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Préface


Depuis mes premières publications et, en particulier, ma thèse en 1948, j’ai, sous l’impulsion de mon maître Henri Gastaut, consacré la quasi-totalité de mon activité de praticien et de recherche clinique à l’épilepsie.

Dès nos premiers travaux, il nous était apparu que les connaissances sur la sémiologie et l’évolution des épilepsies de l’enfant étaient très insuffisantes et qu’il fallait se doter des moyens de les appréhender.

Gastaut suscita la réunion d’un groupe de travail de l’OMS très spécifiquement centré sur les épilepsies de l’enfant qui, dans ses conclusions, reconnut l’urgence de la création de centres spécialisés en épileptologie infantile.

Toujours sous l’impulsion de Gastaut et grâce à la combativité de Germaine Poinso-Chapuis, ancien ministre de la Santé et alors présidente du Centre régional pour l’enfance et l’adolescence inadaptée (CREAI), fut créé à Marseille, en 1960, le centre Saint-Paul pour l’étude des épilepsies et des soins à donner aux enfants épileptiques.

J’ai depuis, et ce, jusqu’à ma retraite, travaillé dans ce centre et en ai, après Gastaut, assumé la direction médicale à partir de 1968.

Or René Soulayrol s’était intéressé avec moi dès 1959 aux problèmes des accidents neurologiques des traitements antiépileptiques1 et aux syndromes cérébelleux observés chez des épilepti-ques2. Il a fait tout naturellement partie des collaborateurs de Gastaut et de moi-même lorsque le centre Saint-Paul a commencé à fonctionner. Depuis cette époque et jusqu’à sa nomination de chef de service CHU et de professeur de pédopsychiatrie, il a donc participé à toutes les activités de diagnostic, de soins et de recherche clinique que ce centre suscitait. Mieux encore, il a continué avec son équipe et dans son propre service, toujours en relation avec le centre Saint-Paul, à assurer une consultation de psychopathologie de l’enfant épileptique qui est restée pour lui un centre majeur d’intérêt et qui lui a permis de poursuivre ses réflexions sur l’influence de l’épilepsie sur la personnalité des enfants qui en étaient atteints.

Il est vrai que, dès les débuts de notre collaboration, Soulayrol s’était déjà attaché à démontrer aussi les interactions entre le psychisme et les modalités d’expression ou d’évolution des épilepsies infantiles, mais que sa recherche ne rencontrait qu’un écho atténué et une attention amusée, parfois ironique, de moi-même et de nos collaborateurs tant nous restions fascinés et éblouis par l’accumulation de données cliniques, électro-encéphalographiques et neuroradiologiques qui nous permettaient d’aller toujours plus avant dans la connaissance médicale de l’épilepsie de l’enfant. De même, la découverte et la facilité d’usage des nouveaux médicaments, grâce aux dosages sanguins, nous faisaient espérer une maîtrise quasi absolue du traitement de ces épilepsies.

Bien que les aspects psychologiques ou psychosociaux de l’affection ne nous aient pas été étrangers avant l’ouverture du centre Saint-Paul3, l’extraordinaire outil de travail qu’il représentait nous renforça dans notre choix d’approfondir les aspects neurobiophysiopathologiques de l’épileptologie infantile, et nous avions beaucoup de réticences à envisager les problèmes psychopathologiques que pourtant Soulayrol nous agaçait à dénoncer. Peut-être craignions-nous à l’époque l’intrusion dans notre domaine des psychiatres et surtout des psychanalystes dont nous redoutions (parfois d’ailleurs à juste titre) certaines outrances et interprétations abusives.

Néanmoins, la psychopathologie de l’épilepsie s’est imposée à nous quand nous nous sommes heurtés à certains faits paradoxaux dans son expression clinique volontaire et dans l’imprévu des effets thérapeutiques. L’équipe des psychologues de Saint-Paul avec J. Guey4 a mis alors en évidence le sens psychologique que pouvait avoir le phénomène de l’autostimulation (capacité qu’ont les enfants épileptiques de se provoquer volontairement des crises) et j’ai moi-même5 été bien obligé de constater l’éclosion de troubles psychiatriques induits par l’efficacité de certains médicaments (en particulier l’éthosuximide) à supprimer les crises plutôt que par leur action toxique directe.

Malgré cela, ce n’est qu’en 1974 seulement, soit près de quinze ans après l’ouverture du centre Saint-Paul, que Soulayrol a osé publier pour la première fois sur la psychopathologie de l’enfant épileptique et encore sous un titre mesuré : « Influence de l’épilepsie sur le développement de la personnalité de l’enfant épileptique » et avec un sous-titre en forme d’interrogation : « À la recherche d’une personnalité épileptique chez l’enfant ?6 ».

