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REsumE : Les crises non épileptiques psychogénes res-
semblent a des crises d’épilepsie, mais leurs mécanismes
physiopathologiques différent. Elles sont fréquentes, mais
souvent méconnues, menant régulierement a des erreurs
diagnostiques et thérapeutiques. L'objectif de cet article
est de dresser une synthése des connaissances actuelles
de cette pathologie. Nous y détaillerons les principales
données épidémiologiques des crises non épileptiques
psychogénes. Nous aborderons ensuite la démarche dia-
gnostique en insistant sur les différences sémiologiques
qui existent entre les crises non épileptiques psychogénes
et les crises épileptiques. Nous présenterons ensuite les
principales actions thérapeutiques existantes et parlerons
de l'importance de la communication entre les cliniciens, le
patient et son entourage. Enfin, nous discuterons du pro-
nostic a long terme de cette pathologie, qui reste assez
péjoratif.

MoTs-cLEs : Crises non épileptiques psychogénes
- Sémiologie - Epilepsie réfractaire - Troubles
neurologiques fonctionnels - Unité de monitoring de
I’épilepsie

INTRODUCTION

Les crises non épileptiques psychogeénes
(CNEP) sont des événements paroxystiques
dont la sémiologie ressemble a une crise d’épi-
lepsie (CE) sur le plan moteur, sensitif, auto-
nome, ou cognitif, sans l'activité cérébrale
anormale a I'électroencéphalogramme (EEG)
que I'on pourrait attendre face a une telle sémio-
logie. Elles sont sous-tendues par des méca-
nismes psychologiques (1).

Leur dénomination n’est pas standardisée, et
a beaucoup changé au cours des années. Ainsi,
les CNEP ont été décrites de la sorte par Charcot
au 19°me siecle dans ses travaux sur I'’hystérie, et
ont porté le nom de crises fonctionnelles, crises
psychogeénes, crises dissociatives, épisodes
hystériques ou hystéro-épileptiques, pseudo-
crises, ... (2). En anglais, le terme actuellement
recommandé est celui de «functional seizure,
mais le plus utilisé, comme en francais, est celui
de CNEP. L'usage des termes «pseudo-crises»
ou «hystérie», de par leur connotation négative
sous-entendant notamment un caractére volon-
taire dans ces événements, est formellement
découragé (2).

(1) Service de Neurologie, CHU Liege, Belgique.

NON-EPILEPTIC PSYCHOGENIC SEIZURES

SummARY : Psychogenic non-epileptic seizures resemble
epileptic seizures but their pathophysiological mechanisms
differ. Despite being quite frequent, they are often misun-
derstood, regularly leading to a misdiagnosis and thera-
peutic errors. The objective of this article is to provide a
short review of the current knowledge about this pathology.
We will detail the main epidemiological data of psychogenic
non-epileptic seizures. We will then discuss the diagnostic
approach, emphasizing the semiological differences that
exist between psychogenic non-epileptic seizures and
epileptic seizures. Then, we will detail the main therapeu-
tic actions and discuss the importance of communication
between clinicians, the patient and his/her family. Finally,
we will discuss the long-term prognosis of this pathology,
which remains quite poor.

Kevworps : Psychogenic non-epileptic seizures
- Semiology - Refractory epilepsy - Functional
neurological disorders - Epilepsy monitoring unit

La variabilité de terminologie se refléte égale-
ment dans une variabilité quant a la classifica-
tion de ces épisodes. Ainsi, dans le «Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, 5"
edition» (DSM-5), les CNEP sont classifiées
comme un trouble conversif (2, 3). A l'inverse,
I'«International Classification of Diseases, 11t
edition» (ICD-11) les classifie comme étant un
trouble dissociatif (2, 4).

