et une autre avait

un trouble de personnalité évitante.

i Absence de trouble de personnalité @ Histrionique .« Dépendante uEvitante

3,1% 3,1%

Graphique 46 : Répartition des patients selon la présence de trouble de personnalité
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7.5 Les autres troubles psychiatriques

L’évaluation psychopathologique par le MINI a révélé les constatations

suivantes :

- L’épisode dépressif majeur était le trouble psychiatrique le plus fréquent chez
nos patients (46,9%), il a été retrouvé chez 15 patients, dont 14 avaient un
risque suicidaire.

Le degré de risque suicidaire était Iéger chez 10 patients (31,3%), moyen chez

3 patient (9,4%), et seulement une patiente avait un risque suicidaire élevé.

- Un épisode dépressif majeur passé a été retrouveé chez 10 patients (31,3%).

- Aucun épisode dépressif majeur avec caractéristique mélancolique n’a été
retrouveé.

- 6 malades présentaient un trouble panique (18,8%) et seulement une seule
patiente souffrait d’agoraphobie.

- 6 patients de notre échantillon souffraient d’un PTSD (18,8%).

- On a retrouvé une boulimie chez deux de nos patientes.

- Une patiente seulement souffrait d’un TAG.

- Par ailleurs, aucun patient ne présentait de trouble psychotique ni d’épisode

maniaque.
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Tableau 17: Répartition des patients selon le MINI

Nombre Pourcentage

Episode dépressif majeur actuel

) - 15 46,9%
Avec risque suicidaire
_ . ) 14 43,8%
Episode dépressif majeur passé

10 31,3%

Episode maniaque 0 0
Trouble panique 6 18,8%
Avec agoraphobie 1 3,1%
Phobie sociale 0 0
TOC 0 0
PTSD 6 18,8%
TAG 1 3,1%
Anorexie mentale 0 0
Boulimie 2 6,25%
Trouble de personnalité antisociale 0 0
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7.6 Troubles des conduites alimentaires

63% des patients n’avaient pas de troubles des conduites alimentaires alors que

37,5% en avaient.

WTrowles des comu tes ali nertaires

WPas de trowles des comu tes alinertaires

Graphique 47 : Répartition des patients en fonction des troubles des conduites

alimentaires

10 de nos patients souffraient d’anorexie, alors que 2 seulement souffraient de

boulimie.

e
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Graphique 48 : Répartition des patients selon le type de trouble alimentaire
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7.7 Somatisation :

Dans notre série, 18 patients présentaient une somatisation.

uw Somatisation & Pas de somatisation

Graphique 49 : Répartition des patients selon la présence de somatisation

Dans notre série, 10 patients (soit 31,3%) présentaient une oppression
thoracique, 5 (soit 12,5%) présentaient des douleurs thoraciques, 2 patients
présentaient des paresthésies, 1 patient présentait des céphalées et 1 autre

patient présentait des algies.
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Graphique 50 : Répartition des patients selon les symptémes
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B. Etude analytique

1. Comorbidités psychiatriques
L’analyse statistique permet de dégager trois variables pouvant étre
considérées comme des facteurs de risque de survenue des comorbidités
psychiatriques chez des patients présentant des CPNE: [Pactivité
professionnelle, les traumatismes pendant I’enfance et les facteurs
déclenchants.
La plupart de nos patients qui avaient une comorbidité psychiatrique avaient
un facteur déclenchant (p=0,02)
62,5% des malades qui n’avaient pas d’activité professionnelle avaient des
comorbidités psychiatriques (p=0,05).
La dépression était liée aux traumatisme pendant I’enfance avec un degré de
signification de : p=0,01
Il N’y a pas d’association entre le statut marital et la présence des
comorbidités psychiatriques.
On ne signe pas non plus de lien significatif entre le niveau scolaire et les
comorbidités psychiatriques.
Il N’y a pas de corrélation significative entre la fréquence des crises et la
présence ou I’'absence de comorbidités psychiatriques, ni entre le mode de
début des crises et la présence de comorbidités.
Il n’existe pas non plus de lien significatif entre le type de crises et la présence
ou I’absence de comorbidités psychiatriques.
Il N’y a pas de lien entre les comorbidités psychiatriques et les tentatives de
suicide.
Il n’existe pas non plus de lien entre les antécédents familiaux et la présence
de comorbiditeés.
Il N’y a pas de relation significative entre le type de crises et les comorbidités

psychiatriques.
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2. Age de début des crises

- On a retrouvé un lien significatif entre I’age de début des crises et le niveau
scolaire (p=0,04):

- L’age moyen de début des crises chez les patients analphabetes était de
35 +/- 14,4 ans.

- L’age moyen de début des crises chez les patients de niveau primaire était
de 23,75 +/- 7,5 ans.

- L’age moyen de début des crises chez les patients de niveau secondaire
était de 21,75 +/- 7,5 ans.

- L’age moyen de début des crises chez les patients de niveau universitaire
était de 18,43 ans +/- 2,9 ans.

Tableau 18: Age de début des crises en fonction du niveau scolaire

Jamais scolarisé 35 +/- 14,4 ans

Primaire 23,75 +/- 7,5 ans
Secondaire 21,75 +/- 7,5 ans
Universitaire 18,43 +/- 2,9 ans

Il existe également un lien significatif entre I’age de début des crises et le statut
marital (p=0,01) :
@ La moyenne d’age de début des crises chez les patients célibataires était
de 18,93 +/- 4,6 ans.
@ La moyenne d’age des crises chez les patients mariés était de 27,92 +/-
1lans.
@ La moyenne d’age des patients divorcés était de 25 +/- 7,5 ans.

@ La moyenne d’age des patients veufs était de 36,57 ans +/- 12 ans.
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Tableau 19 : Age moyen de début des crises en fonction du statut marital

Célibataire 18,93 +/- 4,6 ans
Marié 27,92 +/- 11 ans
Divorcé 25 +/- 7,5 ans

Veuf 36,57 +/- 12 ans

Il'y a un lien significatif entre les traumatismes pendant I’enfance et I’age de
début des crises (p=0,02):
- L’age moyen de début des crises des patients qui n’avaient pas de
traumatisme pendant I’enfance était de 30,08 +/- 11,8.
- L’age moyen de début des crises des patients qui avaient un traumatisme
pendant I’enfance était de 19,79 +/-4,9.
Tableau 20: Moyenne d’age de début des crises en fonction de la présence de

traumatisme pendant I’enfance

Absence de traumatisme

Traumatisme pendant I’enfance

pendant I’enfance

Moyenne d’age de début

19,79 +/- 4,9 30,08 +/- 11,8
des crises

Il N’y a pas d’association significative entre I’age de début des crises et la
présence de comorbidités psychiatriques.
- L’age moyen de début des crises des patients qui avaient une comorbidité
psychiatrique était de : 24 +/-9,2 ans.
- L’age moyen de début des crises des patients qui n’avaient pas de

comorbidités psychiatriques était de : 23,9 +/- 11,3 ans.
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- L’age moyen de début des crises des patients qui avaient une dépression
était de 24,7 +/- 10,7 ans.
- L’age moyen de début des crisesdes patients qui avaient un trouble
anxieux était de 27,85 +/- 9,9 ans.
- L’age moyen de début des crises des patients qui avaient un PTSD était de
22,83 +/- 4,7 ans.
Il n’existe pas de lien significatif entre la notion d’abus sexuel et le balancement

du bassin.
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[1l. Discussion

1.Données épidémiologiques

La moyenne d’age de nos patients était de 29,13 ans. Cette valeur est proche
de celles retrouvées dans la plupart des études de la littérature, notamment celle de
Asadi A et al. (28,4 ans +/- 9,6), celle de J.Hovorka (29,6 ans +/- 10,1).

Mais d’autres auteurs ont objectivé un age moyen moins élevé par rapport a
celui retrouvé dans notre étude. En particulier celui retrouvé dans I’étude de A.Asadi

et al. (22,9 ans +/- 10,1) et An DM et al. (20,7 ans +/-14,9).

Tableau 21: Tableau comparatif de I’age moyen des malades des différentes études

Auteurs Age moyen Nombre de cas
A.Asadiet al. (184) 22,9 ans +/- 10,1 57
An DM et al. (185) 20,7 ans +/- 14,9 64
J.Hovorka (186) 29,6 ans +/- 10,1 56
A.Asadi (187) 28,4 ans 222
Notre série 29,1 ans 32

Nous pouvons donc en conclure que les CPNE ont un début d’age assez tardif.

Dans notre série, on note une nette prédominance féminine (93,8%). Ceci se
rapproche des résultats de la littérature : Marchetti et al. retrouvent un taux de 93%
de femmes (15), Patidar Y et al. retrouvent un taux de 90,46% de femmes. (217)

Dans I’étude Alessi R, les femmes représentaient 76,4%, ce qui est conforme
aux précédents rapports des Etats-Unis, d'Europe, d'Amérique latine et d'Australie
(16) (160) (199) (201) (202) (203), mais en désaccord avec une étude menée dans une
population chinoise dans laquelle les hommes et les femmes étaient représentés a
parts égales (185). Cette étude, réalisée par An et al., en ce qui concerne la

prépondérance des sexes, est tres atypique et représente probablement un centre
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mais pas toute la population chinoise. Cela corrobore l'idée que nos échantillons
partagent des similitudes dans les caractéristiques démographiques avec la plupart
des études, en dépit des différences culturelles.
Tableau 22 : tableau comparatif de la prédominance féminine des différentes
études

Etude Sexe

Notre étude 93,3% de femmes

Marchetti et al. 93% de femmes

90,46% de femmes

Patidar et al.
Alessi R 76,4% de femmes
AN et al 50% de femmes

Certains auteurs ont spéculé que les femmes et les hommes différent en termes
de vulnérabilité aux traumatismes physiques ou émotionnels (8)

Etant donné la grande proportion de femmes dans notre échantillon, nous ne
pouvons donc pas affirmer la différence d’expression des CPNE entre les femmes et
les hommes.

Les patients avec CPNE semblent étre un groupe hétérogene en termes de
niveau d'éducation, des analphabétes a ceux qui ont terminé leurs études
universitaires. Cependant, dans notre étude comme dans d'autres (202) (204) (205),
le pourcentage de patients ayant atteint un niveau d'études supérieur est faible (21%).
La plupart de nos patients (37,5%) avaient recu une éducation jusqu’au secondaire.

Ces résultats rejoignent ceux de I’étude de Alessi R, qui rapportent un taux de

patients ayant poursuivi des études universitaires allant de 12 a 15%. (200)
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Nous pensons qu'il y a deux explications possibles: la premiére étant que les
CPNE ont un début tardif (moyenne> 20 ans) et la deuxiéme étant que le fait d'étre
étudiant pourrait étre un facteur de protection contre la morbidité psychiatrique.

62,6% de nos patients n’avaient pas d’emploi. Parmi les patients employés, 6%
avaient une activité irréguliére.

Un grand nombre des patients de notre échantillon s’est retrouvé obligé
d’arréter de travailler a cause des CPNE.

La plupart des patients de notre étude étaient des femmes au foyer mal
entretenues. Ce groupe démographique est plus répandu dans notre pays que dans
les cultures occidentales

46,9% de nos patients étaient célibataires, 37,5% étaient mariés.

Nos résultats correspondent aux chiffres de I’étude de Balet G ET Prensky E
(188), dont 46,4% des patients étaient célibataires et 34,8% étaient mariés.

En effet, dans notre échantillon, deux aspects pertinents de la vie des patients
ont été altérés: le travail et I'état matrimonial. La plupart des patients célibataires
étaient dépendants des autres. Par conséquent, il est raisonnable de dire que les CPNE
créent un fardeau économique parce qu'il affecte les adultes dans les années les plus
productives de leur vie.

Notre population d'étude ne peut donc pas étre assez hétérogéene pour
déterminer si les caractéristiques socioculturelles ont un impact sur le type de crise.

Notre étude a affirmé [I'existence d’un lien entre I’absence d’activité

professionnelle et la coexistence de dépression chez nos patients (p <0,05)
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2. Antécédents personnels et familiaux

9,3% de nos patients avaient un antécédent familial d’épilepsie. Cette valeur se
rapproche de celles de la littérature. Notamment I’étude de Hovorka et al. (185) qui
retrouve un taux de 3,6% d’épilepsie dans la famille, et I’étude de An DM et al. (3,1%).
(186)

Deux autres études rapportent des données différentes : En effet une histoire
familiale d’épilepsie est retrouvée dans 37% des cas dans I’étude de Valente K (193).

