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Introduction

Neuropsychologie, psychopathologie et psychothérapie1


Pierre Philippot

Université catholique de Louvain, Louvain-la-Neuve,
Laboratoire de Psychopathologie Expérimentale





Neuropsychologie, psychopathologie et psychothérapie ont en commun de s’intéresser en premier chef aux dysfonctionnements de notre système mental. La neuropsychologie est principalement centrée sur les problèmes psychologiques émanant de traumatismes ou de dysfonctionnements cérébraux (Seron & Van der Linden, 2016). Psychopathologie et psychothérapie s’intéressent aux troubles mentaux résultant des dysfonctionnements aux niveaux émotionnels, cognitifs, et comportementaux (Butcher, 2014). Les recouvrements des objets d’étude et d’intervention de ces domaines sont importants et on pourrait a priori s’attendre à de nombreuses et fructueuses interactions mutuelles. Curieusement, il n’en est rien.

Une recherche effectuée en décembre 2018 sur la base de données « PsychInfo », avec comme mots-clés « Neuropsychology + psychotherapy » dans les titres et les résumés des publications a donné lieu à une seule référence pertinente (Matanova, Kostova & KoÒlev, 2018), et encore s’agit-il d’une contribution très théorique et abstraite, plaidant pour que les interventions psychothérapiques soient basées sur des mécanismes cérébraux. De même, une autre recherche avec les mots-clés « Neuropsychology + psychoapthology » n’a aussi produit qu’une seule référence pertinente et éponyme « The neuropsychology of psychopathology » (Noggle & Dean, 2013). Il s’agit d’un ouvrage édité centré sur les aspects biologiques et sur les modèles étiologiques de la psychopathologie. On est cependant loin d’une intégration entre neuropsychologie et psychopathologie.

Cet état de fait est d’autant plus surprenant que, ces vingt dernières années, les neurosciences ont largement contribué au développement de la psychopathologie. Notamment, les connaissances concernant les bases cérébrales des processus liés à l’apprentissage et au conditionnement se sont largement développées durant cette période. Ces connaissances ont permis des avancées importantes dans la compréhension de l’anxiété (e.g. Ledoux, 2015) et de la dépression (Belzung, Willner & Philippot, 2015). De même, la mise en évidence de particularités au niveau des structures histologiques cérébrales dans la schizophrénie a permis de mieux comprendre cette maladie (Lawrie, Weinberger, & Johnstone, 2004). La neuropsychologie en tant que telle a aussi apporté un regard neuf sur une série de troubles mentaux. Par exemple, les travaux de Danion (Danion et al., 2005) ont apporté un éclairage nouveau sur la schizophrénie en référence aux modèles de la mémoire autobiographique. De même, l’application à la psychopathologie des modèles de l’impulsivité et du déficit d’inhibition ont permis de mieux comprendre, en autres, le trouble obsessionnel compulsif (Van der Linden, 2000), les addictions (Billieux, Rochat, & Van der Linden, 2014). Toutes ces avancées sont décrites en détail dans d’autres contributions du présent ouvrage (par exemple, dans les chapitres de Beaunieux, Berna, Laroi, Prouteau ou Raffard). Il faut toutefois noter que la plupart de ces connaissances concernent la psychopathologie, c’est-à-dire la compréhension des troubles mentaux, mais très peu la psychothérapie, c’est-à-dire leur traitement.

Cependant, des évolutions récentes dans le domaine de la psychothérapie sont susceptibles d’accroître significativement les influences et enrichissements réciproques. Deux facteurs principaux sont à l’œuvre. Le premier concerne un changement de paradigme en psychothérapie avec le développement de modèles intégratifs d’intervention, ciblant des processus psychologiques plutôt que des diagnostics. Le second découle du développement de la recherche en psychopathologie cognitive (ou plus généralement en psychopathologie expérimentale).


1. Un changement de paradigme en psychothérapie

Le premier facteur (le développement de modèles intégratifs basés sur les processus) doit être situé dans une perspective historique pour être bien compris. La validation de l’efficacité des interventions psychothérapeutiques est assez récente. Elle s’est principalement développée à partir des années 80 (Spring, 2007). Au départ, le paradigme principalement valorisé pour cette recherche était l’essai clinique randomisé, directement issu des recherches cliniques médicales. La puissante American Psychological Association (1995) avait édicté 10 règles d’or (golden standards) définissant la méthodologie de recherche idéale pour la recherche en psychothérapie. Parmi ces règles figurent la sélection des participants en fonction de critères précis (dans les faits, la sélection en fonction d’un diagnostic spécifique), la répartition aléatoire des participants dans les conditions de traitement, les évaluations en double-aveugle, la comparaison avec un traitement placebo ou un traitement dont les effets sont reconnus. Ces recherches ont donné lieu à des avancées très importantes. D’une part, elles ont pu établir l’efficacité de la psychothérapie (supérieure dans plusieurs cas à celle des traitements médicamenteux), le maintien dans le temps de ses résultats et du fait que cette forme de traitement était bien acceptée par les patients (Gould, Otto, & Pollack, 1995 ; Otto, Smits, & Reese, 2005). Des traitements pour une série de troubles ont ainsi reçu une validation empirique (voir par exemple, la série « Treatments that works » publiée par Oxford University Press).

Ces avancées ne sont toutefois pas sans limites. Une première limite est que, même si les traitements actuels sont efficaces, il reste une large place pour leur amélioration. Certaines études suggèrent en effet que 40 à 50 % des patients ne montrent pas d’amélioration suffisante suite à une psychothérapie empiriquement validée (Loerinc et al., 2015 ; Rapee, Gaston, & Abbott, 2009). Une seconde limite est que la plupart de ces recherches sont basées sur un diagnostic psychiatrique (DSM ou CID). Or ces classifications psychiatriques présentent des problèmes majeurs (Frances, 2014 ; Van der Linden, 2016). Entre autres, elles sont construites sur base des symptômes manifestes. Or, ceux-ci sont souvent de pauvres indicateurs des processus étiopathologiques sous-jacents. Il en résulte une situation peu logique où les traitements sont conçus en fonction de manifestations de surface plutôt qu’en fonction des processus précipitant et maintenant le trouble.