Il s’agit d’'une maladie fréquente, mais
méconnue, qui constitue pourtant la 3™ cause
de malaise avec perte de connaissance aux
urgences (5). Cette méconnaissance et le
malaise face au diagnostic peuvent conduire
’équipe soignante, comme I’entourage du
patient, @ un certain mépris («pseudo-crises»,
I'impression que le patient simule, est fou, et que
les crises ne peuvent avoir de conséquences,
notamment traumatiques). On déplore, pour
toutes ces raisons, un important délai diagnos-
tique de 7,2 ans en moyenne (6). Il en résulte,
souvent, une exposition inutile aux médicaments
antiépileptiques (MAE) et leurs effets iatrogénes
potentiels, les conséquences psychosociales
de la persistance des crises, et un désinvestis-
sement progressif du patient dans sa prise en
charge.

La CNEP est une pathologie a la frontiere de
la neurologie et de la psychiatrie, et une colla-
boration efficace est nécessaire pour la prise
en charge multidisciplinaire de cette affection,
tant sur le plan diagnostique et étiopathogé-
nique que sur l'approche thérapeutique. Dans
cet article, nous détaillerons les données
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épidémiologiques, étiopathogéniques, diagnos-
tiques, thérapeutiques, et pronostiques concer-
nant cette affection.

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence des CNEP est de 1,4-4,9/100.000/
an et leur prévalence est estimée entre 2 et 33
cas par 100.000 habitants (7). Cette importante
variabilité dans les données épidémiologiques
reflete la complexité du diagnostic, avec un taux
important d’erreurs diagnostiques, ainsi que
des critéres variables pour étayer le diagnostic.
Les CNEP surviennent préférentiellement chez
'adulte jeune (15-35 ans, moyenne de 30,5 *
13,7 ans (8)), mais peuvent également se ren-
contrer chez I’enfant ou le sujet plus 4gé. On
note une nette prédominance féminine puisque
75 a 80 % des patients sont des femmes (7).
Plusieurs hypothéses ont été avancées pour
expliquer cela, et I'on suspecte qu’il pourrait
s’agir d’'un mécanisme de défense évolutif spé-
cifique, ou bien le reflet d’'une plus haute préva-
lence d’abus physiques et sexuels dans cette
partie de la population. Ces violences consti-
tuent, en effet, un facteur de risque de déve-
lopper des CNEP. Par rapport a la population
générale, on retrouve beaucoup plus d’histoires
d’abus sexuel ou physique affectant jusqu’a
33 % des patients. Cela peut impacter le type
de CNEP et leur sévérité. On retrouve égale-
ment beaucoup plus de stress post-traumatique
(2). La survenue d’événements négatifs inatten-
dus (comme le déces d’un proche ou 'annonce
d’une maladie grave) ou la présence de conflits
intra-familiaux ou interpersonnels peuvent éga-
lement contribuer a la survenue de CNEP (2).

L'épilepsie est également fréquemment asso-
ciée aux CNEP, puisqu’une méta-analyse a
démontré que 22 % des patients souffrant de
CNEP souffraient aussi d’épilepsie, et que 12 %
des patients épileptiques présentaient égale-
ment des CNEP (9). Cette possible association
complique encore davantage le diagnostic. La
chirurgie de I'épilepsie en elle-méme peut éga-
lement contribuer a I'apparition de CNEP, en
particulier chez des patients ayant un QI faible
(< 80) et des antécedents psychiatriques (10).
Un antécédent de traumatisme cranien (43 %)
ou physique est trés souvent retrouvé chez les
patients (11). Une anesthésie générale peut
également étre associée a la survenue de CNEP
(12). Soixante pour cent des patients avec
CNEP présentent des migraines, souvent plus
séveres, plus fréquentes, et plus prolongées
que dans une population controle de patients
épileptiques (13).

Sur le plan psychopathologique, ces patients
ont une tendance dissociative beaucoup plus
marquée, ainsi qu’'une plus haute prévalence
d’alexithymie, c’est-a-dire de difficulté a recon-
naitre et percevoir les émotions. La régulation
des émotions est d’ailleurs déficitaire chez de
nombreux patients souffrant de CNEP. La pré-
valence de troubles de la personnalité de type
borderline et d’autres comorbidités psychia-
triques comme la dépression, l'anxiété, les
troubles somatoformes, ou le stress post-trau-
matique, est trés importante, de I'ordre de 55
a 100 % en fonction des études (14, 15). Cela
n’est cependant pas différent des patients souf-
frant d’épilepsie (15).