Or cette approche allait se révéler extrêmement féconde, et, par la suite, Soulayrol l’a largement développée, notamment dans les rapports que pouvaient entretenir entre elles structure psychotique et manifestations épileptiques. Sa triple formation de neurologue, de pédiatre et de pédopsychiatre l’a aidé considérablement dans cette démarche à la frontière des trois spécialités dont vous verrez, à la lecture du livre, comment elles fondent leurs points de vue pour révéler le relief d’une psychopathologie unitaire.

Soulayrol montre très bien comment l’approche psychopathologique, loin de s’opposer à la neurobiologie, peut au contraire l’enrichir. Elle peut aussi infléchir l’attitude des neuropédiatres tant en ce qui concerne l’écoute de l’enfant et de ses parents que dans ses décisions thérapeutiques. L’abord de l’enfant épileptique ne peut plus se contenter de la vidéo des crises, de la lecture des tracés électro-encéphalographiques, de la vision des images du cerveau obtenues par la résonance magnétique ou par le contrôle des taux sanguins de médicaments.

Je ne saurai mieux terminer qu’en citant le dernier paragraphe de l’ouvrage de François Jacob, La Souris, la Mouche et l’Homme : « Nous sommes un redoutable mélange d’acides nucléiques et de souvenirs, de désirs et de protéines. Le siècle qui se termine s’est beaucoup occupé d’acides nucléiques et de protéines ; le suivant va se concentrer sur les souvenirs et les désirs. Saura-t-il résoudre de telles questions ?7 »

 

Joseph Roger.
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Préface de la nouvelle édition


Dans la dédicace de mon livre sur « Les syndromes épileptiques de l’enfant et de l’adolescent » je rappelais que ma première collaboration avec René Soulayrol datait de 1957. Et j’ajoutais : « En souvenir d’une longue collaboration et d’une amitié encore plus longue et, jusqu’à ce jour, aussi vivace ».

Je ne peux que la lui prouver encore en lui apportant tous mes vœux pour la réédition de son ouvrage. Les progrès de la recherche biologique, génétique et clinique en épileptologie ont fait entre nous l’objet de bien des discussions, mais l’ont aussi conforté dans son projet de reconsidérer l’actualité d’une psychopathogie qui garde toute sa valeur dans l’approche humaniste de l’épilepsie. C’est là le propos de son ouvrage.

 

Joseph Roger






Introduction à la seconde édition


L’ouvrage paru en 1999 est épuisé.

Épuisé ne signifie pas que son impact se soit amorti, bien au contraire. Les livres après leurs publications échappent à leurs auteurs et continuent, comme des navires, moteur coupé, à filer sur leur erre. Libérés de leurs attaches créatrices, ils commencent leur propre vie parfois aussi imprévisible que celles des enfants affranchis de leurs parents.

Après avoir reçu un excellent accueil des épileptologues,1des psychiatres2 et des pédopsychiatres, ce fut au tour de tous ceux que touchait le destin de l’Être épileptique, et en premier lieu les parents, qui me manifestèrent leur intérêt. Plus la prise charge des enfants épileptiques sollicitait des personnels non médicaux, (manipulateurs EEG, éducateurs des institutions spécialisées, psychomotriciens3, enseignants et bien entendu psychologues), plus ce livre était pour eux l’objet d’une demande ; certains, informés par « le bouche à oreille », continuent à me solliciter sporadiquement mais je ne peux que les décevoir sur la possibilité de se le procurer. Certes, ce pourrait être flatteur que ce livre restât mythique mais ce n’est pas son but.

Centré sur l’enfant épileptique, il parlait moins de la clinique de la maladie que de la destinée mentale de celui qui en est atteint, moins de ce qu’il montre dans ses crises ou les troubles de son caractère, mais plutôt de ce qu’il en cache dans sa fantasmatisation, les projections dont il est l’écran et les difficultés de la construction de son moi. Il fallait délivrer cet enfant du piège d’un « habitus épileptique » dans lequel les autres risquaient de le faire tomber quand il ne s’y enfermait pas lui-même. C’est cette compréhension du fonctionnement de l’enfant épileptique que réclamaient les équipes soignantes. Mais les exigences allaient bien au-delà de cet aspect pratique, il fallait aussi répondre, au-delà la connaissance médicale de la maladie, à une demande plus humaniste sur le commerce que les hommes ont eu avec elle dans son histoire, dans ses rapports avec la folie, dans ses représentations souvent négatives littéraires ou sociales, bref ce qui imprègne encore aujourd’hui, le sujet qui entre en maladie et qui est nommé épileptique.