Un autre problème est la faible validité discriminante de ces nomenclatures psychiatriques. En effet, dans la pratique clinique, la comorbidité est plus fréquente que les cas de simple diagnostic. Par exemple, plus de 60 % des personnes présentant un trouble d’anxiété généralisée répondent également aux critères de trouble dépressif majeur (Brown et al., 2001). Or, la plupart des traitements psychologiques ont été validés pour un diagnostic simple et unique, suivant en cela les recommandations de l’APA. La littérature est indécise sur la marche à suivre en cas de comorbidité : faut-il appliquer le traitement pour le diagnostic qui semble majeur (mais sur quels critères de décision) ; ou appliquer une combinaison des traitements pertinents pour les diagnostics positifs (mais comment opérer la combinaison des traitements) ; faut-il appliquer les traitements de manière séquentielle pour les différents diagnostics ?




2. La psychothérapie centrée sur les processus psychopathologiques

Afin de répondre aux limites des traitements ciblant les diagnostics, une nouvelle approche propose de cibler les processus étiopathologiques causant ou maintenant les troubles. Cette approche est basée sur deux postulats : celui de la primauté des processus psychologiques dans la détermination des troubles mentaux d’une part et celui que des mêmes processus peuvent être actifs dans différents diagnostics d’autre part. On parle donc d’une approche processuelle transdiagnostique.

Le postulat de la primauté des processus psychologiques a été clairement formulé dans le modèle formulé par Kinderman (2005, 2009 ; Kinderman & Tai, 2007), représenté dans la Figure 1. Cet auteur a mis en question le modèle bio-psycho-social des troubles mentaux qui stipule que ceux-ci sont déterminés par la conjonction de facteurs biologiques, psychologiques et sociaux. Comme représenté dans la Figure 1, Kinderman propose que les troubles mentaux soient déterminés directement et exclusivement par des processus psychologiques. Ces processus psychologiques peuvent eux-mêmes être déterminés par des facteurs biologiques, des facteurs sociaux, ou des événements ou contextes de vie. Cependant, l’influence de ces derniers facteurs sur les troubles mentaux est nécessairement médiée par les processus psychologiques. En effet, par leur définition même, les troubles mentaux concernent un dysfonctionnement de processus mentaux, autrement dit, psychologiques, et les déterminants proximaux de ce dysfonctionnement ne peuvent donc être que psychologiques.
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Figure 1. Modèle de la détermination des troubles mentaux de Kinderman et Tai (2007)


Nef, Philippot et Verhofstadt (2012) ont adapté le modèle de Kinderman pour y inclure des processus interindividuels agissant en interaction avec les processus individuels. Les deux types de processus ont les mêmes déterminants (biologiques, sociaux et circonstanciels). Ils s’influencent mutuellement et leur interaction permet de rendre compte des troubles mentaux. Dans cette version adaptée du modèle de Kinderman, nous avons également inclus les conséquences des problèmes psychologiques. Ces conséquences, qui peuvent être à court terme ou à long terme, peuvent influencer le maintien des problèmes psychologiques ou des circonstances qui les suscitent. Par exemple, une prise régulière de cocaïne peut entraîner à terme des problèmes de santé, de pauvreté et de criminalité. Ces problèmes secondaires fragilisent davantage la personne et peuvent, à leur tour, favoriser l’addiction.

Le postulat de transdiagnosticité a été formulé par différents auteurs (par exemple, Barlow, Bullis, Comer, & Ametaj, 2013 ; Harvey, Watkins, Mansell, & Shafran, 2004). Il part du double constat, d’une part, de la grande prévalence des cas comorbides quand une approche diagnostique catégorielle (DSM, ICD) est utilisée, et d’autre part, du fait que des mêmes processus psychologiques sont présents dans différentes catégories diagnostiques. Par exemple, la rumination mentale est un processus actif dans la dépression, la psychose ou la dépendance à l’alcool (Ehring & Watkins, 2008). Notons que l’approche processuelle n’implique pas que tous les processus étiopathologiques soient nécessairement transdiagnostiques. Certains processus peuvent être propres à un trouble. Par exemple, la fusion « pensée-forme » (le fait de croire que simplement penser à de la nourriture peut provoquer une prise de poids) est un processus propre aux troubles alimentaires (Coelho et al. 2012).

Dans la perspective processuelle transdiagnostique, la prise en charge psychothérapeutique consiste en un premier temps à identifier les processus psychologiques qui sont responsables de l’apparition et du maintien du trouble. Dans un second temps, l’intervention psychothérapeutique a pour but d’agir sur ces processus afin d’éliminer le trouble. Par exemple, si un mode de rumination mentale abstraite et autodépréciative semble être le processus maintenant un état dépressif chez un individu, l’intervention ciblera spécifiquement ce mode de rumination (par ex. Watkins, 2015). Dans cette perspective, la validation des interventions psychothérapeutiques n’est plus pensée en termes de diagnostic (quelle intervention est efficace pour réduire la symptomatologie attachée à un diagnostic spécifique ?), mais bien en termes de processus (quelle intervention peut altérer le processus incriminé afin de supprimer la cause de maintien du trouble ?).

Cette approche a des implications importantes pour la psychothérapie. D’une part, la conceptualisation de cas occupe une place importante, tout particulièrement en ce qui concerne la mise en évidence des processus psychologiques responsables de l’apparition et du maintien du trouble. D’autre part, une telle perspective implique une approche transdiagnostique dans l’intervention psychothérapeutique. L’idée de base est que l’intervention clinique doit cibler prioritairement les processus qui sont responsables de l’apparition et du maintien du trouble psychopathologique et non les symptômes. L’amélioration symptomatique est bien certainement importante, mais plus en tant qu’un des éléments permettant la validation finale du traitement.

À ce titre, les protocoles d’intervention modulaires offrent une perspective très intéressante. Ils visent à adapter l’intervention psychothérapique aux spécificités de chaque cas, tout en préservant la validation empirique caractérisant les protocoles d’intervention validés pour un diagnostic. L’idée est de composer, pour un individu donné, une intervention qui soit la concaténation de différents modules spécifiques, chaque module prenant en charge un aspect particulier du traitement. Chaque client reçoit donc un traitement individualisé en fonction des ingrédients qui pourraient lui être utiles. Par exemple, Chorpita (Chorpita et al., 2013) a conçu et évalué un programme modulaire pour le traitement des troubles anxio-dépressifs chez l’enfant. Ce traitement comprend une série de 31 modules, comme par exemple, un module de planification d’activités, un module de psychoéducation sur l’anxiété, un module de relaxation, ou encore un module d’exposition expérientielle. En fonction de la conceptualisation du cas, le clinicien établit la liste des modules qui pourraient être bénéfiques à l’enfant, ainsi que leur ordre d’administration. Dans un essai clinique randomisé, Chorpita et collaborateurs ont montré que l’application du protocole modulaire donnait de meilleurs résultats que l’application de traitements empiriquement validés pour le trouble principal présenté par l’enfant.