Les mécanismes sous-jacents a la surve-
nue des CNEP sont probablement multiples.
Certains, classant les CNEP dans les troubles
dissociatifs, les définissent comme un trouble
dissociatif paroxystique (2, 4). D’autres, les ran-
geant parmi les troubles conversifs (2, 3), sou-
lignent la haute prévalence de symptémes de
conversion et de somatisation chez ces patients.
Les études de neuro-imagerie retrouvent des
anomalies hétérogénes, qui pourraient étre
associées aux comorbidités psychiatriques,
mais aussi tout autant refléter le caractere héeteé-
rogéne des CNEP (2, 16).

En effet, cinq grands sous-types cliniques de
CNEP sont décrits (Tableau 1) (17) :

- les crises bréves avec activité automatique
émotionnelle (32 %),

- les crises prolongées sans manifestations
axiales (16 %),

- les crises prolongées avec manifestations
axiales (12 %),

- les crises paucikinétiques avec contact pré-
serve (23 %) et,

- les crises “pseudosyncope” (ou dialeptiques)
(17 %).

Ces sous-types sont bien souvent reproduc-
tibles chez le méme patient et pourraient refléter
des mécanismes anatomo-fonctionnels distincts
(18).

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

Le diagnostic de CNEP n’est pas aisé, pou-
vant évoquer des crises d’épilepsie, des syn-
copes, des crises de panique, des parasomnies,
des migraines avec aura, voire des accidents
ischémiques transitoires. Ainsi, le délai dia-
gnostique moyen est de 7,2 ans (6). Le patient
souffre régulierement d’un diagnostic excessif
d’épilepsie, ce qui I'expose a un traitement anti-
épileptique inutile avec ses effets secondaires
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Crises breves avec Crises prolongées Crises prolongées Crises pauci- Crises «pseudo-
activité automatique sans manifestations avec manifestations symptomatiques avec syncope»
émotionnelle axiales EVEIE contact préservé (ou dialeptiques)
Fréquence 32 % 12 % 16 % 23 % 17 %
Début/fin Non discriminant Progressifs Progressifs Progressifs Brutaux
o Moins de 5 min . o Plus de 5 min . Moins de 5 min
Durée (61,5 % de 1 & 5 min) Plus de 5 min (80 %) (80 %) Variable (67 % < 1 min)
Contact Non discriminant Non discriminant Non discriminant Préservé Altéré, yeux
Variable Variable Variable fermés (71 %)
Flexion/extension
Axe Non discriminant Immobile opisthotonos Immobile Immobile
possible
Variés et fluctuants Souvent focaux Clonies
Mouvements Postures dystoniques (dystoniques, D . Peu de mouvements Tremblements
. ystoniques ) NP
des membres fréquentes tremblements, Tremblements fins irréguliers
clonies...) distaux Myoclonies

Hyperventilation

Activité gestuelle Rotation axiale de

Autres éléments émotionnelle la téte
sémiologiques Coléere Fluctuation
Peur Aural/prodromes
possibles

Gémissements
Hyperventilation
Fluctuation de
l'intensité des
symptémes
Aura possible

Hyperventilation
possible
Mouvement de
négation (38,1 %)

Manifestations
subjectives possibles

Crises frontales ou
préfrontales

Diagnostic
différentiel

Crises temporales ou
insulo-cingulaires

Crises partielles

Crises préfrontales Syncope (+/-

o motrices .
médianes ou : secondairement
) ) Myoclonies :
insulaires convulsivante)
Tremblements

Adapté avec I'autorisation de I'’Association pour 'Enseignement de la Sémiologie psychiatrique.
http://www.asso-aesp.fr/wp-content/uploads/2015/06/Dossier_ CNEP.pdf - consultation le 09/03/2023.