L’étude de Lancman M et al rapporte un taux de 34,9%. (194)

Tableau 23: Tableau comparatif des antécédents familiaux des différentes études

Antécédents familiaux d’épilepsie

Notre étude 9,3%
Hovorka et al. 3,6%
An Dm et al. 3,1%
Valente K 37%
Lancman M et al. 34,9%

La notion d’épilepsie dans la famille était importante a rechercher. Les patients
peuvent étre témoins de crises épileptiques et reproduire inconsciemment ses
symptémes. (194)

Les antécédents familiaux ou personnels d'épilepsie peuvent étre un facteur
important de modélisation de la présentation de ce type de symptémes de conversion
dans le cadre de leur maladie psychiatrique sous-jacente. En outre, I'observation des
autres membres de la famille atteints d'épilepsie et leur réle de malade peuvent
fournir un certain type de bénéfice secondaire et éviter les obligations familiales et

scolaires.
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Deux de nos patients avaient un antécédent personnel d’épilepsie. Le premier
patient souffrait d’une épilepsie sur tumeur cérébrale. Apres s’étre fait opéré, des
crises tonico-cloniques sont réapparues. Apres réalisation d’une vidéo-EEG qui est
revenue normale, le diagnostic de CPNE a été posé par un neurologue. La deuxiéme
patiente souffrait d’épilepsie depuis I’enfance, et était sous traitement
anticonvulsivant, jusqu’a récemment ou elle a réalisé une vidéo-EEG qui s’est avérée
normale. Le diagnostic de CPNE a été posé par son neurologue qui I’'a référé en
psychiatrie pour prise en charge.

La guestion qui se pose donc par rapport a ces deux patients est : serait-ce une
comorbidité CPNE/CE méconnue ? La chirurgie cérébrale du premier patient aurait-
elle déclenché les CPNE ? Ou plut6t, I’épilepsie serait-elle un facteur prédisposant de
CPNE ?

Dans I’étude de Alessi R, trois patients (2,94%) avaient une CPNE apres avoir
subi une chirurgie pour épilepsie. Les trois patients présentaient des crises
épileptiques bien documentées avant la chirurgie et une épilepsie du lobe temporal
(avec sclérose temporale mésiale chez deux patients et dysplasie corticale focale de
I'amygdale en une seule). (200)

Le fait d'avoir de I’épilepsie pourrait contribuer «en soi» au développement
CPNE, probablement en raison de raisons psychosociales et psychopathologiques.

(198) (160)
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3.Evénements stressants

53,1% des patients avaient un antécédent d’événement stressant. Ceci se
rapproche des résultats de la littérature, notamment de I’étude de Alessi R qui a
retrouvé des événements stressants dans 57% des cas.

Cependant, étant donné que le taux d’événements stressants est présent chez
la moitié des patients, nous ne pouvons pas affirmer avec certitude le rble joué de ces
événements dans la survenue des crises.

Notre étude a indiqué des facteurs potentiels qui auraient pu contribuer au
développement de CPNE. En effet, 40,6% des patients décrivent des traumatismes
pendant I’enfance. Nos résultats rejoignent ceux de I’étude de Bora et al., dont 43%
de patients ont signalé un antécédent de traumatisme psychologique. (202)

Six de nos patientes avaient un antécédent d’abus sexuel (soit 18,8%).

Cette valeur est différente de celle de la littérature. En effet I’étude de Balet G
et Prensky E retrouve un taux beaucoup plus élevé d’abus sexuel (58,5%) (188). Cette
étude postule donc le rble que peut avoir I’'abus sexuel dans le déclenchement des
crises.

Une autre étude retrouve un taux d’abus sexuel de 8% (Asadi A. et al.) (184).
Asadi A et al retrouvent également un taux d’abus sexuel de 9% dans leur étude. (187)

Dans I’étude de An DM et al (185), un traumatisme psychologique a été signalé
par un quart des patients, ce qui pourrait étayer l'association entre les CPNE et les
probléemes psychologiques signalés dans la littérature.

Les antécédents d'abus étaient rares dans cette population: seuls deux patients
avaient subi des sévices physiques et aucun des patients n'avait d'antécédents d'abus
sexuels. Ces résultats sont semblables aux résultats d’une étude menée en Inde (189).

Cependant, les antécédents d'abus, en particulier les abus sexuels, constituent

le facteur traumatique le plus étudié dans les pays occidentaux, ou il a été rapporté
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que 23 a 77% des patients avec CPNE avaient des antécédents de violence (190) (65).
La différence peut étre attribuée aux différences sociales et culturelles entre les
différents pays.

Dans notre série, 12 patients (soit 37,7%) avaient des antécédents de
négligence, en particulier émotionnelle.

Sept patients (soit 21,1%) avaient des antécédents de maltraitance physique.
Notre de résultat se rapproche de I’étude de Asadi A, qui ont retrouvé un taux de
maltraitance physique de 20% (199), et I’étude Abubakr A et al. qui a révélé un taux
de maltraitance physique de 32,4%. (191)

Lancman et al. ont trouveé une entité de stress personnel et familial significative
dans la plupart des cas (194). La présence d'un milieu familial inadéquat, caractérisé
par un environnement stressant a la maison, indirectement lié au patient mais
affectant la vie de ce dernier selon sa propre perception, était considéré comme un
stress, et était assez fréquent, corroborant la notion que les enfants sont
extrémement sensibles aux influences environnementales, principalement la famille
comme un facteur de stress.

Dans le travail de Wyllie et al., 15 patients (44%) avaient des facteurs de stress
familiaux graves, dont le divorce parental récurrent, la discordance parentale
ou le déces d'un membre de la famille proche et seulement deux patients (6%)
avaient des antécédents de violence physique (195).

Les familles des patients présentant des convulsions non épileptiques
semblent étre plus dysfonctionnelles

81,3% des patients de notre échantillon étaient suivis par un psychiatre. lls
ont tous été référés a un neurologue pour le diagnostic différentiel de leurs
crises.

15,6% de nos patients étaient suivis par un neurologue. Ces patients ont

également été référés a un psychiatre pour suivi et psychothérapie.
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Ce résultat corrobore I'importance d’une collaboration entre les deux

disciplines pour une bonne prise en charge de la pathologie.

4.Caractéristiques de la maladie

La moyenne d’évolution de la maladie est de 5,25 +/-4,91 ans. Ce résultat se
rapproche de I’étude Hovorka et al, dont la moyenne d’ancienneté des crises est de
6,7+/-3,4 ans (186).

La durée d’évolution d’une étude menée au CHU de Tours a objectivé une
moyenne d’ancienneté des crises de 8+/- 9 ans (213) et celle de D’Alessio L. rapporte

une ancienneté des crises de 8.79 +/- 8.4 ans (16).

Tableau 24 : Tableau comparatif des moyennes d’évolution de la maladie des

différentes études:

Etude Ancienneté des crises
Notre étude 5,25 +/- 4,91 ans
Hovorka et al. 6,7 +/- 3,4 ans
Tours 8 +/- 9 ans
D’alessio R 8,79 +/- 8,4 ans

La moyenne d’age de début des crises de notre série était de 23,97 +/- 9,75
ans.
Nos résultats rejoignent ceux de la littérature. En effet, I’étude de Silva W

retrouve une moyenne d’age de 25 +/- 8,59 ans (94), celle de Patidar et al. retrouve
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un age moyen de 25,44 +/- 10,22 ans, celle de Asadi A retrouve un age de début des

crises de 23,1 +/- 9,1 (199).

Tableau 25 : Comparaison de I’age moyen de début des crises des différentes

études
Etude Age moyen de début des crises
Notre etude 23,97 +/- 9,75 ans
Silva W 25 +/- 8,59 ans
Patidar et al. 25,44 +/- 10,22 ans
Asasi A 23,1 +/- 9,1 ans

Dans notre série la moyenne de fréquences des crises en semaines était de 8,47
+/- 7,9. Notre résultat rejoint celui de la littérature, notamment I’étude de Hovorka J
et al (185) dont la moyenne de fréquence des crises était de 10,8 +/- 10,8.

La durée des crises de nos patients était de 23,47 minutes, avec un minimum
de 2 minutes et un maximum d’une heure.

Nos résultats divergent avec la littérature. En effet, I’étude de Hovorka et al
retrouve une moyenne nettement inférieure (6,2 minutes) (186). Une autre étude a
objectivé une durée différente des crises, notamment celle An DM dont la durée
moyenne était de 2 min (185), et I’étude de Silva W et al qui retrouve une durée
moyenne de 8,8 (94). Ce qui correspond a la plupart des études antérieures.

Le délai moyen de la premiére consultation dans notre série était de 10,75
semaines. Ce délai n’est pas long, et améliorerait donc le délai diagnostique.

Plusieurs études ont démontré qu'un diagnostic plus précoce est associé a de
meilleurs résultats a long terme (56) (215).

Un facteur déclenchant était présent chez plus de la moitié des patients.
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Dans une étude de Reuber et al. (211), 26% d'entre eux se disaient toujours
irrités ou bouleversés immédiatement avant leur attaque (contre 36% qui disaient que
c'était rarement / jamais le cas) et 26% ont indiqué qu'ils ressentaient toujours /
souvent de l'anxiété ou de la nervosité (39% rapportent que ce n'est jamais arrivé).
Reuber et al. ont a également constaté que les témoins de crises étaient plus
susceptibles que les patients d'identifier un lien entre les crises et la détresse
émotionnelle, cependant, suggérant que l'auto-déclaration de leurs patients pourrait
étre une sous-estimation.

L'écart peut également refléter les différentes méthodes utilisées dans ces
études, ou les caractéristiques de I'échantillon; Selkirk et al. (212) par exemple, ont
constaté que les déclencheurs émotionnels étaient plus susceptibles d'étre signalés
par des patients ayant des antécédents d'abus sexuel (70,3% contre 48,2%).

Pris ensemble, ces résultats suggerent que I'excitation autonome est présente
avant, pendant et/ou aprés de nombreuses CPNE, ce qui entraine une gamme de
symptémes physiologiques qui peuvent étre (mais souvent ne sont pas) accompagneés
de peur subjective et/ou de détresse.

Dans notre série, les crises étaient généralisées dans 71,9%, et catatoniques
rigides dans 19%. Ceci se rapproche des résultats de la littérature. En effet, I’étude de
An DM retrouve une crise catatonique rigide dans 19% des cas, et I’étude de Oto M et
al (185) (214). retrouve des crises généralisées chez 71,9% des patients, et I’étude de
Lacman et al retrouve des crises généralisées chez 63,3% des patients (216).
Cependant, dans cette méme étude, un tremblement excessif des membres était
retrouvé chez 48,8% des patients, ce qui est contradictoire avec nos résultats
(seulement 3,1% dans notre série).

Dans notre série, la fermeture des yeux était présente dans 68,8% des cas.
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Nos résultats rejoignent ceux de I’étude Hovorka J et al, qui a objectivé une
fermeture des yeux avec résistance a I’ouverture chez 66,1%. (186)

En revanche, nos résultats ne rejoignent pas I’étude de Asadi A et al qui retrouve
une fermeture des yeux dans 87% des cas. (199), ni I’étude An DM qui a retrouvé une
fermeture des yeux chez 26% des patients. (185)

Les mouvements latéraux de la téte étaient retrouvés dans 34,4% de notre
échantillon, contrairement a I’étude de An DM qui a retrouvé des mouvements
latéraux de la téte chez seulement 10,9%. (185)

L’étude de Hovorka et al a retrouvé des mouvements latéraux de la téte dans
23,2% des cas. (186)

L’arc en cercle en opisthotonos a été retrouvé chez 59,4% de nos patients. Nos
résultats divergent avec ceux de I’étude de Hovorka et al. qui a retrouvé un
opisthotonos chez 28,6% (186). L’étude de Gulick a trouvé un taux de 19% d’arc en
cercle en opisthotonos (224).