La présente optique suggère de faire correspondre les modules non à des interventions thérapeutiques en elles-mêmes, mais à des processus. Le rationnel sous-jacent est d’identifier lors de la conceptualisation de cas les processus responsables de l’apparition et du maintien du trouble chez un client donné. Le traitement subséquent est composé des modules d’intervention qui ont prouvé leur efficacité pour agir sur les processus identifiés. Ainsi, à chaque processus, correspondrait un module d’intervention. Cette nouvelle perspective joint ainsi l’approche processuelle et l’approche modulaire.

Dans cette perspective, nous avons entrepris de construire un traitement des troubles anxio-dépressifs modulaire, centré sur les processus. Le rationnel général de ce traitement est de proposer en un premier temps, un module de conceptualisation de cas individualisée ayant pour objectif d’identifier les processus responsables du maintien du trouble chez le client. Ensuite, un module de psychoéducation vise à donner au client des informations de base sur la dépression, l’anxiété et les émotions en général, ainsi que sur le rationnel du traitement. Enfin, des modules d’intervention ciblant chacun un processus spécifique sont proposés. La nature et le nombre des modules d’intervention sont directement déterminés par les processus mis en évidence lors du module initial de conceptualisation de cas. Le protocole de traitement se termine par un module de prévention de la rechute. La description détaillée du programme est proposée dans Philippot, et al (2015). Une étude de cas utilisant ce protocole a été publiée par Dethier et al. (2015).

Pour conclure, le développement de traitements psychothérapeutiques, ciblant des processus, possiblement de type modulaire rend très similaire les paradigmes de traitement en neuropsychologie et en psychopathologie/psychothérapie.




3. Le développement de la recherche en psychopathologie expérimentale

La seconde évolution susceptible de rapprocher neuropsychologie et psychopathologie sont les développements récents et importants de la recherche en psychopathologie cognitive expérimentale. Tout comme la neuropsychologie, elle utilise les modèles et les paradigmes de recherche issus de la psychologie expérimentale des cognitions et des émotions pour comprendre la psychopathologie. Par exemple, les connaissances sur la mémoire de travail (buffer épisodique) et le contrôle exécutif de l’attention permettent de rendre compte d’une série de phénomènes caractérisant et maintenant l’anxiété sociale (Peschard & Philippot, 2016). Ce domaine de recherche est relativement récent. La première étude de ce domaine est celle de Mathews et McLeod (1985) qui a mis en évidence des biais attentionnels envers les stimuli menaçants dans l’anxiété. Ce domaine de recherche s’est ensuite très rapidement développé, notamment sous l’impulsion d’une série de chercheurs brillants qui ont fréquenté la « Cognition & Brain Sciences Unit » du « Medical Research Council » de Cambridge, U.K. (i.a. Tim Dalgleish, Bundy MacIntosh, Colin MacLeod, Andy Mathews, Trevor Robbins, John Teasdale). Ce centre de recherche a été un des principaux précurseurs du domaine qui a rapidement essaimé en Amérique du Nord, dans toute l’Europe et en Australie.


3.1. Exemple de la recherche sur les biais attentionnels dans l’anxiété

Un exemple très illustratif de ces développements est la recherche sur les biais et déficits de l’attention dans l’anxiété. À la suite de l’expérience princeps de Mathews et MacLeod (1985) menée en population non clinique, nous avons démontré que ce biais était caractéristique d’une population clinique consultant pour un trouble d’anxiété sociale généralisée (Mogg, Philippot, & Bradley, 2004). De plus, des études ont suggéré que ces biais attentionnels constituaient bien plus qu’une simple conséquence symptomatique de l’anxiété. Ces recherches ont en effet montré que la présence de biais attentionnels envers la menace en ligne de base constituait le meilleur prédicteur du niveau de cortisol salivaire produit en réponse tant à un stresseur en laboratoire qu’en situation écologique, en comparaison à des mesures autorapportées d’anxiété et de personnalité habituellement utilisées, et ce même lorsqu’un intervalle de quatre mois séparait ces mesures de l’évaluation initiale de ces biais (e.g., Fox, Cahill, & Zougkou, 2010 ; Pilgrim, Marin, & Lupien, 2010). Par ailleurs, l’étendue de la réduction des biais attentionnels envers les stimuli menaçants après une intervention psychothérapeutique auprès de personnes souffrant de troubles anxieux généralisés ou de phobie sociale s’est avérée prédire, non seulement les bénéfices thérapeutiques observés, mais surtout le maintien de ces bénéfices jusqu’à 20 mois après l’intervention, alors qu’aucun aspect de l’intervention ne ciblait spécifiquement ces biais (e.g., Lundh & Öst, 2001 ; Mogg, Bradley, Millar, & White, 1995).

Forte de ces constats, une série d’études a examiné les bénéfices sur la symptomatologie clinique de la réduction de tels biais auprès de patients souffrant de troubles anxieux avérés, ce au moyen de procédures informatisées entraînant de manière répétée les participants à porter leur attention vers des stimuli non menaçants. Tout d’abord, des études pilotes ont démontré que l’application d’une telle procédure menait à une réduction de la réactivité à des stresseurs auprès de personnes présentant un niveau sous-clinique d’anxiété trait ou d’anxiété sociale (Amir, Weber, Beard, Bomyea, & Taylor, 2008 ; Eldar & Bar-Haim, 2010 ; Heeren, Lievens, & Philippot, 2011 ; See et al., 2009). Dans un second temps, plusieurs essais cliniques contrôlés et randomisés en double-aveugle ont examiné l’efficacité de cette intervention auprès d’échantillons cliniques, en comparaison à une condition contrôle. Dans la plupart de ceux-ci, les participants étaient amenés à réaliser une série de 4 à 8 sessions de réentraînement attentionnel. Il importe de souligner que les participants ne bénéficiaient d’aucun autre support thérapeutique que l’entraînement attentionnel (celui-ci n’est accompagné d’aucune psychoéducation, d’aucun traitement pharmacologique, ni d’aucun contact avec un psychothérapeute).