potentiels, aux limitations socioprofessionnelles
liées a I'épilepsie dont celle de la conduite, et le
prive d’'une prise en charge adaptée des CNEP,
ce qui peut altérer le pronostic a long terme (19-
22). Plus de 80 % de ces patients recoivent au
moins un traitement antiépileptique (parfois res-
ponsable d’effets indésirables ou tératogénes
importants) (7). Un diagnostic correct précoce
est dés lors essentiel afin d’éviter la survenue
de ces conséquences, parfois désastreuses
pour le patient. Idéalement, une suspicion de
CNEP doit étre adressée a un neurologue habi-
tué a ce genre de pathologie, qui réalisera,
si nécessaire, un enregistrement vidéo-EEG
(VEEG) et adressera le patient, pour la prise en
charge, chez un psychologue ou un psychiatre.
Le rbéle du psychiatre lors du diagnostic n’est
pas de confirmer ce dernier, mais bien d’identi-
fier tous les facteurs prédisposants, précipitants
et perpétuants, qui devront étre pris en charge.
De méme, on recherchera les comorbidités psy-
chiatriques a traiter (17).

Le neurologue va s’attacher a obtenir une
anamnese précise et exhaustive des événe-
ments paroxystiques que présente le patient.
Il convient d’insister pour obtenir des informa-
tions sur la symptomatologie survenant avant

I'’épisode paroxystique et sur la survenue d’'une
éventuelle phase postcritique. Etant donné
qu’il existe bien souvent une amnésie des faits
(que ce soit pour les CE ou les CNEP), une
hétéro-anamnese fiable d’'un témoin présent
au moment des faits est souvent précieuse afin
de connaitre, au mieux, la symptomatologie
du patient et la séquence d’apparition de cette
symptomatologie (22). Sur le plan linguistique,
’analyse du récit des crises permet également
de distinguer les CNEP. En effet, un patient pré-
sentant cette pathologie aura plus volontiers un
discours peu clair et évasif, comprenant peu de
détails et ne permettant pas de description pré-
cise de la symptomatologie (5).

L'EEG peut contribuer a la démarche dia-
gnostique, en particulier si un événement habi-
tuel survient pendant son enregistrement (23).
Cependant, il faut faire attention au risque de
surinterprétation des variants pouvant mener a
un diagnostic incorrect d’épilepsie (24). L'ima-
gerie cérébrale est peu contributive dans le
diagnostic différentiel, étant donné que de
nombreux patients épileptiques ont une image-
rie par résonance magnétique (IRM) normale,
et un nombre significatif de patients souffrant
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uniquement de CNEP présentent des anomalies
incidentales au niveau de I'IRM (23).

Certains marqueurs biologiques ont égale-
ment été évalués afin de différencier les CNEP
des CE, en particulier les taux sériques de prolac-
tine, de créatinine kinase et de «neuron specific
enolase» (1). Le seul biomarqueur qui dispose
d’une précision suffisante est la prolactine. En
effet, 'absence d’élévation des taux sériques de
prolactine en post-ictal plaide fortement en faveur
d’'une CNEP (sensibilité moyenne de 89 %). A
'inverse, les taux sériques de prolactine sont
augmentés dans 88 % en phase post-ictale des
CE tonico-cloniques généralisées. Cependant,
son utilité en pratique clinique est limitée, car
ce pourcentage tend a nettement chuter pour
les CE partielles. De plus, le prélevement doit
étre réalisé dans les 10-20 minutes suivant I'épi-
sode ictal, étant donné que le taux de prolactine
arrive a un pic a environ 20 minutes et décroit
graduellement a partir de 1h00 (25).