Le balancement du bassin a été retrouvé chez 50% des patients, I’étude de Gates
et al. a trouvé des résultats proches des notre étude avec notamment un taux de
balancement du bassin chez 44% des patients (218). Cependant, I’étude de Azar et al.
et celle de Geyer et al. ont trouvé respectivement un taux de 8,3 et 17. (219) (220)

La poussée pelvienne est une caractéristique comportementale spécifique qui a
traditionnellement été associée aux CPNE (9).

Des clonies étaient présentes chez 14 de nos patients, nos résultats rejoignent
ceux de I’étude de Hovorkal et al. qui a retrouvé des clonies chez 12 patients. (186)

Des myoclonies ont été objectivé chez 12,5% de nos patients. Nos résultats
convergent avec une étude de Hubsh et al. dont le taux de myoclonies était de 17%.

(94)
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Une hypothese suggéere que les manifestations motrices refletent une tentative
d'occuper une position a la fois sGre et camouflée. Une fois que cet objectif a été
atteint, la nécessité de traiter les problemes sous-jacents peut étre évitée.

Des cris sont retrouvés chez 12% de nos patients. Des résultats proches ont été
retrouvés dans la littérature notamment dans I’étude de Hovorka J et al. (186), dont
le taux de cris est de 8,9%. Une autre étude a trouvé des résultats différents,
notamment celle de Silva W et al. qui a trouvé un taux de cris de 4,8%. (201)

12,5% de nos patients pleuraient pendant la crise, ce pourcentage se rapproche
de I’étude de Walczak et Bogolioubov, des pleurs survenaient chez 14% de leurs
patients (221). Slater et al ont observé des pleurs pendant les crises chez 13% des
patients (222). Chen et al ont également trouvé un taux de pleurs chez 13% des
patients (223). Hovorka et al ont objectivé un taux de 8,9%. (186)

9,4% de nos patients avaient une amnésie post-critique. Certains auteurs
suggerent que I'amnésie post-critique est une preuve de dissociation. Des preuves en
sont tirées de Kuyk, Spinhoven et van Dyck (210), qui hypnotisaient les patients
atteints d'amnésie pour des événements survenus au cours de crises épileptiques ou
non épileptiques et leur donnaient des suggestions pour se rappeler de la crise. Le
rappel a été mesuré avant et aprées l'induction hypnotique et comparé par des
évaluateurs des témoins de la crise. En utilisant cette procédure, aucun des 17
patients épileptiques ne s’est rappelé de la crise, suggérant la perte permanente de
mémoire liée a un déficit de codage ictal. En revanche, 17 des 20 patients ayant
présentés des CPNE ont pu retrouver la mémoire et se rappeler de la crise, ce qui
indigue que leur amnésie initiale résultait d'un déficit de récupération da a la
dissociation dans le systeme cognitif.

Nous avons retrouvé des dystonies chez 34,4% de nos patients. Ce résultat
differe de celui de I’étude Hubsh et al. qui ont trouvé un taux de dystonie de 51,2%.

(94)
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-12,5% de nos patients avaient une perte d’urine pendant les crises. Nos

résultats sont similaires a la littérature, notamment a une étude qui a retrouvé

un taux de perte d’urines de 11% (184). Une autre étude du méme auteur a
retrouvé un taux de 29%. (187)

Nous concluons de tout cela que les manifestations cliniques des CPNE sont trés

fluctuantes. Certains signes peuvent étre fortement évocateurs de la pathologie

(notamment I’arc en cercle en opisthotonos, les mouvements latéraux de la téte, le

balancement du bassin), mais aucun signe n’en est pathognomonique.

5.Comorbidités psychiatriques

Dans notre étude, 68,8% des patients avaient une comorbidité psychiatrique.

Parmi ces comorbidités, la dépression était la plus fréquente avec un taux de
46,9%. La seconde comorbidité en fréquence était le trouble anxieux (40,6%)

Nos résultats concordent avec ceux de la littérature. L’étude de Alessi R retrouve
une dépression dans 48% des cas (200), I'’étude de Mokleby et al retrouve une
dépression dans 57% des cas et une anxiété dans 39% des cas (197). En revanche
I’étude Silva W et al. retrouve un taux d’anxiété de 22% seulement, ce qui ne
correspond pas a nos résultats. (201)

Un trouble de personnalité histrionique a été retrouvé dans notre série avec un

taux de 12,5%

Des trouble dépressifs majeurs ont été constatés dans une étude Asadi et al(19%
des cas), un trouble de la personnalité histrionique de 7,1% et un trouble de la
personnalité borderline dans 4%, qui sont tous des fréquences plus élevées que dans
notre étude . Cependant, Marchetti et al. (2008) ne mentionnent pas les troubles

anxieux, alors que 40,6% de nos patients présentent une anxiété (196).

On en conclut que les CPNE pourraient étre une réponse évitante ou défensive

a I'anxiété aigué quelle que soit sa source, plutét que l'adversité en soi.
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53,1% de nos patients ressentent une anxiété avant le début de la crise. Dans
une enquéte menée aupres de 100 patients atteints de CPNE, Reuber et al. (211) ont
constaté que seule une minorité de patients déclarent étre réguliéerement conscients
des symptémes physiques ou de l'anxiété au cours de leurs attaques. Parmi les 14
symptémes inclus dans le score de lI'anxiété, le nombre de personnes qui ont déclaré

qu'ils étaient "toujours" Fréquemment "présents variaient de 11% a 58%.

Une autre hypothese est que les patients avec CPNE développent une perception
particuliere lorsqu'ils sont confrontés au stress (trouble d'anxiété de traits) et y
répondent avec des réactions de stress disproportionnées (trouble d'anxiété d'état)
qui peuvent se manifester comme une crise d'épilepsie. Une telle symptomatologie

aigué leur permet d'agir sur leur anxiété

La surreprésentation des troubles anxieux et des antécédents familiaux
d'épilepsie ou de mouvements anormaux pourrait s'expliquer par leurs effets
«traumatisants» sur ceux qui sont témoins de crises épileptiques. Autrement dit, la
nature impressionnante et saisissante des crises épileptiques peut avoir affecté les
patients de notre étude. En outre, il y a souvent un sentiment d'insécurité chez les
membres de la famille des patients épileptiques, avec une anxiété anticipatoire au
début d'une crise qui pourrait étre la cause sous-jacente d'un état d'anxiété chronique

(anxiété de traits élevés).

Un PTSD a été retrouvé chez six de nos patients (soit 18,8%). Ceci se rapproche
des résultats de I'étude de D’Alessio L et al qui a objectivé un PTSD chez sept patients
(16), et des résultats d’une étude menée au CHU de Tours qui a retrouvé un PTSD
chez six patients (213). Une autre étude (Balet G et prensky E) a objectivé un taux de

19% (188).
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Tableau 26: Tableau comparatif du taux de PTSD des différentes études

Etude PTSD
Notre étude 18,8%
Balet G et Prensky E 19%
Tours 21,9%
D’Alession et al 29%

6. Traitement

Seulement trois de nos patients avaient consommeé des anticonvuslivants.

Notre hypothése de travail était que les patients qui présentaient des CPNE
étaient traités par des antiépileptiques de facon inadaptée, mais ce constat semble
limité dans notre échantillon. Ce résultat differe des données de la littérature. Le
résultat attendu était le constat d’une proportion de traitement antiépileptique
importante dans cette population, notamment par bithérapie ou plus, illustrant
I’errance diagnostique et les difficultés thérapeutiques rencontrées. En effet, dans une
étude de lancman et al. 48,8% prenaient des anticonvulsivants (216).

75% de nos patients avaient consommé des antidépresseurs, et 56,3% avaient
pris des anxiolytiques. Ceci dit, 53,12% de nos patients ont rapporté une amélioration
sous traitement. Ceci supposerait que le traitement par une psychothérapie adaptée
devrait étre proposée a ces malades.

Plusieurs études ont rapporté une diminution de la sévérité et de la fréquence
des crises avec traitement plutdot que la cessation des crises

Parmi six études qui comprenaient 317 patients, 29% a 52% n’avaient plus de
crises, et 15% a 43% ont eu une réduction des crises (56) (96) (135) (206) (207). Les

données suggerent que la probabilité d'un contréle a long terme des crises dépend
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davantage de la présence ou de lI'absence d'un diagnostic psychiatrique sous-jacent
que du traitement.
Le traitement administré doit étre adapté a la cause émotionnelle sous-jacente
des CPNE et les moyens thérapeutiques varieront en fonction des objectifs fixés.
Parmi les études sur le traitement des CPNE, aucune stratégie unique ne
semble plus efficace (135) (55) (96) (208) (209). Ces études ont utilisé a la fois
des traitements ambulatoires et des traitements chez des patients
hospitalisés ainsi que des thérapies et des techniques comportementales.
Deux de ces études ont montré que les patients souffrant de somatisation ou
de troubles dissociatifs étaient moins susceptibles de répondre au traitement
(187) (192). Bien que I'on mette de plus en plus I'accent sur les médicaments
en psychiatrie en général, les études sur le traitement des CPNE ne mettent
généralement pas I'accent sur l'utilisation de traitements

psychopharmacologiques.
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V. Limites et apports du travail

Parmi les limites de cette étude, on note :
La taille réduite de I’échantillon.
L’absence de suivi des patients recrutés.

L’absence d’évaluation par la vidéo-EEG.

Les apports de ce travail peuvent étre regroupés autour de divers axes :
Premiére étude réalisée au Maroc a propos des CPNE.
Description des caractéristiques cliniques des CPNE.
Analyse des facteurs de risque impliqués dans la maladie.

Mise en évidence des comorbidités psychiatriques.
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CONCLUSION
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Le diagnostic précoce des CPNE permet d’éviter les traitements inadéquats, les
admissions dans des services d’urgence et une amélioration du pronostic. Le
pronostic est étroitement lié a I’acceptation et a la compréhension du diagnostic par
le patient qui est un pré-requis a I’efficacité des traitements psychothérapeutiques.

La prise en charge nécessite une coordination de soins entre neurologue,
psychiatre et médecin généraliste. Si I’'approche biopsychosociale avec les facteurs
prédisposants, précipitants et perpétuants, permet de définir des objectifs de soins
pour les professionnels de santé mentale et de proposer des options thérapeutiques
selon les particularités de chaque cas, il n’en reste pas moins que les CPNE échappent
a notre compréhension.

Nos résultats montrent que les patients CPNE ont été exposés a des événements
traumatiques. Les CPNE pourraient étre des épisodes dissociatifs lors d’événements
précipitants, mais I’éventuelle relation entre la dissociation péritraumatique et le
développement ultérieur de CPNE nécessite d’étre investiguée dans des études
épidémiologiques pour mettre en évidence un éventuel lien de causalité.

Les éléments sémiologiques sont peu sensibles et peu spécifiques, ne
permettant pas de différencier CPNE et CE. L’enregistrement vidéo-EEG est I’examen

paraclinique de choix.
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RESUMES
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RESUME

Les CPNE sont des manifestations paroxystiques répétitives évoquant de prime
abord des crises épileptiques, mais en rapport avec des processus psychogenes
inconscients et pas une décharge neuronale excessive.

Ce phénomeéne est un trouble fréquent et tardivement diagnostiqué avec une
errance diagnostique moyenne supérieure a 7 ans. Beaucoup de ces patients
consomment un traitement antiépileptique potentiellement iatrogene et qui fait écran
a une prise en charge psychothérapique. Il s’agit d’un probleme de santé publique
impliquant un surco(t non négligeable pour le systéme de soins.

Objectifs : lebut de notre travail est de décrire les caractéristiques cliniques des
CPNE, évaluer les facteurs de risque impliqués dans les CPNE, et rechercher les
comorbidités psychiatriques.

Méthodologie : nous avons mené une étude transversale aupres de patients vus
en consultation psychiatrique présentant des crises psychogénes. Le recueil des
données était prospectif, portant sur une période d’un an, a partir de données
recueillies dans le service de psychiatrie de I’hépital Ibn Al Hassan, a travers des fiches
d’exploitation et des échelles d’évaluation : inventaire de dépression de Beck, échelle
d’anxiété d’ Hamilton, échelle de maltraitance a I’enfance et le M.L.LN.I (Mini
International Neuropsychiatric Interview).