Ces études, menées dans des laboratoires internationaux indépendants, ont permis de démontrer que le réentraînement attentionnel est efficace dans la réduction de la symptomatologie clinique présentée par des personnes souffrant de phobie sociale généralisée (Heeren, Reese, McNally, & Philippot, 2012 ; Li et al., 2008 ; Schmidt, Richey, Buckner, & Timpano, 2009) et de trouble d’anxiété généralisée (Amir, Beard, Burns, & Bomyea, 2009). En outre, la réduction de l’anxiété observée après 8 sessions de réentraînement attentionnel était maintenue jusqu’à 4 mois après la fin de l’intervention quand bien même aucun autre élément thérapeutique n’avait été introduit dans la prise en charge (Amir et al., 2009 ; Schmidt et al., 2009). De même, ces effets ont été démontrés tant au niveau de la réactivité autorapportée, hétéro-rapportée que psychophysiologique à des stress induits expérimentalement en laboratoire (Heeren et al., 2012).

Hakamata et ses collaborateurs (2010) ont réalisé une méta-analyse explorant l’efficacité des procédures de réentraînement attentionnel dans la prise en charge de l’anxiété (toute catégorie confondue). Leurs résultats révèlent une taille d’effet moyenne du réentraînement attentionnel sur la modification de la vulnérabilité émotionnelle (d = .61, p > .001) et une large taille d’effet sur la réduction du biais attentionnel (d = 1.16, p > .001). Une méta-analyse plus récente (Heeren, Mogoase, Philippot, & Mc Nally, 2015), basée sur 15 essais cliniques randomisés, nuance toutefois ces résultats. Cette méta-analyse conclut que le réentraînement attentionnel dans l’anxiété sociale induit une réduction faible mais significative des symptômes d’anxiété sociale (g = 0,27), de la réactivité aux troubles de la parole (g = 0,46) et du biais attentionnel (g = 0,30). Cependant, les effets sur les symptômes secondaires (g = 0,09) et l’anxiété sociale au suivi après 4 mois (g = 0,09) ne sont pas significatifs. Ces résultats indiquent que le réentraînement attentionnel n’est pas encore prêt pour une dissémination à grande échelle comme traitement de l’anxiété sociale, du moins comme seul et unique traitement. Il pourrait cependant constituer un complément efficace d’autres stratégies de traitement, comme l’exposition. Ce champ de recherche est donc encore en pleine évolution et la nature exacte des mécanismes neurocognitifs sous-tendant ces effets reste à explorer (pour une revue, voir Heeren, De Raedt, Koster, & Philippot, 2013).




3.2. Exemple de la recherche sur les fonctions exécutives dans la dépression

Un autre exemple des liens entre psychopathologie expérimentale et neuropsychologie est celui de la recherche sur l’implication des fonctions exécutives dans la dépression. Des recherches ont clairement démontré un déficit exécutif dans la dépression (Joormann, Yoon, & Zetsche, 2007 ; Koster, De Lissnyder, Derakshan, & De Raedt, 2011 ; Snyder, 2013 ; Wagner, Müller, Helmreich, Huss, & Tadic, 2015). D’autres recherches ont indiqué qu’une forme de pensées répétitives abstraites et évaluatives constituait un facteur causal central tant pour la vulnérabilité dépressive que pour le maintien de la dépression et la probabilité de rechute (Watkins, 2008). Plusieurs auteurs ont suggéré que le lien entre déficit exécutif et dépression est médié par les pensées répétitives abstraites (e.g. Belzung, Willner & Philippot, 2015 ; Joormann & Tanovic, 2015).

Plus précisément, les pensées répétitives sont définies comme étant « des pensées répétitives, prolongées et récurrentes sur soi-même, ses préoccupations et ses expériences » (Harvey, Watkins, Mansell, & Shafran, 2004, p. 909). Elles ne sont pas nécessairement dysfonctionnelles. Les conséquences constructives ou non dépendent du mode cognitif engagé lorsque les individus sont confrontés à un facteur de stress (Watkins, 2008). Le mode concret et expérientiel est centré sur les détails spécifiques et contextuels d’une expérience abordant « comment » on se sent, et comment se déroule l’expérience en cours. L’adoption de ce mode concret expérientiel nécessite des ressources cognitives essentielles dans le contrôle exécutif de l’attention (Dalgleish et al., 2007). Il est associé à des résultats adaptatifs comme la restauration de l’humeur positive et l’efficacité dans la résolution de problèmes (Douilliez, Heeren, Lefèvre, Watkins, Barnard, & Philippot, 2014).

À l’opposé, le mode abstrait et évaluatif met l’accent sur les aspects généraux et évaluatifs d’une expérience en abordant ses causes, ses significations et ses conséquences avec des questions « pourquoi » (« Pourquoi cet événement m’est-il arrivé ? »). Ce mode est beaucoup plus automatique et engendre une surgénéralisation négative, ce qui conduit à des conséquences inadaptées telles que l’exacerbation de l’humeur négative et l’apparition de symptômes dépressifs chez les adultes (Watkins, 2008) comme chez les enfants et les adolescents (Abela & Hankin, 2011 ; Bastin, Mezulis, Ahles, Raes, & Bijttebier, 2014).

Différentes études (Gotlib & Joormann, 2010 ; Joormann & Tanovic, 2015) suggèrent que c’est un déficit du contrôle exécutif de l’attention qui explique le fait que certaines personnes persistent dans le mode abstrait et évaluatif, malgré ses conséquences néfastes. Le mode abstrait évaluatif serait un mode par défaut, fonctionnant avec très peu de ressources attentionnelles. Les informations dominantes et saillantes activent automatiquement d’autres contenus dominants (Belzung, Willner & Philippot, 2015 ; Dalgleish et al., 2007 ; Peschard & Philippot, 2016). Ce mode est très susceptible de générer une rétroaction positive et des boucles de verrouillage cognitif (Teasdale & Barnard, 1993 ; Watkins, 2004). D’importantes ressources attentionnelles sont nécessaires pour se désengager de ces contenus dominants et pour réattribuer l’attention à d’autres contenus que ceux qui sont automatiquement activés par le mode par défaut (Peschard & Philippot, 2016). Ainsi, le mode concret expérientiel, en se concentrant sur les aspects spécifiques et uniques de l’information fonctionnellement liée à la tâche en cours, nécessite d’importantes ressources attentionnelles afin de se concentrer stratégiquement sur l’information pertinente, d’inhiber et de se désengager des informations activées automatiquement, mais non pertinentes ou perturbantes.