Certes tout ceci reste d’actualité, mais en quinze ans l’épileptologie a progressé considérablement depuis « les années Saint-Paul4 ». Au point que ce livre me semble être déjà pétrifié dans le mausolée de l’histoire de l’épilepsie ! Et depuis 1999, le regard porté sur l’épileptique continue de changer sous l’influence des progrès de recherches sur la maladie. Il est devenu moins compassionnel et plus froidement objectif.

La clinique s’est affinée par la description plus synthétique des tableaux cliniques ce dont témoigne la cinquième réédition en cours du livre de mon maître Joseph Roger : « Les Syndromes Épileptiques de l’Enfant et de l’Adolescent ».

La génétique a donné une identité à nombre de syndromes jusque-là sans origine. Les précisions sur les gènes codant les mécanismes biomoléculaires et ioniques de la transmission synaptiques ont permis une adaptation de plus en plus spécifique de la pharmacopée anticonvulsive.

De nouveaux médicaments ne cessent d’être proposés avec des indications préférentielles sur les épilepsies généralisées ou partielles.

La chirurgie devenue moins invasive (gammaknife) a fait naître l’espoir raisonné d’étendre ses indications à des épilepsies inopérables jusque-là ou pharmacorésistantes.

 

Bref tout ceci fait que l’épileptologie d’aujourd’hui doit être reconsidérée et que le remaniement de l’ouvrage de 1999 pose deux questions d’intérêt inégal : Celui du titre et celui de la pertinence actuelle d’une psychopathologie.

« L’enfant foudroyé » !

Un titre qui faisait allusion aux idées de Paracelse qui considérait l’épilepsie comme un orage qui frappe le microcosme humain par analogie avec celui qui secoue le macrocosme de la nature. Allusion aussi à d’autres cataclysmes, celui de la guerre dont les attaques ont blessé dans sa chair Blaise Cendrars5 ou celui du suicide qui a coupé les ailes au talent de Nicolas de Staël6.

Il s’agissait de montrer qu’au-delà de la dramatisation et de la brutalité de la crise qui inaugure une épilepsie, pouvait exister des moyens psychologiques de contourner cette sidération initiale en cherchant à comprendre et à faire comprendre les arcanes d’une telle maladie.

Cet accompagnement psychologique, cette réhabilitation sociale, cette rédemption personnelle qui sont entrés dans les mœurs de tous ceux qui aujourd’hui veillent sur l’épileptique sont autant de paratonnerres qui ont éloigné la foudre encore qu’elle continue de frapper de sa rage ça et là nombre d’individus dans des pays qui n’ont pas les moyens de se les payer. Mais peut-être chez nous n’est-il plus opportun de redoubler par le symbole du feu sacré la marque suffisamment affligeante de l’épilepsie ?

Le sous-titre de l’édition de 1999 « comprendre l’enfant épileptique » sonne aussi pour moi comme le reproche de ne pas avoir rempli ma mission aussi explicitement que j’aurais du. Ceci depuis qu’une de mes anciennes petites patientes, devenue adulte, est venue un soir me trouver pour me demander « ce qui lui était arrivé » comme si au cours des nombreuses consultations où elle était accompagnée de sa mère et parfois de son père je ne lui avais rien dit de ce qui « se passait en elle ». Parmi ses griefs figurait cette remarque « vous parliez à mes parents, rarement à moi ». Frappé de cette vérité je lui ai proposé une série d’entretiens qui sont à la base d’un petit ouvrage où je concentre dans un dialogue mi-réel, mi-reconstruit, tout ce que j’aurais dû dire à un enfant épileptique pour peu qu’il me l’eût demandé.7

Alors doit-on changer l’intitulé pour condenser titre et sous titre par : « la psychologie de l’enfant épileptique » ? Certes se serait moins dramatique, mais l’image serait un peu pâle et ne répondrait pas au projet de donner à l’épileptique une approche globale à la fois personnelle et humaniste de sa maladie.

Alors va encore pour « L’Enfant Foudroyé » qui est le titre consacré et qui m’est attaché.

 

Une psychopathologie est-elle toujours utile ?

On pourrait se le demander si l’on pensait que la maîtrise neurologique des connaissances sur la maladie nous ferait faire l’économie d’une psychopathologie.