Résultats :Trente-deux patients ont répondu aux criteres d’inclusion. L’age
moyen de nos patients est de 29,13 +/- 9,6 ans. Le sex ratio F/H est de 14,9. Plus
de la moitié de nos patients ne travaillent pas (62,5%). 18,75% des patients ont des
antécédents personnels psychiatriques et seulement 9,37% ont des antécédents

familiaux d’épilepsie. L’age moyen de début des crises est de 23,97 +/-9,75 ans.Le
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délai moyen de la premiéere consultation est de 10,75 +/- 14,53 semaines. 40,6 %
des patients avaient un traumatisme pendant I’enfance. L’évaluation de la
maltraitance a I’enfance selon le Childhood Trauma Questionnaire (CTQ) a révélé un
antécédent d’abus sexuel chez 18,75% de nos malades, une négligence chez 37,5 %
des patients, une maltraitance physique chez 25% des malades et une maltraitance
psychique chez 18,75 des malades.

53,1% de nos patients ont des événements stressants (40,6% de deuil et 6,24%
d’accidents graves). 56,2% de nos patients ont un trouble de somatisation. Des
facteurs déclenchants sont présents chez 53,1% des patients. Les crises sont
généralisées chez 71,9% des patients.

Les symptdmes les plus prédominants sont la chute (84,4%), la fermeture des
yeux (68,8%), I’arc en cercle en opisthotonos (59,4%), le balancement du bassin (50%)
et le déficit sensitif(53,1%). La durée moyenne des crises est de 23,47 +/- 22,9
minutes. La fréquence moyenne de survenue des crises est de 8,47 +/- 7,9 semaines.
68,8% des patients ont des comorbidités psychiatriques dont 46,9% ont une
dépression, 40,6 % ont un trouble anxieux, 18,8% ont un PTSD et 18,8% ont un trouble
de la personnalité.

Trois variables peuvent étre considérés comme des facteurs de survenue des
comorbidités psychiatriques : la présence d’un facteur déclenchant (p=0,02),
I’absence

d’activité professionnelle (p=0,05) et la présence de traumatisme pendant

I’enfance (p=0,01).
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Summary

Non-epilepticpsychogenicseizures are repetitive paroxysmal manifestations
suggestive of epilepticseizures, but are related to unconsciouspsychogenicprocesses
and not an excessive neuronal discharge.

This phenomenonis a frequent and latediagnoseddisorderwith an average
diagnostic wandering of more than 7 years. Many of these patients consume
potentiallyiatrogenicantiepileptictreatmentwhichcomes in the way of
psychotherapeutic management. This is a public healthproblemwith a significant extra
cost for the health care system.

Aims of the study : The aim of ourworkis to describe the clinicalcharacteristics
of CPNEs, to evaluate the riskfactorsinvolved in CPNE, and to

investigatepsychiatriccomorbidities.

Methodology:Wecarried a transversal study of patients seen in psychiatric
consultation withpsychogenicseizures. The data collection was prospective, covering
a period of one year, based on data collected in the psychiatrydepartment of Ibn Al
Hassan hospital, through exploitation sheets and pre-established rating scales. Beck
Depression, Hamilton AnxietyScale, Childhood Trauma Questionnaire (CTQ), and the

Mini International Neuropsychiatric Interview.

Results :Thirty-two patients met the inclusion criteria. The averageage of our
patients is 29.13 +/- 9.6 years. The sex ratio F / H is 14.9. More thanhalf of our
patients are jobless (62.5%). 18.75% of patients have a personalpsychiatrichistory and
only 9.37% have a familyhistory of epilepsy. The averageage of onset of seizuresis
23.97 +/- 9.75 years. The average time of first consultation is 10.75 +/- 14.53

weeks. 40.6% of patients had trauma duringchildhood. The Childhood Trauma
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Questionnaire (CTQ) assessment of childabuserevealed a history of sexual abuse in
18.75% of our patients, neglect in 37.5% of patients, physicalabuse in 25 % Of patients

and psychologicalmaltreatment in 18.75 patients.

53.1% of our patients have stressfulevents (40.6%)mourning and 6.24% serious
accidents). 56.2% of our patients have a somatizationdisorder. Triggers werepresent

in 53.1% of patients. Crises weregeneralized in 71.9% of patients.

The  mostpredominantsymptomswerefall (84.4%), eyeclosure (68.8%),
opisthotonos (59.4%), Pelvictrusting(50%), and Sensitivitydeficit (53.1%). The mean
duration of seizureswas 23.47 +/- 22.9 minutes. The mean incidence of seizuresis
8.47 +/- 7.9 weeks. 68.8% of patients have psychiatriccomorbidities, 46.9% have
depression, 40.6% have an anxietydisorder, 18.8% have a PTSD, and 18.8% have a

personalitydisorder.

Three variables maybeconsidered as factors in the occurrence of
psychiatriccomorbidities: the presence of a triggering factor (p = 0.02), absence of

occupationalactivity (p = 0.05) and presenceof trauma during childhood.
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Crises psychogenes non épileptiques
Fiche D’exploitation

Date :

N° delafiche:
Nom et Prénom :
N° de téléphone :
N° du dossier :

1-Données sociodémogr aphiques::
Sexe: M O F o

Age: .o

Situation maritale :
Célibataire o Marige) o Divorcéle) o veuf (ve) o

Activité professionnelle :

@ Reéguliere o Irreguliére o Absente o
@ Laguele:.......cooeiiiiiiiiii,

M ode de recrutement :
@ Hospitalise o Consultation o

Niveau socioéconomique :
@ Revenu personnel mensud :

<2000dh o 2000-5000dh o 5000-10.000dh o >10.000dh o
@ Revenu familial mensud :
<2000dh o 2000-5000dh — 5000-10.000dh o >10.000dh o

Lieu derésidence:

@ urbain o rural o
Vit :

@ Seulo Lesdeux parentso  Mereno Péreo Sans abrio
Niveau scolaire: Jamais scolarisé o Primaire o Secondaire o
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Universitaire O

2-Antécédents Per sonnels :

Antécédents mediCo-ChirurgiCauX @ ........c.oevevieiiiiiiiie i e
AntécedentS PSYChIalliQUES & .. ..vene i et et e e e e e e
Date de lapremiére consultation: ......................

@ Psychiatre o Neurologue o Génerdiste o Autreo
Déla delapremiere consultation : ......... mois

Suivi par : Psychiatre o Neurologueo Générdisteo Autreno
Date de la premiére hospitalisation : ....................

Nombre d hospitalisations: ........... fois

§ Motif:....coooeviiii
Durée cumulative des hospitalisations : ............ jours

Conduites addictives: Abuso Dépendancea  Occasionnel o

Tabaco Alcool o  Cannabiso  Cocaine, Héroineo  Anxiolytiques o

Antécédents de tentative de suicide :
D NOM e e e e e e e e e aaaees

@ DatedeTSlaplusrecente: ..........coevevieninnnnnn,

Antécédents d’ automutilations :
[ I\ [6]10]o (=T
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Trouble des conduites aimentaires :
@ Anorexieo
@ Boulimieno

Traumatisme pendant I’ enfance :
@ Abussexuel o
@ Maltraitance physique o
@ Matraitance psychique o
@ Négligence o

Evénements stressants :
@ Catastrophes naturelles o
@ Deil o
@ Accidentsgraves o

Troubles de conversion SOMEALIQUES . ....c.uvvieiieiieie it it ee e e e
Troublesde converson psychiques: ...,

Comorbidités psychiatriques: DSM 5
@ Dépression o
@ Troubles anxieux o
@ Etat de stress post traumatique o
@ Trouble de lapersonnalité o

Epilepsie o Crises psychogenes o (Qui ?.......cccceeeeveeenenne. )
AUITES . e

3-Données concer nant la maladie:
Anciennetédescrises: ......ans

Mode de début des crises: bruta o progressif o
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Typedecrise: Générdiscen Partidlleo Tremblement excessif des
membres o Crise catatonique rigide o Absence avec rupture de
contact o Crise hypokinétique o Crise akinétique o

Facteur déclenchant : Oui o Non o
Sioui: Stresso Frustration o Fatigueo Manque de sommeilo
Symptémes :

@ Balancement du bassin o

@ Mouvement latéraux de latéte o

@ Arc de cercle en opisthotonos o

@ Fermeture desyeux o

@ Tremblements: Clonieso Myoclonieso  Dystonieso

@ Dé&ficit moteur : hémiparésie o Paraparésie o
Tétraparésie O

@ Déficit sengitif : Oui o Non o
Si Oui, Topographie: .......ooi i e,

@ Douleur o

@ Perted urines o

@ Chuteo

@ Morsure delalangue

Fréequence: ...........ceeeeenne.

Circonstances de survenue des crises les plus récentes / Les plus prévaentes :
Lieu......... / Horaire.......... /Présence de I’ entourage... ....

Début delacrise: Anxiété o  Dépersonnalisation o Déréalisation o
Troubles perceptifso Autres: ..............

Propos exprimeés au cours de lacrise: Oui o Non O

Sioul,lesquels: ...

Comportements associés : Agitation o Auto-agressivité o
Hétéroagressivité o AUreS: ......oovvviviinnnnn.
Sensation apres la crise : Soulagement o Culpabilité o
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Comportement apreslacrise: Isolement o Agitation o Autoagressivité o
Hétéroagressivite o Confusono Autres:................

Traitements d§japris:
@ Anticonvulsivants o
@ Antipsychotiques o
@ Antidépresseurs o
@ Anxiolytiques o
@ Autreso

Degreé d amélioration sous traitement : Favorable o Défavorable o

3-Echélles psychométrigues:

- Echelle de dépression de Beck :
Score:
Echelle d' anxiété de Hamilton :
Score .
Echelle de Mini:
Score .
Echelle de maltraitance al’ enfance :
Score:
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uestion na i re de B EC K (pour l'évaluation du niveau de dépression)

(Pr Aaron Temkin Beck , psychiatre et Professeur émérite I'Université de Pensylvanie)

Prénom : .....ccccoooveevoiiiiiiiiiiee, NOM & v, Date de naissance:..........ocoeevvveveeeeenn.

Date dutest to..ooooeevvvvveeeiiiiiennn. Traitement €N COULS .uuueveeeeeeeeeeeeeeeeeeee e e

Choisissez la réponse qui correspond le mieux a votre état au cours de ces 3 derniéres semaines.
Si votre total dépasse 20, vous souffrez peut-étre de dépression et vous devriez apportez ce
questionnaire a un médecin pour discuter de vos symptomes et de leur effet sur votre vie.

0- Je ne me sens pas triste.

1- Je me sens triste.

2- Je me sens perpétuellement triste et je n’arrive pas & m’en sortir.
3- Je suis si triste ou si découragé(e) que je ne peux plus le supporter.

0- Je ne me sens pas particulierement découragé(e) en pensant a 1’avenir.
1- Je me sens découragé(e) en pensant a I’avenir.

2- Il me semble que je n’ai rien a attendre de I’avenir.

3- L’avenir est sans espoir et rien ne s’arrangera.

0- Je n’ai pas I’impression d’étre une(e) raté(e).

1- Je crois avoir connu plus d’échecs que le reste des gens.

2- Lorsque je pense a ma vie passée, je ne vois que des échecs.
3- Je suis un(e) raté(e).

0- Je tire autant de satisfaction de ma vie qu’autrefois.
1- Je ne jouis pas de la vie comme autrefois.

2- Je ne tire plus vraiment de satisfaction de la vie.

3- Tout m’ennuie, rien ne me satisfait.

0- Je ne me sens pas particuliérement coupable.

1- Je me sens coupable une grande partie du temps.
2- Je me sens vraiment coupable la plupart du temps.
3- Je me sens constamment coupable.

0- Je n’ai pas I’impression d’étre puni(e).
1- J°ai ’impression d’étre parfois puni(e).
2- Je m’attends a étre puni(e).

3- Je sens parfaitement que je suis puni(e).

0- Je ne me sens pas dégu(e) de moi-méme.
1- Je suis décu(e) de moi-méme.

2- Je suis dégoité(e) de moi-méme.

3- Je me hais.

0- Je ne crois pas étre pire que les autres.

1- Je critique mes propres faiblesses et défauts.