Très récemment, des interventions basées sur le réentraînement du contrôle exécutif de l’attention ont été proposées dans le traitement de la dépression avec des résultats positifs (e.g. Hoorelbeke & Koster, 2017). Nous testons actuellement un programme d’entraînement pour adolescents au sein d’un Centre Hospitalier Neurologique (Franckx, Lahaye & Philippot, 2019). Le centre accueille des adolescents présentant des troubles cognitifs, des troubles psychoaffectifs, comportementaux ou sociaux. L’étude cible particulièrement les symptômes dépressifs présentés par ces adolescents. Elle compare un programme d’entraînement cognitif en 10 séances de groupe à un programme plus classique de thérapie cognitive et comportementale de groupe, également en 10 séances. Le programme expérimental vise l’entraînement des capacités d’inhibition, de flexibilité et de mise à jour. Ce programme comprend différentes caractéristiques afin d’une part, d’être adapté et motivant pour une population d’adolescents en difficulté et d’autre part, d’optimiser l’utilisation des compétences exécutives entraînées dans la gestion quotidienne de leurs émotions et états d’humeur.

Premièrement, l’intervention mobilise les ressources issues de la dynamique de groupe. Dans le cas présent, les groupes sont limités à maximum 6 participants. Dès la première réunion du groupe, des activités spécifiques sont mises en place pour que les participants fassent connaissance (par ex. par une activité de photo-langage), pour que le groupe constitue un endroit sécure où il puisse exprimer des expériences personnelles (notamment mise en place des règles du groupe qui sont reprises sur un poster qui sera affiché à chaque séance). Ces activités visent aussi à assurer une cohésion du groupe, et le soutien mutuel de ses membres tout au long de l’intervention.

Un autre aspect important du programme est sa composante psychoéducationnelle qui mobilise les deux premières séances et qui est également présente lors de chaque séance ultérieure. Cette composante comprend une explication du rationnel du programme et la psychoéducation aux émotions. Le rationnel est expliqué avec des métaphores (par ex. la métaphore du chef d’orchestre pour expliquer le rôle des fonctions exécutives, ou encore la métaphore de l’entraînement sportif pour expliquer l’entraînement cognitif). Un soin particulier est donné à ce que les participants appliquent ces métaphores à leur situation personnelle et qu’ils puissent en donner des exemples concrets. La partie concernant la psychoéducation aux émotions est consacrée à ce qui constitue une émotion (les différentes composantes de l’émotion), aux fonctions des émotions et à ce qui fait que les émotions peuvent parfois dysfonctionner. Ces différents aspects sont abordés de manière ludique (par ex. avec des quizz ou des jeux) et attrayante (par ex. avec l’utilisation du film Vice Versa des studios Disney).

Un soin particulier a été accordé à la mise en place de stratégies optimisant l’utilisation effective des compétences entraînées dans la gestion quotidienne des émotions. Le programme comprend donc des exercices à réaliser entre les séances. Ces exercices sont adaptés pour chaque participant de manière à garantir le lien entre la compétence entraînée et son utilité, dans la gestion des émotions, pour le participant spécifique. De même, chaque séance commence par un tour de table au cours duquel chaque participant relate comme il/elle a pu utiliser les compétences entraînées dans sa vie quotidienne, ainsi que les difficultés et les succès rencontrés.

Enfin, l’entraînement en lui-même est réalisé sous forme ludique. En tirant parti du format de groupe, les différentes fonctions exécutives sont entraînées principalement au moyen de jeux de société. Nous avons identifié une série de jeux qui requièrent différentes formes de contrôle exécutif de l’attention. Par exemple, le jeu « Color Addict » est une version ludique du test de Stroop qui permet d’entraîner l’inhibition ; le jeu « Cache Tomate » permet d’entraîner la mise à jour. Nous avons aussi développé nous-mêmes certains jeux. Par exemple, nous avons imaginé le jeu des sons pour entraîner la flexibilité. Dans celui-ci, l’intervenant choisit 3 sons au préalable (par exemple, bruit d’un bic, musique, évier qui coule, ventilateur, bruit dans l’environnement, métronome). L’exercice comprend trois étapes. Premièrement, l’intervenant invite les jeunes à porter leur attention uniquement sur un son à la fois durant 3 minutes (1 minute par son et 5 secondes de pause après, avant de recommencer avec le son suivant). Ensuite, l’intervenant invite les jeunes à déplacer rapidement leur attention entre les différents sons durant 3 minutes (toutes les 30 secondes). Enfin, l’intervenant invite les jeunes à élargir leur champ d’attention pour essayer d’entendre tous les sons simultanément durant 3 minutes.

Nos résultats préliminaires suggèrent que ce programme est au moins aussi efficace qu’une intervention classique bien établie de thérapie cognitive et comportementale centrée sur la rumination. Il est aussi très probable que des synergies pourront être trouvées entre ces deux formes de traitements.






4. Conclusions

Les temps semblent mûrs pour une intégration plus forte des connaissances et des pratiques de la neuropsychologie, de la psychopathologie et la psychothérapie. Deux éléments fondamentaux plaident en ce sens. Premièrement, des convergences apparaissent de plus en plus clairement dans les paradigmes de conceptualisation de cas. La neuropsychologie a, dès ses débuts, opté pour une conceptualisation de cas basée sur des modèles du fonctionnement cérébral en termes de processus psychologiques. La psychopathologie expérimentale a pris cette voie dès la fin des années 80. Cette perspective s’est encore plus affirmée avec la notion de processus transdiagnostique et le développement d’une recherche fertile y afférant. Récemment, la psychothérapie s’est également orientée dans cette direction. Avec, d’une part, la remise en question de l’utilité du concept de diagnostic catégoriel pour la prise en charge psychothérapeutique et, d’autre part, le développement d’intervention ciblant des processus psychopathologiques spécifiques (plutôt que des symptômes), la psychothérapie s’oriente de plus en plus clairement vers une approche centrée sur les processus psychologiques responsables de l’apparition et du maintien des troubles psychologiques.