L’'enregistrement VEEG prolongé est la tech-
nique de référence pour établir un diagnostic de
CNEP. Il permet, en effet, d’observer en détail
la sémiologie des crises, qui est évocatrice.
L'absence de modification de 'EEG en phase
pré-ictale, ictale et post-ictale, alors qu’'on en
attendrait dans une CE au vu de la sémiolo-
gie critique observée, permet, dans la grande
majorité des cas, de poser un diagnostic positif
de CNEP (22, 23). L'épisode doit correspondre
aux crises habituelles du patient. Si le patient
présente habituellement plusieurs types de
crises, il convient d’enregistrer, dans la mesure
du possible, chaque type d’événement (23).
En effet, pour rappel, CNEP et CE coexistent
fréquemment chez les patients, et il faut donc
s’assurer de ne pas exclure I'un ou l'autre de
ces diagnostics par une exploration incompléte
du répertoire des crises du patient. La majorité
(50 a 70 %) des patients avec des CNEP pre-
sentent un événement au cours de la réalisation
du VEEG, habituellement dans les premiéres
heures (23). Les manceuvres de provocation
habituelles (hyperpnée et stimulation lumineuse
intermittente) sont susceptibles de déclencher
des CNEP (26). En l'absence d’événement
spontané, des manceuvres de provocation qui
peuvent aller de la simple suggestion verbale
a linjection d’une solution saline, sont parfois
utilisées. Cela peut soulever des considérations
éthiques, mais ces manceuvres ont I'avantage
de limiter la durée d’hospitalisation et d’aug-
menter le rendement du VEEG (23), si d’autres
méthodes ont échoué ou sont irréalisables.

Bien qu’il s’agisse de la technique de réfé-
rence, I'organisation d’'un VEEG n’est pas tou-

jours nécessaire pour établir le diagnostic. Une
vidéo de bonne qualité enregistrant un épisode
habituel, dont la symptomatologie est essentiel-
lement motrice, peut suffire (5). Ce n’est évi-
demment pas le cas devant des manifestations
subjectives.

Ainsi, la Ligue internationale contre I'Epilepsie
(ILAE) a récemment établi différents niveaux de
certitude diagnostique se basant sur la descrip-
tion ou l'observation d’un épisode typique par
un témoin ou un clinicien, en fonction du niveau
d’expertise de ce dernier, et des données EEG
ou VEEG : CNEP possible, CNEP probable,
CNEP cliniquement établie, et CNEP documen-
tée (23) (Tableau II).

Il N’y a pas de signe pathognomonique isolé
permettant d’établir ou d’exclure le diagnostic de
CNEP. Néanmoins, certains éléments plaident
en faveur ou en défaveur de ce diagnostic.

Une fréquence d’emblée importante et de
nombreuses admissions au sein des services
d’'urgences orientent vers un diagnostic de
CNEP. Il en est de méme pour la survenue
d’événements au cours d’'une consultation ou
lors de la réalisation d’examens (scanner, ...)
(26). La durée des CNEP est, en général, plus
longue que celle des CE : une crise convulsive
de plus de deux minutes doit faire envisager la
possibilité d'une CNEP et une crise convulsive
de plus de 10 minutes suggere fortement une
CNEP (hors état de mal épileptique). La surve-
nue de CNEP prolongées peut, d’ailleurs, donner
lieu a un diagnostic erroné d’état de mal épilep-
tique. En effet, 8,1 % des patients pris en charge
comme un état de mal épileptique recoivent in
fine un diagnostic de CNEP et 15-31 % de ces
patients sont admis en Unité de Soins intensifs
au cours de leur prise en charge (19).

Des mouvements latéraux répétés de la téte,
ou une posture en opisthotonos, suggérent éga-
lement une CNEP, surtout si ces mouvements
sont associés a une activité en alternance, asyn-
chrone, et de maniére coordonnée des muscles
agonistes et antagonistes (22, 23). La survenue
de pleurs ictaux, la fermeture forcée des yeux
ou un papillonnage palpébral, 'absence de
perte de connaissance ou d’amnésie des faits
durant une crise d’allure généralisée, ou encore
la susceptibilité a l'interférence d’autres per-
sonnes, sont autant d’éléments suggestifs d’'un
diagnostic de CNEP (22, 23).