2- Je me blame constamment de mes défauts.

3- Je suis a blamer pour tout ce qui arrive de déplaisant.

0- Je ne pense jamais a me tuer.

1- Je pense parfois & me tuer mais je ne le ferai probablement jamais.
2- J’aimerais me tuer.

3- Je me tuerais si j’en avais la possibilité.

0- Je ne pleure pas plus que d’habitude.

1- Je pleure plus qu’autrefois.

2- Je pleure constamment.

3- Autrefois, je pouvais pleurer, mais je n’en suis méme plus capable aujourd’hui.
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0- Je ne suis pas plus irritable qu’autrefois.

1- Je suis légerement plus irritable que d’habitude.

2- Je me sens agacé(e) et irrité(e) une bonne partie du temps.
3- Je suis constamment irrité(e) ces temps-ci.

0- Je n’ai pas perdu mon intérét pour les autres.

1- Je m’intéresse moins aux gens qu’autrefois.

2- J’ai perdu la plus grande partie de mon intérét pour les autres.
3- Les gens ne m’intéressent plus du tout.

0- Je prends mes décisions exactement comme autrefois.

1- Je remets les décisions au lendemain beaucoup plus fréquemment qu’autrefois.
2- J*éprouve de grandes difficultés a prendre des décisions de nos jours.

3- Je suis incapable de prendre des décisions.

0- Je ne crois pas que mon apparence a empiré.
1- Je crains d’avoir I’air plus 4gé(e) ou moins attrayant(e).

2- Je crois que mon apparence a subi des changements irréversibles qui me rendent peu attrayant(e).

3- Je crois que je suis laid(e).

0- Je travaille aussi bien qu’autrefois.

1- J?ai besoin de fournir un effort supplémentaire pour commencer un travail.
2- Je dois me forcer vraiment trés énergiquement pour faire quoi que ce soit.
3- Je suis absolument incapable de travailler.

0- Je dors aussi bien que d’habitude.

1- Je ne dors pas aussi bien que d’habitude.

2- Je me réveille une a deux heures plus tot que d’habitude et j’ai du mal a me rendormir.

3- Je me réveille plusieurs heures plus tot que d’habitude et ne parviens pas a me rendormir.

0- Je ne me sens pas plus fatigué(e) que d’habitude.
1- Je me fatigue plus vite qu’autrefois.

2- Un rien me fatigue.

3- Je suis trop fatigué(e) pour faire quoi que ce soit.

0- Mon appétit n’a pas changg.

1- Mon appétit n’est pas aussi bon que d’habitude.
2- Mon appétit a beaucoup diminué.

3-Je n’ai plus d’appétit du tout.

0- Je ne crois pas avoir maigri ces derniers temps.
1- Jai maigri de plus de cinq livres (2.2 kg).

2- J*ai maigri de plus de dix livres (4.5 kg).

3- J’ai maigri de plus de quinze livres (6.8 kg).

0- Ma santé ne m’inquiete pas plus que d’habitude.

1- Certains problémes physiques me tracassent comme des douleurs, des maux d’estomac ou des vertiges.
2- Je suis tres inquiet(e) a propos de problémes physiques et il m’est difficile de penser a autre chose.

3- Mes problémes physiques me tracassent tant que je n’arrive pas a penser a rien d’autre.
0- Je n’ai pas remarqué de changements a propos de ma sexualité.
1- Je m’intéresse moins aux rapports sexuels qu’autrefois.

2- Je m’intéresse beaucoup moins aux rapports sexuels.
3- J’ai perdu tout intérét pour les rapports sexuels.

Votre Total: (sur 63)
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ECHELLE D'HAMILTON D'EVALUATION DE L'ANXIETE

1. Humeur anxieuse
Cet item couvre la condition émotionnelle d'incertitude devant le futur, allant de I'inquiétude, l'irritabilité, ainsi que
de I'appréhension & un effroi irrésistible.

0 — Le/la patient(e) ne se sent ni plus ni moins sir(e) de lui/d'elle et n'est ni plus ni moins irritable que d'habitude.

1 - Que le/la patient(e) soit plus irritable ou se sente moins siir(e) de lui/d'elle que d'habitude est peu clair.

2 — Le/la patient (e) exprime plus clairement qu'il/elle est dans un état d'anxiété, d'appréhension ou d'irritabilité,
qui peut lui sembler difficile a contréler. Néanmoins, l'inquiétude touche des préoccupations mineures et ceci reste
sans influence sur la vie quotidienne du/de la patient(e).

3 — Quelques fois, 'anxiété ou le sentiment d'insécurité sont plus difficiles a controler car l'inquiétude porte sur
des blessures graves ou des menaces qui pourraient arriver dans le futur. Il est arrivé que cela interfére avec la vie
quotidienne du/de la patient(e).

4 — Le sentiment d'effroi est présent si souvent qu'il interfére de manicere marquée avec la vie quotidienne du/de la
patient(e) .

2. Tension nerveuse
Cet item inclut l'incapacité a se détendre, la nervosité, la tension physique, les tremblements et la fatique agitée.

0 — Le/la patient(e) n'est ni plus ni moins tendu(e) que d'habitude

1 — Le/la patient (e) semble quelque peu plus nerveux(nerveuse) et tendu(e) que d'habitude.

2 — Le/la patient(e) dit clairement étre incapable de se détendre et est empli(e) d'agitation intérieure, qu'il/elle
trouve difficile a contrdler, mais c'est toujours sans influence sur sa vie quotidienne.

3 — L'agitation intérieure et la nervosité sont si intenses ou fréquentes qu'elles interférent occasionnellement avec
le travail et la vie quotidienne du/de la patient(e).

4 — Les tensions et I'agitation interférent constamment avec la vie et le travail du/de la patient(e).

3. Craintes

Cet item inclut la crainte d'étre dans une foule, des animaux, d'étre dans des lieux publics, d'étre seul(e), de la
circulation, des inconnus, du noir etc. Il est important de noter s'il y a eu davantage d'anxiété phobique que
d'habitude pendant cet épisode.

0 — Absentes

1 — Il n'est pas clair si ces craintes sont présentes ou pas.

2 — Le/la patient(e) vit de I'anxiété phobique mais est capable de lutter contre.

3 — Surmonter ou combattre 1'anxiété phobique est difficile, ce qui fait qu'elle interfere avec la vie quotidienne et le
travail du/de la patient(e) d'une certaine maniére.
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4 — L'anxiété phobique interfére clairement avec la vie quotidienne et le travail du/de la patient(e).

4. Insomnie

Cet item couvre l'expérience subjective du/de la patient(e) concernant la durée et la profondeur de son sommeil
pendant les trois nuits précédentes. A noter que I'administration de calmants ou de sédatifs n'est pas prise en
considération.

0 — Durée et profondeur du sommeil habituelles

1 —La durée est peu ou pas réduite (par exemple par de 1égéres difficultés d'endormissement), mais il n'y a pas
d'altération de la profondeur du sommeil.

2 — La profondeur du sommeil est également diminuée, le sommeil étant plus superficiel. L'entiereté du sommeil est
quelque peu perturbée.

3 — La durée du sommeil et sa profondeur sont altérée de maniere marquée. Le total des épisodes de sommeil n'est
que de quelques heures sur 24.

4 — Le sommeil est si peu profond que le patient parle de courtes périodes de somnolence mais sans vrai sommeil.

5. Troubles de la concentration et de la mémoire
Cet item couvre les difficultés de concentration, ainsi que celles a prendre des décisions dans des domaines
quotidiens, et les problémes de mémoire.

0 — Le/la patient(e) n'a ni plus ni moins de difticultés a se concentrer que d'habitude.

1 — Il n'est pas clair si le/la patient(e) a des difficultés de concentration et/ou de mémoire.

2 —Méme en faisant un gros effort, le/la patient(e) éprouve des difficultés & se concentrer sur son travail quotidien
de routine.

3 — Le/la patient(e) éprouve des difficultés prononcées de concentration, de mémoire, de prise de décisions; par
exemple, pour lire un article dans le journal ou regarder une émission télévisée jusqu'a sa fin.

4 — Pendant I'entretien, le/la patient(e) montre des difficultés de concentration, de mémoire, ou a la prise de
décisions.

6. Humeur dépressive
Cet item couvre a la fois la communication non-verbale de la tristesse, de la déprime, de I'abattement, de la
sensation d'impuissance, et de la perte d'espoir.

0 — Absente

1 -1l n'est pas clair si le/la patient(e) est plus abattue ou triste que d'habitude, ou seulement vaguement.

2 — Le/la patient(e) est plus clairement concerné(e) par des vécus déplaisants, bien qu'il/elle ne se sente ni
impuissant(e) ni sans espoir.

3 — Le/la patient(e) montre des signes non-verbaux clairs de dépression ou de perte d'espoir.

4 — Le/la patient(e) fait des observations sur son abattement ou son sentiment d'impuissance ou les signes non-
verbaux sont prépondérants pendant I'entretien, de plus, le/la patient(e) ne peut pas étre distrait(e) de son état
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7. Symptomes somatiques généraux : musculaires Faiblesse, raideur, allodynie ou douleurs, situées de maniere
plus ou moins diffuse dans les muscles, comme de la douleur a la machoire ou a la nuque.

0 — Le/la patient(e) n'est ni plus ni moins douloureux(se) ni n'éprouve plus de raideurs dans les muscles que
d'habitude.

1 — Le/la patient(e) semble éprouver un peu plus de douleurs ou de raideurs musculaires qu'habituellement.

2 — Les symptomes sont caractéristiques de la douleur.

3 — Les douleurs musculaires interférent jusqu'a un certain point avec la vie et le travail quotidiens du/de la
patient(e).

4 — Les douleurs musculaires sont présentes la plupart du temps et interférent clairement avec la vie quotidienne et
le travail du/de la patient(e).

8. Symptomes somatiques généraux : sensoriels
Cet item inclut une fatigabilité accrue ainsi que de la faiblesse ou des perturbations réelles des sens, incluant
l'acouphéne, la vision floue, des bouffées de chaleur ou de froid, et des sensations de fourmillements.

0 — Absent

1 -1l n'est pas clair si les indications du/de la patient(e) indiquent des symptomes plus prononcés
qu'habituellement.

2 — Les sensations de pression sont fortes au point que les oreilles bourdonnent, la vision est perturbée et il existe
des sensations de démangeaisons ou de fourmillements de la peau.

3 — Les symptomes sensoriels en général interferent jusqu'a un certain point avec la vie quotidienne et le travail
du/de la patient(e).

4 — Les symptdmes sensoriels en général sont présents la plupart du temps et interférent clairement avec la vie
quotidienne et le travail du/de la patient(e).

9. Symptomes cardio-vasculaires
Cet item inclut la tachycardie, les palpitations, I'oppression, la douleur dans la poitrine, la sensation de pulsations,
de « cognement » dans les vaisseaux sanguins, ainsi que la sensation de devoir s'évanouir.

0 — Absents

1 — Leur présence n'est pas claire

2 — Les symptomes cardio-vasculaires sont présents, mais le/la patient(e) peut les contrdler.

3 — Le/la patient(e) a des difficultés occasionnelles a contréler les symptomes cardio-vasculaires, qui interférent
donc jusqu'a un certain point avec sa vie quotidienne et son travail.

4 — Les symptomes cardio-vasculaires sont présents la plupart du temps et interférent clairement avec la vie
quotidienne et le travail du/de la patient(e).
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10. Symptomes respiratoires
Sensations de constriction ou de contraction dans la gorge ou la poitrine et respiration soupirante

0 — Absents

1 — Présence peu claire

2 — Les symptomes respiratoires sont présents, mais le/la patient(e) est toujours capable de les controler.

3 — Le/la patient(e) a des difficultés occasionnelles pour contrdler les symptomes respiratoires, qui interférent donc
jusqu'a un certain point avec sa vie quotidienne et son travail.

4 — Les symptomes respiratoires sont présents la plupart du temps et interférent clairement avec la vie quotidienne
et le travail du/de la patient(e).

11. Symptomes gastro-intestinaux

Cet item couvre les difficultés a avaler, la sensation de « descente » brusque de I'estomac, la dyspepsie (sensation
de briilant dans 1'oesophage ou I'estomac), les douleurs abdominales mises en relation avec les repas, la sensation
d'étre « rempli », la nausée, les vomissements, les gargouillements abdominaux et la diarrhée.