Deuxièmement, sur le plan fondamental, les deux dernières décennies ont vu se développer un riche corpus de théories et de connaissances empiriques sur les interactions entre émotion, cognition et représentation/perception du soi. Nous disposons donc maintenant de modèles théoriques, empiriquement éprouvés qui permettent de fonder sur une base commune tant la recherche que la pratique en neuropsychologie et en psychothérapie.

Les apports réciproques potentiels générés par cette convergence semblent évidents. D’une part, la neuropsychologie dispose d’une longue expérience en matière de modélisation de cas individualisée, axée sur les processus, alors que la psychothérapie en est à ses débuts sur ce plan précis. D’autre part, la psychothérapie peut se prévaloir de savoir-faire éprouvés en matière d’implémentation de traitements et d’interventions. Ces savoir-faire concernent notamment le développement de la motivation et de l’adhérence au traitement, l’utilisation de la relation thérapeutique comme outil d’intervention, l’intégration des composantes cognitives, émotionnelles, comportementales et relationnelles dans un plan de traitement et la généralisation des acquis de l’intervention à la vie quotidienne. Les interventions neuropsychologiques ont certainement tout à gagner à intégrer ces savoir-faire.
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Bien que la neurologie et la psychiatrie aient été séparées en deux disciplines médicales distinctes, force est de constater qu’il existe des recouvrements qui font fi de cette distinction.

Première grande catégorie de troubles réunissant souvent le neurologue et le psychiatre, le « trouble de symptôme somatique et troubles connexes », tel que défini par le DSM-5 (1), et qui inclut en particulier les troubles anciennement dénommés somatoformes, fonctionnels ou de conversion. Un chapitre complet de cet ouvrage est consacré à ce type de déficit (chapitre 2).

Deux autres grands domaines impliquent – ou divisent, c’est selon – la neurologie et la psychiatrie : d’une part les troubles cognitifs observés en cas de pathologies psychiatriques, et d’autre part, les manifestations psychiatriques qui évoquent des maladies neurologiques. Dans le premier champ, se distingue en particulier le concept de démence vésanique qui sera abordé dans le chapitre 5 Dans le second champ, on trouve les délires d’identification du corps (illustrés dans le chapitre 3) et les hallucinations, notamment visuelles (rapportées dans le chapitre 4). D’emblée, on voit la frontière neurologie-psychiatrie s’estomper, l’origine de ces symptômes couvrant manifestement les deux disciplines. Seront également abordés dans ce chapitre la pathologie dégénérative, prenant l’exemple de la dégénérescence lobaire frontotemporale dans sa forme comportementale prédominante, les syndromes paranéoplasiques s’exprimant par des symptômes psychiatriques, psychotiques ou thymiques, et enfin le cas particulier de l’amnésie épileptique transitoire.


1. Démence frontotemporale, variant comportemental

Les dégénérescences lobaires frontotemporales représentent jusqu’à 20 % des étiologies de troubles cognitifs majeurs préséniles (2). Plusieurs formes ont été rapportées, incluant les formes langagières (aphasie progressive primaire non fluente et démence sémantique), et plus important pour notre propos, le variant comportemental ou DFTc.


1.1. Problématique des critères diagnostiques

La DFTc est le variant où prédominent les troubles du comportement, classiquement dominés en début de maladie par l’inertie dans 25 % des cas, la désinhibition dans 18 % des cas, et les formes mixtes dans 57 % des cas (3). Les symptômes cliniques les plus souvent rapportés dans l’inertie incluent une réduction des activités, une perte d’intérêt, une perte d’initiative, une apathie, un retrait social, un égocentrisme, une absence de projets et une aspontanéité (3), autant de symptômes que l’on peut retrouver dans la dépression (1). À l’inverse, la désinhibition se caractérise le plus souvent par une impulsivité, une euphorie, des dépenses excessives, des rires inappropriés ou une familiarité excessive (3), ce qui peut passer pour un épisode maniaque (1).

Le cas du patient R. illustre la problématique d’une symptomatologie répondant aux critères de pathologie psychiatrique selon le DSM-5 (1) et de DFTc selon les critères diagnostiques les plus récents (4). Cette personne qui consultait pour l’aggravation depuis 3 ans de troubles comportementaux incluant des idées fixes, des rituels de lavage, une irritabilité, un repli sur soi et une apathie, présentait également des traits de caractère plus anciens associant nosophobie, obsessions sur les médicaments, rigidité des horaires et autoritarisme. Les tests neuropsychologiques évoquaient une atteinte cognitive principalement mnésique et dysexécutive cognitive et comportementale. Deux examens d’imagerie cérébrale ont été réalisés pour compléter le bilan : l’IRM ne mettait en évidence qu’une atrophie corticale diffuse sans prédominance lobaire, le SPECT quant à lui, montrait une hypoperfusion hétérogène prédominant dans les régions antérieures. De manière formelle, ce patient répondait donc aux critères de DFTc probable (4), à l’exception peut-être du critère d’exclusion d’une cause psychiatrique, et aux critères d’hypocondrie et de troubles obsessionnels compulsifs.

Un même raisonnement peut être conduit dans le cadre de la schizophrénie, des signes psychotiques étant présents dans environ 10 % des DFTc (5). Par ailleurs, il a été rapporté d’une part que le risque de schizophrénie est significativement plus élevé chez les apparentés d’une personne souffrant de DFT que chez les apparentés de personnes souffrant d’une maladie d’Alzheimer (6). Une étude longitudinale portant sur 96 patients souffrant de schizophrénie et âgés de 50 à 70 ans a également rapporté qu’au terme d’un suivi de 20 mois, 4 d’entre eux répondaient aux critères diagnostiques de DFTc (7).