A Tlinverse, une courte durée, une posture
tonique, la survenue pendant le sommeil (vérifié
par 'EEG), la présence d’'une confusion post-
ictale, et une respiration stertoreuse post-ictale
suggeérent le diagnostic de CE (23, 27).
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Niveau de certitude Anamnese

Diagnostic possible

Compatible avec CNEP

Description de la crise

Par un témoin ou par
autodescription

EEG

Absence d’activité
épileptiforme lors d'un EEG
intercritique de routine ou aprés
privation de sommeil

Diagnostic probable Compatible avec CNEP

Par un clinicien présent ou ayant
lui-méme visionné I'enregistrement
vidéo de la crise montrant des
éléments sémiologiques en faveur
de CNEP

Absence d’activité
épileptiforme lors d’'un EEG
intercritique de routine ou aprés
privation de sommeil

Diagnostic cliniquement établi Compatible avec CNEP

Par un clinicien expérimenté dans
le diagnostic des troubles convul-
sifs (vidéo ou présence directe),
montrant des éléments sémiolo-
giques en faveur de CNEP, sans
EEG concomitant

Absence d’activité
épileptiforme lors d'un EEG
intercritique ou d'un EEG au

cours d’une crise atypique dont
la sémiologie pourrait laisser
présager une activité électrique
épileptiforme

Diagnostic documenté Compatible avec CNEP

Par un clinicien expérimenté dans

le diagnostic des troubles convul-

sifs (vidéo ou présence directe),

constatant des éléments sémiolo-

giques en faveur de CNEP, avec
EEG concomitant

Absence d’activité
épileptiforme avant, au cours, ou
immédiatement aprés une crise
enregistrée en vidéo-EEG avec
présence d’éléments sémiolo-
giques en faveur de CNEP

Abréviations : CNEP : crise non épileptique psychogene, EEG : électroencéphalogramme.

Adapté avec l'autorisation de : LaFrance WC, Baker GA, Duncan R, Goldstein LH, Reuber M. Minimum requirements for the diagnosis of
psychogenic nonepileptic seizures: A staged approach. Epilepsia. 2013;54(11). doi:10.1111/epi.12356.

Les mouvements répétés du bassin, parfois
a caractére sexuel, sont assez rares, tant dans
les CNEP que les CE, et ont un faible pouvoir
discriminant, méme s’ils sont plutét évocateurs
d’une origine psychogéne (23). Lors d’une crise
épileptique généralisée tonico-clonique, la fré-
quence de l'activité motrice diminue au cours
de I'’épisode ictal, alors que leur amplitude aug-
mente. En cas de CNEP, la fréquence reste typi-
quement inchangée et 'amplitude est variable
(23). Une perte de conscience supérieure a une
minute, sans symptomatologie motrice asso-
ciée, est évocatrice de CNEP. La présence de
vocalisations peut se rencontrer en cas de CE
ou de CNEP. Dans le premier cas, les vocalisa-
tions sont élémentaires et surviennent au tout
début du phénomeéne ictal. En cas de CNEP, les
vocalisations surviennent davantage durant ou
apres I'épisode ictal et sont, en général, plus
complexes, avec parfois un contenu affectif
(23). Une morsure du bord latéral de la langue
oriente vers le diagnostic de CE alors qu’une
morsure antérieure est plutdt évocatrice d’'une
CNEP (22, 23).

Les principaux signes et symptémes permet-
tant de différencier une CNEP d’une CE sont
repris dans le Tableau Il (27).

Ces différents éléments démontrent que le
diagnostic de CNEP n’est pas un simple dia-
gnostic d’exclusion, mais bien un diagnostic
positif pour lequel le VEEG peut jouer un réle clé
(23). D’autres facteurs que la similitude sémio-
logique sont également susceptibles d’expliquer
cette incertitude diagnostique : la coexistence
fréquente de ces deux pathologies, I'absence
d’hétéro-anamnese, et le manque d’expérience
du clinicien peuvent y participer (22). Un spé-
cialiste, sensibilisé a cette problématique, a un
taux d’erreur diagnostique de I'ordre de 18,9 %,
contre 56 % pour un non-spécialiste (28).