0 — Absents

1 — Il n'est pas clair s'il existe une différence avec le vécu habituel.

2 —Un ou plusieurs symptomes gastro-intestinaux sont présents mais le/la patient(e) peut encore les controler.

3 —Le/la patient(e) a des difficultés occasionnelles a contrdler les symptomes gastro-intestinaux, qui interférent
donc jusqu'a un certain point avec sa vie quotidienne et son travail.

4 — Les symptomes gastro-intestinaux sont présents la plupart du temps et interféerent clairement avec la vie
quotidienne et le travail du/de la patient(e).

12. Symptémes urinaires et génitaux

Cet item inclut des symptomes non lésionnels ou psychiques comme un besoin d'uriner plus fréquent ou plus urgent, des
irrégularités du rythme menstruel, 1'anorgasmie, douleurs pendant les rapports (dyspareunie), &aculation précoce, perte de
I'érection.

0 — Absents

1 -1l n'est pas clair si présents ou non (ou s'il existe une différence avec le vécu habituel).

2 — Un ou plusieurs symptdmes urinaires ou génitaux sont présents mais n'interférent pas avec le travail et la vie quotidienne
du/de la patient(e).

3 — Occasionnellement, un ou plusieurs symptomes urinaires ou génitaux sont présents au point d'interférer a un certain dégré
avec la vie quotidienne et le travail du/de la patient(e).

4 — Les symptodmes génitaux ou urinaires sont présents la plupart du temps et interférent clairement avec la vie quotidienne et le
travail du/de la patient(e).
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13. Autres symptomes du SNA Cet item inclut la sécheresse buccale, les rougeurs ou la paleur, les bouffées de
transpiration et les vertiges

0 — Absents

1 — Présence peu claire.

2 — Un ou plusieurs symptomes autonomes sont présents, mais n'interférent pas avec la vie quotidienne et le
travail du/de la patiente.

3 — Occasionnellement, un ou plusieurs symptomes autonomes sont présents a un degré tel qu'ils interférent
jusqu'a un certain point avec la vie quotidienne et le travail du/de la patient(e).

4 — Les symptomes sont présents la plupart du temps et interférent clairement avec la vie quotidienne et le travail
du/de la patiente.

14. Comportement pendant l'entretien
Le/la patient(e) peut paraitre tendu(e), nerveux(se), agité(e), inquicte, tremblant(e), pale, en hyperventilation ou en
sueur, pendant 'entretien. Une estimation globale est faite sur base de ces observations.

0 — Le/la patient(e) n'apparait pas anxieux(se).

1 -1l n'est pas clair si le/la patient(e) est anxieux(se).

2 — Le/la patiente est modérément anxieux(se).

3 — Le/la patient(e) est anxieux(se) de fagon marquée.

4 — Le/la patient(e) est submergé(e) par I'anxiété; par exemple : il/elle tremble de tout son corps

<17: légére
18 - 24: légére a modérée
25 - 30: moderée a grave

Remarque;

L'échelle d'hamilton est souvent suévaluée dans les maladies qui s'accompagnent de nombreux
troubles fonctionnel comme la fatigue chronique ou la fibromyalgie.

De notre point de vue, elle est mise au pinta une époque ou les pathologies « somno-somatiques »
n'étaient pas comprises et ou les troubles fonctionnels étaient globalement considérés comme des
« somatisation » de troubles psychiatriques,

L'éclairage de la médecine du sommeil permet d'avancer des hypothéses chronobiologiques a
l'apparition de nombreux troubles fonctionnels
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MODULES

PERIODES EXPLOREES

>

”,

O ZErASCSIZOT@mUOOW®

EPISODE DEPRESSIF MAJEUR

. EDM avec caractéristiques mélancoliques

DYSTHYMIE

RISQUE SUICIDAIRE

EPISODE (HY PO-)MANIAQUE
TROUBLE PANIQUE

AGORAPHOBIE

PHOBIE SOCIALE----

TROUBLE OBSESSIONNEL COMPULSIF
ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE
ALCOOL (DEPENDANCE /ABUS)
DROGUES (DEPENDANCE /ABUS)
TROUBLES PSYCHOTIQUES

. ANOREXIE MENTALE

BOULIMIE
ANXIETE GENERALISEE
TROUBLE DE LA PERSONNALITE ANTISOCIALE

Actuelle (2 derni¢res semaines)

Actuelle (2 derni¢res semaines) + Vie

enticre
Optionnel
Actuelle (2 dernicres années)

Actuelle (mois écoulé)

Actuelle + Vie entiére

Actuelle (mois écoulé) + Vie enticre

Actuelle
Actuelle (mois écoulé)
Actuelle (mois écoulé)
Actuelle (mois écoulé) Optionnel
Actuelle (12 derniers mois)

Actuelle (12 derniers mois)
Actuelle + Vie entiere
Actuelle (3 derniers mois)
Actuelle (3 derniers mois)
Actuelle (6 derniers mois)

Vie entiere Optionnel
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INSTRUCTIONS GENERALES

Le M.LN.I. (DSM-IV) est un entretien diagnostique structuré, d’une durée de passation bréve (moyenne 18,7 min. =
11,6 min.; médiane 15 minutes), explorant de facon standardisée, les principaux Troubles psychiatriques de I’Axe I du
DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994). LLe M.L.N.I. peut étre utilisé par des cliniciens, aprés une courte
formation. Les enquéteurs non-cliniciens, doivent recevoir une formation plus intensive.

* Entretien :

Afin de réduire le plus possible la durée de ’entretien, préparez le patient a ce cadre clinique inhabituel en lui
indiquant que vous allez lui poser des questions précises sur ses problemes psychologiques et que vous attendez de
lui / d’elle des réponses en oui ou non.

* Présentation :
Le M.ILN.IL. est divisé en modules identifiées par des lettres, chacune correspondant a une catégorie diagnostique.
* Au début de chacun des modules (a l'exception du module « Syndromes psychotiques »), une ou plusieurs
question(s) / filtre(s) correspondant aux critéres principaux du trouble sont présentées dans un cadre grisé.
* A la fin de chaque module, une ou plusieurs boites diagnostiques permet(tent) au clinicien d’indiquer si les
criteres diagnostiques sont atteints.

e Conventions :

Les phrases écrites en « arabe marocain» doivent étre lues "mot-a-mot" au patient de fagon a standardiser l'exploration
de chacun des criteres diagnostiques.

Les phrases écrites en LETTRES LATINES « MAJUSCULES » ne doivent pas étre lues au patient. Ce sont des
instructions auxquelles le clinicien doit se référer de facon a intégrer tout au long de l'entretien les algorithmes
diagnostiques.

Les phrases écrites en arabe marocain et en « gras » indiquent la période de temps a explorer. Le clinicien est invité
a les lire autant de fois que nécessaire au cours de I'exploration symptomatique et a ne prendre en compte que les
symptomes ayant été présentés au cours de cette période.

Les phrases entre (parenthéses ) sont des exemples cliniques décrivant le symptdme évalué. Elles peuvent étre lues de
maniere a clarifier la question.

Lorsque des termes sont séparés par un slash (/), le clinicien est invité a ne reprendre que celui correspondant au
symptome présenté par le patient et qui a été exploré précédemment (par ex. question A3).

Les réponses surmontées d'une fleche (= ) indiquent que l'un des critéres nécessaires a I'établissement du
diagnostic exploré n'est pas atteint. Dans ce cas, le clinicien doit aller directement a la fin du module, entourer
« NON » dans la ou les boites diagnostiques correspondantes et passer au module suivant.

» Instructions de cotation :
Toutes les questions posées doivent étre cotées. La cotation se fait a droite de chacune des questions en entourant,
soit OUI, soit NON en fonction de la réponse du patient.

Le clinicien doit s'étre assuré que chacun des termes formulés dans la question ont bien été pris en compte par le
sujet dans sa réponse (en particulier, les criteres de durée, de fréquence, et les alternatives "et / ou").

Les symptomes imputables a une maladie physique. ou a la prise de médicaments, de drogue ou d’alcool ne doivent
pas étre c6tés OUI. I.e M.I.N.I. Plus qui est une version plus détaillée du M.I.N.I. explore ces différents aspects.

Si vous avez des questions ou des suggestions, si vous désirez étre formé a I’utilisation du M.I.N.I. ou si vous
voulez étre informés des mises a jour, vous pouvez contacter :

Yves LECRUBIER / Thierry HERGUETA David SHEEHAN

Inserm U302 University of South Florida

Hépital de la Salpétriere Institute for Research in Psychiatry
47, boulevard de I’Hopital 3515 East Fletcher Avenue

F.75651 PARIS TAMPA, FL USA 33613-4788
FRANCE

tel : +33(0) 142 16 16 59 ph:+1813 974 4544

fax : +33 (0) 1 45 8528 00 fax: +1 813 974 4575

e-mail : hergueta@ext.jussieu.fr e-mail : dsheehan@com1.med.usf.edu
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

A. EPISODE DEPRESSIF MAJEUR
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A4 Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN A3 ? NON ouI
(ou4si Al OU A2 EST COTEE NON) EPISODE DEPRESSIF
! MAJEUR ACTUEL
SI LE PATIENT PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR ACTUEL :
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IVL.I.N.X. S.0.0O Moroccan Arab version / DSM-IV / current




=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

A’. EPISODE DEPRESSIF MAJEUR AVEC CARACTERISTIQUES MELANCOLIQUES (option)
SI LE PATIENT PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR ACTUEL (A4 = OUI), EXPLORER CI-DESSOUS :
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EPISODE DEPRESSIF
MAJEUR
avec Caractéristiques
Mélancoliques
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

B.DYSTHYMIE

NE PAS EXPLORER CE MODULE SI LE PATIENT PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR ACTUEL
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DYSTHYMIE
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

C. RISQUE SUICIDAIRE

C1
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Y A-T-IL AU MOINS UN OUI CI-DESSUS

S1OUI, SPECIFIER LE NIVEAU DU RISQUE SUICIDAIRE COMME SI DESSOUS :

C1 ou C2 ou C6 =0OUI : LEGER
C3 ou (C2 + C6) =0OUI : MOYEN
C4 ou C50u (C3 +C6) =0UI : ELEVE
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(010 |

RISQUE SUICIDAIRE

ACTUEL

LEGER
MOYEN
ELEVE
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

D. EPISODE (HYPO-)MANIAQUE
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT
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PASSE 0
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

E. TROUBLE PANIQUE
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gl e JUs BVl e Y sl s ) NON OUI
SI E3 = NON, ENTOURER NON EN E5, ET PASSER DIRECTEMENT A F1
E4 Dl &y ool U5
a S 2 L g Oy o as Sls il O e NON OUul
b e 15 5 ey i NON OUI
c ae N Cade A Sl NON OUI
d 3 @3 bl o Vil elde BLo SULs uid) NON  OUI
e G gl Ay a5 Y aB sl s e NON  OUI
f Sl a3 sl Al NON OUI
e orLis LYol 3 Sl o 23 eae VI 8 i o
g torlas Jleal ¥ NI TR N S It NON  OUI
h | 2is o ey (ool JI d gl o )
FA S g g3 S Bl e NON  OUl
i SO RN S UTYR aVS\ TR U WAURS U3 SRR UM | S TS S0 IS || I U SRR
o= Y ) Lgd a8 G ) Ay, Adds ge JUE 4 8 Ajai\é-uhﬁ. = g NON OUI
&Q:M\y_&qcﬁfjg}.f&)\J@
J Bl Y ol ety o5 o) das el s 3y NON OUI
k o f bl s NON  OUI
I Jlitly e 5 e B s ) S 62 any NON  OUI
m RPN TN (SN PSS NON OUI
ES Y A-T-IL AU MOINS 4 OUI EN E4 ? NON oul

Trouble Panique

SI E5 =NON, PASSER A E7 . .y
Vie entiére

B6 G ae i (8TY §12) 5, S s Sl ks S cndy 3y Y1 01 G

. NON OUI
L 5yl AU ki O jees
S1E6 = OUI, PASSER A F1 Troul:{;i’:;tique
E7 Y A-T-IL1,20U3 OUIENE4? NON OUI
Attaques