Ainsi, le recouvrement de symptômes comportementaux entre DFTc et pathologies psychiatriques soulève la problématique du diagnostic différentiel (ou même parfois intriqué), auquel renvoie une prise en charge différente. Certains principes du DSM-5 pourraient également limiter le diagnostic de DFTc (8). En effet, la présence de troubles neuropsychologiques (syndrome dysexécutif ou déficit de la cognition sociale) est nécessaire au diagnostic de DFTc possible dans le DSM-5 (1), alors que ces troubles ne sont qu’un des éléments cliniques listés mais non obligatoires dans les critères diagnostiques neurologiques actuels (4). À l’inverse, ces derniers critères précisent que les troubles du comportement doivent être apparus dans les trois dernières années, ce qui n’est pas le cas du DSM-5. Dans les principaux éléments diagnostiques qui permettraient de distinguer un trouble psychiatrique d’une DFTc figurent un âge de début tardif (c’est-à-dire après 40 ans), des troubles cognitifs au premier plan et une mauvaise réponse aux traitements psychotropes, en faveur d’une DFTc (9). Des éléments de diagnostic différentiel entre dépression ou trouble bipolaire et DFTc sont également proposés (tableau 1, inspiré de [9]).








	En faveur d’une dépression

	En faveur d’une DFTc




	Début précoce, aigu ou subaigu (15-30 ans)

	Début tardif, insidieux (> 40-45 ans)




	Antécédents familiaux de troubles de l’humeur

	Antécédents familiaux de démence




	Antécédents personnels de troubles de l’humeur

	Évolution progressive et continue




	Récupération complète ou partielle entre 2 épisodes

	Mauvaise réponse aux psychotropes




	Troubles cognitifs limités aux épisodes

	Troubles cognitifs persistants et progressifs




	Altération épisodique du cycle veille-sommeil

	Arguments génétiques et de neuro-imagerie




	Idées suicidaires et tentatives de suicide

	




	Comorbidités (anxiété, abus de substances)

	











1.2. Formes lentes et génétiques

Une autre difficulté soulevée par le diagnostic de DFTc est l’existence de formes lentement évolutives, ayant une survie de plus de 10 ans, sans évolution notable des troubles et sans anomalies en neuro-imagerie, l’ensemble pouvant se confondre avec une pathologie psychiatrique. C’est par exemple le cas du patient V. venu consulter pour une plainte algique rachidienne, tandis que le conjoint rapportait des troubles du comportement ayant débuté 15 ans auparavant, et incluant depuis 5 ans un collectionnisme, un repli social, des propos grossiers, une voracité alimentaire et une perte d’intérêt. Le suivi clinique sur plus de 8 ans révélait une remarquable stabilité des performances cognitives (sans aucun élément déficitaire, que ce soit mnésique, dysexécutif ou instrumental), de l’IRM cérébrale (sans élément atrophique significatif ni initialement ni avec l’évolution) et de la scintigraphie (qui révélait tout au plus une perfusion hétérogène mais non persistante sur les trois examens de contrôle successifs effectués). Seuls les troubles du comportement persistaient sans que cela n’affecte le patient, incapable de critiquer les conséquences de son comportement. L’apparition de signes d’atteinte du motoneurone à 10 ans de la première consultation et la présence d’un antécédent familial de DFTc associé à une sclérose latérale amyotrophique (SLA) chez le père conduisirent au diagnostic génétique de mutation du gène C9ORF72 signant la présence d’un complexe DFT-SLA.

Ce cas illustre la problématique de la phénocopie de DFTc, syndrome attribué à des patients présentant des troubles du comportement mimant une DFTc, mais sans atrophie ou hypométabolisme frontal durant tout le suivi clinique (10). Si l’on applique l’arbre décisionnel proposé pour le diagnostic de phénocopie, le patient V. remplit chacune des étapes, à savoir répondre aux critères diagnostiques de DFTc, sans troubles dysexécutifs ou perturbation dans les activités de la vie quotidienne, sans atrophie frontotemporale significative et sans hypométabolisme frontotemporal, conduisant au diagnostic de phénocopie probable. Mais bien que l’ensemble des arguments listés mette en doute l’existence d’un processus neurodégénératif, l’identification du gène muté – sans compter l’apparition clinique d’une SLA – affirme le diagnostic de DFTc définie (4). Ces formes de DFTc d’évolution lente sont maintenant bien rapportées dans le cadre des mutations du gène C9ORF72 (11), mutation qu’il est justifié de rechercher, qui plus est en présence d’antécédents familiaux. Bien que dans une moindre mesure, les formes de DFT incluant une tauopathie (c’est- à-dire une anomalie de la protéine tau) sont associées à une moindre espérance de vie, comparées aux formes sans tauopathie, soit 6 ans versus 8 ans respectivement (12). Ce facteur pourrait donc aussi contribuer à une survie plus longue qu’attendue dans la DFTc.






2. Autres exemples de pathologies neurologiques

Deux autres situations cliniques peuvent s’exprimer par des symptômes psychiatriques ou des plaintes inhabituelles pouvant faire douter de l’organicité des troubles, et méritent d’être connues compte tenu de thérapies spécifiques permettant dans certains cas une récupération clinique.


2.1. Encéphalites auto-immunes

Le 1er cas d’encéphalite limbique est rapporté en 1960 et combine des troubles cognitifs, des crises d’épilepsie et des symptômes psychiatriques (pour une revue [12]). Le terme d’encéphalite auto-immune sera ensuite proposé avec l’identification d’une grande variété d’auto-anticorps dirigés contre des antigènes synaptiques, parfois d’origine paranéoplasique. L’apparition aiguë et rapidement progressive sur quelques jours est caractéristique, mais une aggravation plus lente sur quelques mois est également rapportée en fonction des anticorps impliqués (13). Le cas du patient B se caractérise ainsi par des troubles du comportement évoluant depuis environ six semaines et associant des propos incohérents et un regard parfois stuporeux, évoluant par épisodes de quelques minutes, quotidiens et multiples, sans éléments critiques aux différents électro-encéphalogrammes réalisés – y compris durant les épisodes – pouvant évoquer une origine épileptique. Des plaintes inhabituelles combinant crampes des pieds et des mains, et sensation de chaleur montant dans l’œsophage étaient également rapportées. Une crise d’épilepsie tonico-clonique généralisée et l’existence d’un hypersignal de la tête du noyau caudé droit et du pallidum à droite, en séquences flair et diffusion à l’IRM cérébrale, ont conduit à la découverte d’anticorps anti-LGI1 et à la mise en route d’une corticothérapie.