APPROCHE THERAPEUTIQUE

Le traitement des CNEP est peu standardisé
et repose, bien souvent, sur de faibles cohortes
de patients (1). La prise en charge requiert une
approche multidisciplinaire comprenant, au
moins, l'intervention d’un neurologue (si pos-
sible spécialisé en épilepsie) et d’'un psychiatre
et/ou d’'un psychologue, tout en sachant que
le patient doit rester au coeur de la prise en
charge et reste le principal acteur de son traite-
ment médical (17). Il est essentiel que le patient
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Niveau d’évidence

Signes en faveur d’'une CNEP

Sensibilité (%) pour les CNEP | Spécificité (%) pour les CNEP

Niveau d’évidence

Signes en faveur d'une CE

Longue durée Bon - -
Fluctuation de la Bon 69 (événements) 96
symptomatologie 47-88 (patients) 96-100

Mouvements asvnchrones Bon (hormis crises focales 44-96 (événements) 93-96
Y frontales) 9-56 (patients) 93-100
Mouvements du bassin Bon (hormis crises focales 1-31 (événements) 96-100
frontales) 7.4-44 (patients) 92-100
Mouvements du corps ou de la Bon (seulement pour les 25-63 (événements) 96-100
téte d'un coté a l'autre crises convulsives) 15-36 (patients) 92-100
34-88 (événements) 74-100

Fermeture des yeux Bon 52-96 (patients) 97

. 13-14 (événements) 100

Pleurs ictaux Bon 3.7-37 (patients) 100

, - . 63 (événements) 96

Absence d’amnésie des faits Bon 77-88 (patients) %

Sensibilité (%) pour les CE Spécificité (%) pour les CE

Respiration stertoreuse

crises convulsives)

Survenue lors du sommeil B 31-59 (événements) 100
o on
(confirmé par EEG) - -
) ) 61-100 (événements) 88
Confusion post-ictale Bon 67 (patients) 84
Bon (seulement pour les 61-91 (événements) 100

Pour les autres signes (survenue progressive, crises non-stéréotypées, papillonage des yeux, opisthotonos, morsure de langue et perte
d’urine), le niveau d’évidence est insuffisant pour orienter vers une CNEP ou une CE.
Abréviations : CE : crise d’épilepsie, CNEP: crise non épileptique psychogéne, EEG : électroencéphlogramme.

Adapté avec I'autorisation de: Avbersek A, Sisodiya S. Does the primary literature provide support for clinical signs used to distinguish psy-
chogenic nonepileptic seizures from epileptic seizures? J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2010;81(7). doi:10.1136/jnnp.2009.197996

comprenne et accepte son diagnostic au terme
de la prise en charge neurologique (1). Le suivi
neurologique ne sera interrompu que sous ces
conditions, et seulement lorsque le traitement
psychologique sera bien lancé, pour éviter que
le patient ne ressente un rejet de la part de
I’équipe soignante.

La prise en charge peut étre schématique-
ment divisée en quatre étapes :

i) la réalisation du diagnostic,

ii) 'annonce du diagnostic,

iii) I'initiation du traitement, et

iv) la poursuite de ce traitement (29).

L’annonce du diagnostic est, en général, du
ressort du neurologue. Bien réalisée, elle peut
déja réduire la fréquence des crises de l'ordre
de 30 % (30). Plusieurs stratégies d’annonce
du diagnostic ont été proposées et consistent,
en pratique, a nommer la maladie dont souffre
le patient (CNEP), mentionner au patient que
cette maladie est bien réelle, fréquente et inva-
lidante, expliquer que, contrairement aux CE, il

n’y a pas de décharge électrique anormale au
niveau du cerveau mais que le patient ne simule
pas sa maladie. Il convient également d’expli-
quer les causes et facteurs possibles (facteurs
prédisposants, précipitants et perpétuants) et
de fournir un modéle d’explication des crises (il
faut alors parler de dissociation ou de «décon-
nection» du cerveau). Il est évidemment impor-
tant de clarifier le traitement et de répondre aux
attentes et questions éventuelles du patient. Si
un diagnostic d’épilepsie a erronément été posé
par le passé, il faut aussi expliquer au patient
qu’établir le diagnostic est difficile et mentionner
I'importance du réle du VEEG dans la mise au
point diagnostique (31).