« Délivrez-moi de mes crises me disait un patient et que l’on n’en parle plus »

Doit-on remarquer, un peu spécieusement il est vrai, que les médicaments ne sont pas de remèdes et que, guérir pour un épileptique, suppose non seulement que les crises ne le tourmentent plus, mais qu’il ne soit plus assujetti à ses drogues et surtout qu’il soit aussi libéré des contraintes physiques, parentales et sociales que la maladie faisait peser sur lui. Bref d’effacer cet infamant « lys sur l’épaule » que l’épilepsie lui avait tatoué. Ceci justifierait que l’on n’oubliât pas la personne qui se cache sous le malade qui, parfois voudrait qu’on en restât là pour que ne lui soit pas révélé ce que l’occasion de sa maladie pourrait lui dissimuler de lui-même et des étranges liens qu’il entretient avec elle.

Si l’épilepsie a changé, doit changer aussi la psychopathologie, ne serait-ce que pour répondre aux aspects nouveaux que la première nous a dévoilé. Le but de la psychopathologie loin d’être spéculatif, est de serrer au plus près la réalité de ce que l’enfant épileptique et sa famille vivent psychologiquement.

Doit-on jeter aux orties les interprétations psychanalytiques de ceux qui, dans l’enthousiasme de se servir du nouvel outil que Freud leur avait révélé, à savoir : l’inconscient, ont décelé un sens à la crise et découvert une structure psychologique à ceux qui en souffraient.

Les psychanalystes de première génération Ferenczi, Stekel (1911) Clark (1925) Reich (1930) Kardiner (1932), avec Freud, (1928) ont certes donné à l’épilepsie et à ses crises des interprétations psychologiques excessives, mais, ils ont quand même bien mis en lumière la fantasmatisation qui couvait chez ces individus qui, au travers des mailles de leurs crises, laissaient filtrer leur inconscient. Équivalent sexuel, orgasme extra-génital, régression au stade pré infantile, reviviscence du traumatisme de la naissance, désintrication des pulsions libérant celle de mort dirigée sur soi ou sur autrui, (le fameux parricide par procuration de Freud, par Ivan Karamazov sur lequel nous reviendrons).

Les psychanalystes de seconde génération ne sont pas en reste, avec Beauschesne interprétant la crise comme « un non-sens », Mélèze comme une commémoration d’un destin tragique plutôt que comme une remémoration d’un traumatisme initial, Abraham et Torok comme une sortie de sa « crypte » du fantôme transgénérationnel, ou Neyrault-Suttermann comme un jeu réactualisé du mythe d’Heraklès.

Tout ceci, même si cela paraît indigeste aux neurologues objectifs, n’est pas faux à condition d’abord de donner au patient la possibilité de laisser émerger par lui-même son propre bouillonnement fantasmatique et ne pas le lui plaquer comme une réalité qui aurait une valeur de vérité venue de l’extérieur. Comme le dit avec beaucoup de sagacité Henri Ey à propos de l’article de Freud sur Dostoïevski, où Freud était tenté d’interpréter l’épilepsie comme une névrose : « Si une psychogenèse “pure” est radicalement impossible pour l’interprétation totale de n’importe quelle variété d’épilepsie, la part de “psychogénie” impliquée dans toute épilepsie est ici magistralement mise à jour ».

Il n’y a pas meilleure introduction pour une psychopathologie de l’épilepsie dont la participation psychique, quelle que soit la cause organique ou fonctionnelle de son origine, demeure un fait. A. Polard dans sa thèse nous rappelle que déjà Coelius Aurelianus disait que « l’épilepsie saisit tout aussi bien les sens que l’esprit » ce que je rappelais à propos du corps de l’épileptique en constatant que « les coups portés au corps font aussi des bleus à l’âme ».

Tout être se construit du fait du hasard des rencontres avec la vie et du déterminisme initial de son génome. L’épileptique est tragiquement défavorisé à ce jeu de hasard dont pour lui les dés sont pipés puisqu’il est frappé aussi bien dans ses gènes (épilepsies génétiques idiopathiques ou symptomatiques) que dans les aléas de ses heurts avec la vie (traumatismes, y compris ceux de la naissance, maladies, tumeurs auxquels s’ajoute le malheur social d’être épileptique). Marqué par le destin ou par les violences de l’existence qui se rappellent à lui chacune de ses crises, comment sa construction mentale ne serait-elle pas marquée de ce trait épileptique qui souligne chacun des conflits de son développement ou les échanges de son économie ?