Si les encéphalites auto-immunes à LGI1 s’accompagnent fréquemment d’épisodes assez caractéristiques de dystonie brachio-faciale, leur absence n’écarte pas le diagnostic, les présentations psychiatriques étant possibles (13). Ces symptômes psychiatriques peuvent être divers (apathie, désinhibition, égocentrisme, comportement compulsif, impulsivité, hallucinations visuelles et/ou auditives, persécution, dépression, anxiété) et peuvent parfois rester isolés dans l’évolution de la maladie. On citera les anticorps les plus fréquents au premier rang desquels on trouve les anticorps anti-NMDA, affectant classiquement la femme jeune et souvent associés à un tératome ovarien (14). Dans ce cadre, les éléments psychiatriques incluent en particulier des troubles d’allure psychotique, avec des idées délirantes, des hallucinations visuelles et/ou auditives, des idées paranoïdes, et une catatonie (13). On citera également les anticorps anti-récepteurs AMPA, chez des patients en moyenne âgés de 60 ans, le plus souvent associés au cancer pulmonaire à petites cellules (15), et les anticorps anti-Caspr2, associés au thymome ou sans néoplasie sous-jacente (16).

En pratique, et tout comme chez notre patient B, l’existence de crises d’épilepsie et/ou d’anomalies à l’IRM cérébrale permet de suspecter une encéphalite auto-immune quand la symptomatologie évolue rapidement. Néanmoins, l’IRM cérébrale peut rester normale et les anomalies électroencéphalographiques sont rarement spécifiques, ce qui peut conduire à un retard diagnostique (13).




2.2. Amnésie épileptique transitoire

Les premiers cas d’amnésie épileptique transitoire sont rapportés dans les années 1980, mais le terme ne commence à être utilisé que dans les années 1990 (17). Si sa symptomatologie, qui comporte des épisodes récurrents d’amnésie transitoire, fait en premier lieu penser à celle des ictus amnésiques, c’est sa composante cognitive, à savoir la présence de troubles mnésiques interictaux touchant principalement la mémoire autobiographique, qui pourrait conduire à l’hypothèse erronée d’une origine somatoforme (18). Ainsi, le patient S, dont les antécédents notables comportaient une HTA et un épisode d’ictus amnésique 5 ans auparavant, se plaignait principalement de ne pouvoir rapporter le détail d’évènements autobiographiques (tel que l’apprentissage de vélo d’un de ses enfants ou bien le mariage d’un autre) alors même qu’il se souvenait les avoir vécus. Il décrivait ainsi l’existence inhabituelle d’îlots d’amnésie autobiographique, similaire à ce que l’on peut parfois rencontrer dans les amnésies rétrogrades focales, d’origine somatoforme. La plainte concernait également des difficultés à enregistrer certaines informations (comme le nom de collaborateurs de travail) d’une semaine sur l’autre. L’humeur était jugée triste et s’accompagnait de troubles du sommeil, tandis que l’évaluation neuropsychologique standard ne mettait en évidence aucune anomalie notable. Le bilan biologique standard et l’IRM cérébrale étaient également normaux. L’interrogatoire du conjoint mettant en fait en évidence deux épisodes atypiques d’ictus amnésique avec rupture de contact, un électroencéphalogramme permit d’objectiver des anomalies temporo-basales bilatérales, conduisant à l’introduction d’un traitement antiépileptique (par Lamotrigine en l’occurrence).

Le diagnostic d’amnésie épileptique transitoire repose avant tout sur l’existence d’épisodes récurrents d’amnésie transitoire, durant lesquels les autres fonctions cognitives restent intactes, associés à au moins un élément – clinique, électroencéphalographique, ou thérapeutique – évoquant une atteinte épileptique (19). On distingue classiquement ces évènements des ictus amnésiques, compte tenu de leurs récurrences et d’une durée des épisodes inférieure à une heure (20), mais l’existence de signes atypiques tels qu’une confusion ou des troubles du langage semble le plus discriminant (21). Les troubles neuropsychologiques interictaux les plus caractéristiques comprennent des déficits en mémoire autobiographique dans 70 % des cas, des difficultés de maintien de l’information à long terme ou oublis accélérés dans 44 % des cas et problèmes de navigation dans l’espace dans 36 % des cas (18). Le déficit en mémoire autobiographique correspond en général à un manque de détails dans la reviviscence des souvenirs, dans la vie personnelle comme professionnelle, impliquant donc plutôt la composante épisodique que sémantique (22) du souvenir. Il peut concerner des périodes focales de la vie, affectant le plus souvent l’âge adulte mais épargnant l’enfance et les dernières années précédant l’évaluation (23), mais pouvant aussi toucher l’ensemble des périodes de la vie (24). L’oubli accéléré ne peut pas être objectivé par des tests neuropsychologiques standards basés sur un rappel des informations moins d’une heure après leur encodage. De nombreuses études ont en revanche rapporté chez ces sujets des performances plus faibles que celles de sujets contrôles quand il s’agit de rappeler l’information 24 heures après (25) ou bien une semaine à trois semaines après (18), voire huit semaines plus tard (26). S’il a été évoqué des troubles en rapport avec une activité épileptiforme interictale empêchant la consolidation mnésique à long terme (24), un encodage déficient tel que démontré en imagerie fonctionnelle pourrait aussi entrer en ligne de compte (27). L’hypothèse d’un trouble de consolidation semble cependant à même de sous-tendre les deux déficits observés dans l’amnésie épileptique transitoire (28).

En pratique, un traitement antiépileptique doit être proposé dans ce cadre afin au minimum de supprimer les fluctuations cognitives en lien avec les épisodes transitoires d’amnésie. L’impact sur les performances cognitives est plus controversé, parfois plutôt bénéfique (22), parfois sans effet significatif (18, 29).






3. Conclusion

La séparation entre neurologie et psychiatrique tient plus d’une frontière poreuse que d’un cloisonnement absolu, ce qu’illustrent les exemples de pathologies neurologiques à expression psychiatrique présentés ici. Charge au professionnel travaillant en consultation mémoire de savoir évoquer ces pathologies parfois rares et parfois isolées à l’expression psychiatrique, afin de ne pas ignorer une prise en charge spécifique, qui tiendrait compte de la dimension neuropsychiatrique.
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