Sur le plan thérapeutique, la thérapie cogni-
tivo-comportementale est la seule a avoir
démontré son efficacité (1, 14, 32), car les
données sont peu claires pour les autres types
d’interventions (14). La prise en charge par le
psychiatre ou psychologue des facteurs prédis-
posants, précipitants, et perpétuants est essen-
tielle (17).
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Les traitements pharmacologiques, comme la
sertraline ou la venlafaxine, n'ont pas d’action
démontrée sur les CNEP (32, 33), mais peuvent
avoir un intérét pour traiter les comorbidités psy-
chiatriques associées, notamment les affects
dépressifs (1). Les MAE n’ont aucune place
dans le traitement des CNEP (1), bien qu’une
réponse puisse étre observée dans environ
40 % des cas (34). L’'arrét progressif des MAE
doit étre expliqué au patient, et communiqué aux
différents intervenants de santé, chez un patient
présentant des CNEP sans CE associées (1).
Chez les patients souffrant a la fois de CNEP
et de CE, il faut bien leur apprendre, ainsi qu’a
leur entourage, quelles crises sont épileptiques
et lesquelles ne le sont pas. Enfin, si certains
MAE sont utilisés pour des comorbidités psy-
chiatriques ou des douleurs chroniques, il faut
bien I'expliciter a tous les intervenants.

PrRoNoOSTIC

Le pronostic global est pauvre, avec un haut
taux de handicap et une nette réduction de la
qualité de vie (21). Une bonne communication
entre I’équipe soignante et le patient pourrait
améliorer le pronostic a long terme, bien que
cela soit encore débattu. L'acceptation du dia-
gnostic par le patient améliore la probabilité de
bon résultat. Si la prise en charge psycholo-
gique adaptée se poursuit jusqu’a son terme,
82 % des patients ont une réduction des crises
de 50 % ou davantage (35).

Par contre, le devenir des patients est moins
bon lorsque le diagnostic est tardif, s’il y a une
histoire d’hospitalisation en psychiatrie, de
stress post-traumatique, d’abus sexuels ou phy-
siques, une stratégie de gestion du stress par
I’évitement, s’il y a des comorbidités psychia-
triques importantes, si le patient est célibataire,
ne bénéficie pas d’'un soutien familial, ou pré-
sente un niveau socio-économique faible (1).

Dans I'ensemble, le pronostic reste mau-
vais la plupart du temps. Entre 50 et 70 % des
patients présentent une réduction significative
de leurs crises, mais n’en deviennent pas libres
pour autant (36). Vingt-cinqg pour cent déve-
loppent des CNEP chroniques (37). La per-
sistance des crises a un impact significatif sur
la vie des patients, avec un taux important de
non-emploi, de dépression, de passages aux
urgences, et de réduction de la qualité de vie
(38). Plus de 50 % des patients sont handica-
pés, et 'ensemble représente un codt important
pour la société (39).

CONCLUSION

Les CNEP sont fréquentes mais méconnues.
Leur diagnostic est complexe, notamment en
raison de leur sémiologie évocatrice de CE, et
de la coexistence fréquente des deux patholo-
gies. Le diagnostic positif est, néanmoins, pos-
sible grace a un ensemble de caractéristiques
sémiologiques et, si nécessaire, de I’enregis-
trement VEEG prolongé. Il s’agit d’'une patholo-
gie aux conséquences majeures en termes de
santé publique, d’une part, de par le surdiagnos-
tic d’épilepsie et I'utilisation excessive de MAE
qui en découle, et d’autre part, par 'absence de
prise en charge adaptée, le plus souvent pen-
dant plusieurs années. La bonne collaboration
entre le neurologue, le psychiatre, et le psycho-
logue est indispensable. A I'heure actuelle, le
plus important reste d’améliorer la notoriété de
cette pathologie. C’est par 'amélioration de la
prise en charge précoce de cette pathologie que
I'on peut espérer une diminution de son impact
sur la qualité de vie des patients, qui reste
actuellement tres altérée.
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