Paucisymptomatiques vie entiére
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

F. AGORAPHOBIE

F1 . : .
e & omo M Bl o STl (3808 B jy il 8 o il 0SST 4,
S @ 05 Je O Al Gl ) daslas Leicsil Cone 055
Q)KJ N JT s A s S )T)‘JJ‘Q.A duxy ngi Clng S e G sl Y NON OUI
¢ 5l ol Uil ) sl (3 ST, 0,5 Y 46 ks G5
S1F1=NON, ENTOURER NON EN F2
o Vol Lo 0555 e ol Y 5 Led g el a0 Gl s e G315y s 3l NON  Oul
$ ey b a5 Bl 00 J s
Agoraphobie
Actuel
F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE NON NON (010 |
et
E6 (TROUBLE PANIQUE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI ? TROUBLE PANIQUE
sans Agoraphobie
ACTUEL
F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI NON OUl
et
E6 (TROUBLE PANIQUE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI ? TROUBLE PANIQUE
avec Agoraphobie
ACTUEL
F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI NON (010
et
E5 (TROUBLE PANIQUE VIE ENTIERE) EST-ELLE COTEE NON ? AGORAPHOBIE
sans antécédents de
Trouble Panique
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

G.PHOBIE SOCIALE

Gl I Ll STyl pleaaVWl a2 0S5 il 5,2 o s 8T 4y, e W) gl

5SS I @ P A bl 2SI as b s ¢ Relez Y1 BN ae 3

>

NON OUI
i s A

>
a3 ¢ Lol 55 o 15 S Y 5 LS o 2,0 3l Ui s s’ 31, NON - OUI
G4 G o s Bkl 3 Oy AilinS” Y of 5,8 SUles S oS’ kit s, NVON OUI

G4 EST-ELLE COTEE OUI ? NON ouI
PHOBIE SOCIALE
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

H. TROUBLE OBSESSIONNEL COMPULSIF

HI W 0 b s ol SIS b, el 3 sl iy, W) etd) DO
fem ST oS S el Lo el o2 JU 5 el 0 S o 87 g WS

S oo WL O xS gl i 2 JL a5 Ot (0l 5 by S e

o b SKE il 3,80 5, bl Be badis sl gl JUs 1y 85l

LA CUQ.J\ .X;-\) é ;\?‘i,g)\ Sy 8))}‘.5 NON OUI 1

NE PAS PRENDRE EN COMPTE DES PREOCCUPATIONS EXCESSIVES CONCERNANT LES
PROBLEMES DE LA VIE QUOTIDIENNE NI LES OBSESSIONS LIEES A UN TROUBLE DU
COMPORTEMENT ALIMENTAIRE, A DES DEVIATIONS SEXUELLES, AU JEU PATHOLOGIQUE,
OU A UN ABUS DE DROGUE OU D’ALCOOL PARCE QUE LE PATIENT PEUT EN TIRER UN
CERTAIN PLAISIR ET VOULOIR Y RESISTER SEULEMENT A CAUSE DE LEURS
CONSEQUENCES NEGATIVES

SI H1I=NON, PASSER A H4

. ¢ ogin b 5l aghalns ¢ GV sla Gan o gl ¢ s S Sy ¢ Sl 3l NON  OUL 2

SI H2=NON, PASSER A H4

w NON QUIl
C ) o Elle 2oy de i 5 die o Ll SGY) Vs Of T

HA Lol g ail O sldl oy il o g o ol g cmm 31y, W) el 3
o Ll 3 gl g ar b (B o o ¢ by i 1 Ve Sl NON oul 4

o egodl 35l e Ll B akie Sl aw o585 ¥ ol il ol S

8Ll
>
H3 OU H4 SONT-ELLES COTEES OUI ? NON Oul
s il o gine b By gl Sl aad) s 5 e IV s 0L O le ST 0 5
D =
| NON Oul 5
He il e 5,08 ainy SIS (6, Sl 3, i)l b padl do ol sl s 1 SN s 5l
AT Il 51 ¢ Al o SN 5 Beoloxm VI BLAT (3, Sl 2eddh) (3, 2y NON OUl 6
f/\j\gb g“,jjj\ o JL@.;M L_3 ielw o
NON oul
H6 EST-ELLE COTEE OUI ? TROUBLE
OBSESSIONNEL-
COMPULSIF
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

I. ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE (option)

o\fjuﬂbgi\j}bd’j\;:gmd\ﬁﬁk»c»g&Q)pjc,.:z&i\}a;u%

! st = 2T =2 Sl 2 sl A Tl a5 S N:))N oul
EX DE CONTEXTES TRAUMATIQUES : ACCIDENT GRAVE, AGRESSION, VIOL, ATTENTAT,
PRISE D’OTAGES, KIDNAPPING, INCENDIE, DECOUVERTE DE CADAVRE, MORT SUBITE
DANS L'ENTOURAGE, GUERRE, CATASTROPHE NATURELLE.....
" o, 4 el o Alge diay Sud) 38 st SUL OIS By, Y1 gad Jo 5
$ s o gdensS” M Sl L o o as NON OUI
3 DY) ead I
a ¢ a8 S S Mela¥l cad BT, ol s 3 5 Sl Syl 3 NON OUl
b € Aads Raay w3y I St e Camo 07 NON OUul
¢ ¢ 8 o S ST 1 eLa YL plosa¥l i gy NON  OUIl
A=Y e ()t cdy W @ mi g o S o s Sl G 3y NON Oul
e § o B bl LI els YU of uasT i b bl o as 4 NON Oul
f GpiS ek bl G M 0S5 sk s pee Lo el OF Gl 4, NON OUl
¢ g i Jeazdl
Y A-T-IL AUMOINS 3 OUI EN 13 ? >
NON oOul
14 2V el I
a § s Bl dysmo Aae cilST 3y NON OUI
b €8 gy G Sola) 0 ST e 8T NON - oul
¢ ¢S A3 Ry dus ST By NON OUI
d ¢ 3l S Shlasl Lo ol (Glis) 3 oS p, NON  OUI
e Caml> Pl Lo jams s NON OUl
2>
Y A-T-IL AU MOINS 2 OUL EN 14 ? NON oul
15 e ol Sl maadh) e 518 2 o Sl s gy, e Y1 gl O3 NON  Oul

$ oY e BB o ol gl eliblas

IS5 EST-ELLE COTEE OUI ? NON Ooul

ETAT DE STRESS
POST-TRAUMATIQUE
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

J. DEPENDANCE ALCOOLIQUE / ABUS D’ALCOOL

3o Blode g ST 5 oo 3 o s Sl Gl by gy, 5,0V g8 12 I3

J1
¢ (Sl Jus 0L Ls 3 5l = 0 Jbs 223 alaS” Lo ooleb >
NON OUul 1
» D8 e 12 I
a J2 4 e M) Jsral) i o 3l el Sl ST O s laas 0187 NON Oul

b f ok by o e e a8 b Gy, DA e BT NON OUI
« gueule de Bois » b 5l 21,eY1 0 Cad sl coja sl eld By gy o
'Um:j" &_ﬁ-\;

COTER OUI, SIOUI A L’UN OU L’AUTRE
Iy oS W 2aS o 8T i o8 iy a0 28 8”1 es g NON  OUl

¢ )
q € Ly O e ks 5l e gl NON— oul
S PR JN  FF APE" S S PR VS SYCSe: S (R NON  OuI
oYW e Bl a3y ol ST Hy (e Jos ol Sl p cad NON— oul
€tk B S5 U Sl ST 20 O e 51y ST el NON  Oul
g
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN J2 ? NON oul
DEPENDANCE
ALCOOLIQUE
ACTUEL
> 4
LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE DEPENDANCE ALCOOLIQUE ? NON OUI
13 DY) sl 12 9
A Bl a e I e o ST e S, 01 S ) e e80T S 85 NON OUI

NI RSV RO RS- NC - PR RV I I I WR I PR E S

NE COTER OUI QUE SI CELA A CAUSE DES PROBLEMES
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

b L;._;L«}L’u,)zi-\.@.:bu'aﬂcgf\.gmgU\QYbég)wuf&Td,Udo)J\)
€ sbl 3T S s ke AT 5 femnaS, sbas Jo (ST, 6L
oS ol s Mo D s sl 51, Wl o [STLan 5 by

Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN J3 ?

¢ els

gjfwueymwwq\fu\oia)uufu\jq,xsg,@ﬂj

s L2l

NON OUI

NON OUI

NON OUI

NON (010) |

ABUS D’ALCOOL
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUES, ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

K. TROUBLES LIES A UNE SUBSTANCE (NON ALCOOLIQUE)

o3 ah b yuz elet JUs @Y dsly e 1a ek, 6 sl Ui BN
K1 (MONTRER LA CARTE DE SUBSTANCES/LIRE LA CARTE DE SUBSTANCES) NON OUI
oo LTl w3y, 5V g 12 IS g Lo oo iy
jt,yiﬂm\j& ,cué_}'u?u\; y sfwfftﬁjhb‘ﬁw)‘"‘j

ENTOURER CHAQUE PRODUIT CONSOMME :

Stimulants : amphétamines, « speed », Ritaline, pilules coupe-faim.

Cocaine : cocaine, « coke », crack, « speedball ».

Opiacés : héroine, morphine, opium, méthadone, codéine, mépéridine, fentanyl.
Hallucinogénes : L..S.D., « acide », mescaline, PCP, « angel dust », « champignons », ecstasy.
Solvants volatiles : « colle », éther.

Cannabinoides : haschisch, « hasch », THC, cannabis, « herbe », « shit ».

Sédatifs : Valium, Xanax, Témesta, Halcion, Lexomil, secobarbital, « barbis ».

Divers : Anabolisants, Stéroides, « poppers ». Prenez-vous d’autres substances ?

SPECIFIER LA (OU LES) SUBSTANCE(S) LES PLUS CONSOMMEE(S) .

SPECIFIER CE QUI SERA EXPLORE CI DESSOUS :
¢ SI CONSOMMATION DE PLUSIEURS SUBSTANCES (EN MEME TEMPS OU
SEQUENTIELLEMENT) :
CHAQUE SUBSTANCE OU CLASSE DE SUBSTANCES SEPAREMENT I]
UNIQUEMENT LA SUBSTANCE (OU CLASSE DE SUBSTANCES) LA
PLUS CONSOMMEE |]

* SI SEULEMENT UNE SUBSTANCE (OU CLASSE DE SUBSTANCES)
CONSOMMEE :
UNIQUEMENT UNE SUBSTANCE (OU CLASSE DE SUBSTANCES) 0

K2 ey
[NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE SUBSTANCE SELECTIONNER] " ’

8 s 12 Y ey

A U8 o e Ul e et ST ST i i S Y NON  OUl

D) (Ua_N\ ua\jr—t ©ad il JWY\WJUQL{@{E;LA
o, 58 L by 0 e AL ol | 55 el Bl
LS‘:“ gl il Q(g_,.fl\’gﬂ jT , 59 0L g ,@\JAM C,.Mo-ji ,uubuj\

§ ol iy ot B ) e e pASL L 6 ) Bl
(SYMPTOMES DE SEVRAGE)

NON OUI

COTER OUI SI OUI A L’'UN OU L’AUTRE

¢ S W e STl Sl s de b ST e oUT 0l el 3 el NON OUI
Jiss
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUES, ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

d IR TICS - PR BT JX VY
=) ) o 3 BRSSOl By NON OUI
2 o STy 3 s Ol amS eS ply B s L JamzesS” U1 ALY 3 NON OUl
eSS ol Wl Jgndll o 305 5 Lghanand | lad 3l (wlela
; e 2 Y A e T (L g (3, Reddh) (3 e ) SLbLES e a3
¢ jdoeed) Ellananl NON OUI
(nommer la substances ou la classe de substance sélectionnée) oWl J&I«wﬁf Cls J" 9
g .
et 5l doeo Lo &l s &1,
NON OUl
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN K2 ? NON oul
DEPENDANCE a une
SPECIFIER LA (LES) SUBSTANCE(S) : (des) SUBSTANCES(S)
ACTUEL
LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE DEPENDANCE POUR LA(LES) SUBSTANCES(S) =
CONSOMMEE(S) ? NON OUI
K3 . 5}?‘3‘ )9-@-&' 12 JM-"
a (NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE SUBSTANCESSELECTIONNEE) EJ-‘ uy-r‘ f"{T y d (.«;d‘j
-RUIROR P PIRRUREIR R PR TR I IS PRIV E P NS NON OUI
NE COTER OUI QUE SI CELA A CAUSE DES PROBLEMES
b (Nommer la substance ou la classe de substance sélectionnée)JLgJ Jy-al\ oS Jw‘j
NON OUl
shge o ST, 8k Shbu Do L Ll b o e 050 S M V> 8
S b 3l S AT o femiad
NON OUl

(Nommer la substance ou la classe de substance sélectionnée)

(Nommer la substance ou la classe de substance sélectionnée) asWl M SRy uﬂj
d NON OUI

Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN K3 ? NON oul
SPECIFIER LA (LES) SUBSTANCE(S) : ABUS DE
SUBSTANCE(S)
ACTUEL
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L. TROUBLES PSYCHOTIQUES

POUR TOUTES LES QUESTIONS DE CE MODULE, EN CAS DE REPONSE POSITIVE DEMANDER UN EXEMPLE.

NE COTER OUI QUE SI LES EXEMPLES MONTRENT CLAIREMENT UNE DISTORSION DE LA PENSEE ET / OU DE LA PERCEPTION OU S’ILS
SONT CULTURELLEMENT INNAPROPRIES.

AVANT DE COTER, EVALUER LE CARACTERE « BIZARRE » DES REPONSES.

IDEES DELIRANTES BIZARRES : LE CONTENU EST MANIFESTEMENT ABSURDE, INVRAISEMBLABLE, ET NE PEUT ETRE BASE SUR
DES EXPERIENCES HABITUELLES DE LA VIE.

HALLUCINATIONS BIZARRES : VOIX QUI FONT DES COMMENTAIRES SUR LES PENSEES OU LES ACTES DU PATIENT OU PLUSIEURS
VOIX QUI PARLENT ENTRE ELLES.

A ke 055 ST M Bskms il VUL e e el s o3l Ui

BIZARRE
Lla O PIEC g O UPEL g O NPT SR O D NON OUIl  OUl
b Si oui : o) ki S Ll NON OUI -)(])Jg:
L2a Gl S il SIS ey 2B 1 S,I6T 1A S 8 0f @ jnd I jee 35 NON oul
b Sioui : o) i miaST Uls pl NON -)CI)JEaI
L3a ji,&g;@uj&fau\“;yx@)usjég;jbg;ofwi&,@u;sj NON OUI
O S il e & e By, B3l 8 Wy oy O3 ) Elilas
B Sioui : s et i s a3l NON -)(I)Jlsjal
L4a M gl A e G5 il 4 1S a8 Ol cb e 3 NON OUI  OUI
MB'-M:J@V.A@.‘S“' Ll "’J"J)x.:fb
b .. ) . . . NON OUl OUIl
Si oui ?;@J\ o Ll lss” sl .
L5a J}Lé;:fu),5>ij_;cjfa.,ijéﬂ)\§j£)71j}q.o\v_afw¢bbwjfé,l.:l.?\.cu'z\) NON OUI OUI
Lo Hlas
NE COTER OUI QUE SI LE PATIENT PRESENTE CLAIREMENT DES IDEES DELIRANTES
HYPOCHONDRIAQUES OU DE POSSESSION, DE CULPABILITE, DE RUINE, DE GRANDEUR
OU D’AUTRES NON EXPLOREES PAR LES QUESTIONS
LIAL4
b Si oui z\—af— ﬂ)&f OT Lls ‘jj.‘:*:f J‘U NON OUI OUI
L6a (&) ol Has) s granny i, 88 Lo oy = V1 WUl Bl b e sl NON OUI OUI
b  COTERSIOUI « BIZARRE » UNIQUEMENT SI LE PATIENT REPOND OUI A LA QUESTION : NON OUI oul
Ny Oy 5 2 S 8 Sl IS e et Sl po ods 2 2 L8b
¢ EITIE Y
Si oui ):9'-‘3“ eidl D 4&\.&&[}8) 25)
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L7a

L8 b

L9b

L10b

L11

L12

L13a

LoV ol U1 elal o cads ol oVl b cas 3l eily 8 e 3y
[ESVENIRE R
COTER OUI SI CES VISIONS SONT CULTURELLEMENT INAPPROTPRIEES
Si oui 2oV a0 sVl eds i 3y
OBSERVATION DE L’ INTERVIEWER :

ACTUELLEMENT, LE PATIENT PRESENTE-T-IL UN DISCOURS CLAIREMENT INCOHERENT
OU DESORGANISE, OU UNE PERTE NETTE DES ASSOCIATIONS ?

ACTUELLEMENT, LE PATIENT PRESENTE-T-IL UN COMPORTEMENT
DESORGANISE OU CATATONIQUE ?

NETTEMENT

DES SYMPTOMES NEGATIFS TYPIQUEMENT SCHIZOPHRENIQUES (AFFECT ABRASE,
PAUVRETE DU DISCOURS / ALOGIE, MANQUE D’ENERGIE OU D’INTERET POUR DEBUTER
OU MENER A BIEN DES ACTIVITES / AVOLITION) SONT-ILS AU PREMIER PLAN AU COURS
DE L’ENTRETIEN ?

DEL1AL10,Y A-T-IL AU MOINS

UNE QUESTION « b » COTEE OUI BIZARRE
(00
DEUX QUESTIONS « b » COTEES OUI (NON BIZARRE) ?

DEL1AL7,Y A-T-IL AU MOINS

UNE QUESTION « a » COTEE OUI BIZARRE
ou

DEUX QUESTIONS « a » COTEES OUI (NON BIZARRE) ?
(VERIFIER QUE LES 2 SYMPTOMES SONT SURVENUS EN MEME TEMPS)
ou

L11 EST-ELLE COTEE OUI ?
SIL11 EST COTEOUIOU S’ILY A AU MOINS UNOUIDEL1A L7
LE PATIENT PRESENT-T-IL
UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR (ACTUEL OU PASSE)
OU UN EPISODE MANIAQUE (ACTUEL OU PASSE) ?

S1L13a EST COTEE OUI :
DU 3y OBy 5 o [l Lslf el b o™ 1 (15 40y 33 by OF L s

(Citer le symptomes cotés oui de L1 a L7) J# Lede G JI | paid) o
AR POV PRV I RO gy U CHJEHIRERS IO UL P

L13b EST-ELLE COTEE OUI ?

NON OUI

NON OUI

NON OUI
NON OUI

NON OUI

NON (010 |

SYNDROME PSYCHOTIQUE
ACTUEL

NON (010 |

SYNDROME PSYCHOTIQUE
VIE ENTIERE

>
NON OUI

NON OUI 18

NON oul
TROUBLE DE L’HUMEUR
AVEC CARACTERISTIQUES
PSYCHOTIQUES
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUES, ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

M. ANOREXIE MENTALE

SULs J ekl Jei
Ml a ~ _ || _Icm
s 05y S5 07 Jlowd 3 Y1 gl @30 o
b _ I kg
¢ LE POIDS DU PATIENT EST-IL INFERIEUR AU SEUIL CRITIQUE INDIQUE ->
POUR SA TAILLE ? VOIR TABLEAU DE CORRESPONDANCE EN BAS DE PAGE NON OUI
5N N B o
¢ ail O Slls 05,0 of 2, s 050 45 e, >
u.aJ J ) s Sl
M2 i ’ ’ NON OUl
M3 § Oy LY Bl ol 05,0 3 5 Olas” S 3l >
NON OUI
?J\ﬁ.&.}b&\g:r&\y;yQt;&f)id\ﬂﬁgbéx;ﬂcﬁj\) NON OUI
M4 a
Jus ISl o 050l 88 am jbs 1 S1aST 5187 chansd cls (lasVly ity f 3 a4y NON OUI
b
SUGs (..M:H
A ol g s 050 OF s oS s NON OUI
c
>
M5 Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN M4 ? NON OUI
M6 Pour les femmes seulement :
. . . . >
& Lol O U L el e a gl Sl 521 eal gl 3 Dol NON oul
(s~ A 05 M)
POUR LES FEMMES : M5 ET M6 SONT-ELLES COTEES OUI ? NON OUI
POUR LES HOMMES : M5 EST-ELLE COTEE OUI ?
ANOREXIE MENTALE
ACTUEL

TABLEAU DE CORRESPONDANCE TAILLE - SEUIL DE POIDS CRITIQUE (SANS CHAUSSURE, SANS VETEMENT)

TAILLE (cm) 140 145 150 155 160 165 170

175 180 185 190

Femmes| 37 38 39 41 43 45 47
POIDS (kg)

Hommes | 4] 43 45 47 49 51 52

50 52 54 57

54 56 58 6l

(15% DE REDUCTION PAR RAPPORT AU POIDS NORMAL)
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| =: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUES, ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

N. BOULIMIE
N1 . . . . ., . 3
Cg:lfb%'))\:‘- L;J\ asy a3 Ja\jﬂgl\ Jus by el Olady fly, 8yl gl 3 I
Slel 2 o P o 8 pead dn se 3 ASW JLs O3 58 a8 >
) ) NON OUI
N2 3 o Y ole2 PY e &l by dSW 3 by Jls b o) 3ls 3l >
Eomd @ ol e 2 BV e ol oy 3 LAY L bl S 3y NON O
sy sl
. e o8l ELL eV Buis 0157 sl AW G BIEY1 s ol sl s U 5
N :
MWGU\M\L\ML}VM'U%):BL:)TM{W NON OUI
N4 ;;m@\};\ﬁwj\)ufu\dg>apg\sm.u,o;;x@uwﬂum >
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N6 LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE ANOREXIE MENTALE ? NON OUl
SIN6 = NON, PASSER A N8
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REPRENDRE LE POIDS CRITIQUE DU PATIENT DANS LE TABLE DU
MODULE ANOREXIE MENTALE UN FONCTION DE SA TAILLE , OU POIDS
N8 N5 EST-ELLE COTEE OUI ET N7 COTEE NON (OU NON-COTEE) ? NON (0]0) 1
BOULIMIE
ACTUEL
N7 EST-ELLE COTEE OUI ? NON (0]0] 1
ANOREXIE MENTALE

Binge-eating | Purging type

ACTUEL
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| =: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUES, ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

O. ANXIETE GENERALISEE
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NE PAS COTER OUI si L’ANXIETE SE RESUME A UN TYPE D’ANXIETE DEJA
EXPLORE PRECEDEMMENT COMME LA PEUR D’AVOIR UNE ATTAQUE DE
PANIQUE (TROUBLE PANIQUE). D’ETRECONTAMINE (TOC). DE PRENDRE DU
POINS (ANOREXIE MENTALE) ETC....
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DANS LE CADRE DES TROUBLES EXPLORES PRECEDEMENT
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ANXIETE GENERALISEE
ACTUEL
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUES, ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

P. TROUBLE DE LA PERSONNALITE ANTISOCIALE (option)
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NON OUI
NE PAS COTER OUI LES REPONSES CI-DESSOUS, SI LES COMPORTEMENTS
SONT UNIQUEMENT PRESENTES DANS DES CONTEXTES POLITIQUES OU
RELIGIEUX.
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TROUBLE DE LA
PERSONNALITE
ANTISOCIALE
VIE ENTIERE
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Russe A. Bystitsky, E. Selivra, M. Bystitsky

Serbe I. Timotijevic 1. Timotijevic

Setswana K. Ketlogetswe

Sloveéne M. Kocmur M. Kocmur

Suédois M. Waern, S. Andersch, M. Humble C. Allgulander, M. Waern, M. Humble, S. Andersh

Tcheque P. Zvolsky P. Zvolsky

Turque T. Ornek, A. Keskiner, 1. Vahip T. Ornek, A. Keskiner

Urdu A.Taj, S. Gambhir

Le M.IN.IL a ét€ développé simultanément en francais et en anglais. Le développement et la validation du M.I.N.I. ont été rendus possibles
grice, en partie, a des fonds alloués par la CNAM (701061), les laboratoires SmithKline Beecham et I"UE. Imp. le 31/01/06 08:01
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