Le clivage du démembrement clinique entre épilepsies sévères et bénignes a également redistribué la compréhension psychopathologique et par voie de conséquence l’accompagnement psychologique.

Malgré les progrès de la génétique qui satisfont surtout les chercheurs, les épilepsies graves, précoces à crises variées et fréquentes, pharmaco-résistantes qui obèrent gravement le développement et orientent la structure mentale vers ce que l’on appelait « l’arriération psychose » demeurent ce qu’elles étaient. L’adaptation à l’existence qui n’en continue pas moins sur sa lancée, demeure difficile et il faut, avec le patient et ses parents, en fixer des modalités acceptables. Cette compréhension d’un « être au monde » épileptique, aux outils intellectuels déficients, (langage, perceptions, attention) nous contrait à déceler les voies encore possibles d’une communication qui sans doute reste très primitive voire archaïque comme celle des enfants psychotiques8.

Le climat est tout autre lorsqu’on a affaire aux épilepsies dites bénignes, ainsi désignées parce que leurs crises sont rares souvent stéréotypées, réagissant aux traitements et qui parfois finissent par guérir. Épilepsies souvent familiales ou génétiques leur tableau n’est pas toujours aussi idyllique. Elles couvrent un large champ clinique. On y rencontre des crises occasionnelles qui ne méritent pas nosologiquement d’entrer dans les catégories des épilepsies, bien que leurs décharges cérébrales ressortent au même mécanisme, on y trouve ces épilepsies partielles parfois familiales à pointes centro-temporales, occipitales ou avec foyer frontal, des épilepsies généralisées absence de l’enfant ou des épilepsies myocloniques. Encore faut-il se méfier du terme bénin quand les absences se doublent à l’adolescence de crises grand mal ou de myoclonies photosensibles.

Déplorons toutefois, que le même terme « épilepsie » recouvre aussi bien les épilepsies sévères et bénignes. Cette justification sur le plan neurophysiologique – la décharge neuronale est la même pour tous – ne l’est peut-être pas dans les conséquences psychopathologiques de l’acception du mot. Dans ces épilepsies bien que moins graves neurologiquement, l’atmosphère névrotique prédomine, le symbole règne en maître, la fantasmatisation couvre la réalité, mais ces patients pâtissent de cette dénomination mal débarrassée de sa mauvaise réputation.

L’effort du psychopathologiste est d’accompagner celui du neurologue dans la banalisation de ces dysrégulations de l’excitabilité cérébrale. Ce clivage entre épilepsies graves et bénignes de l’enfance reste donc valable pour un neurologue mais ne peut satisfaire le pédopsychiatre qui s’adresse au sujet souffrant d’épilepsie plus qu’à sa maladie épileptique elle-même dont on pourrait se contenter de soigner ses crises par des médicaments. C’est à lui de montrer comment les influences réciproques entre l’évolution de la maladie et l’organisation mentale en train de se faire (particulièrement chez l’enfant) peuvent structurer le sujet de la manière la plus économique pour lui, la moins chargée d’angoisse autrement dit la plus supportable. Et tout ce que nous avions décrit en 1999, concernant « Le secret du fonctionnement de l’épileptique » et « Son existence troublée » reste valable pour ces catégories d’épilepsie au pronostic plutôt favorable mais qu’un envahissement névrotique excessif pourrait verrouiller dans une gravité symbolique et non plus neurologique.

Le conseil d’étudier en parallèle l’histoire de l’épilepsie et celle des étapes du développement, demeure. En soulignant les incidents qui les émaillent l’une et l’autre cela permet de mettre en relief les évidences de leur relation. Dans la simplicité de la réalité cette prise de conscience est souvent salutaire. Elle pourra toujours être interprétée à la lumière de l’inconscient si le besoin s’en fait sentir. Rendre au patient la possession de « son » épilepsie par la découverte personnelle de son implication dans les étapes de développement ou l’organisation de son caractère ou même la constatation de l’utilisation de ses crises dans le règlement des conflits actuels me paraît une étape thérapeutique importante.

 

Moi-même, bien qu’également « amorti » par la retraite et par l’âge, j’ai, sur une modeste lancée, continué à vouloir approfondir certains chapitres qui auraient pu trouver leur place dans l’ouvrage antérieur mais qui seront développés ici.

 
			



En fréquentant de plus près certains épileptiques célèbres pour étudier l’influence de l’épilepsie sur leur œuvre, qu’elle soit religieuse, mystique ou littéraire, j’ai eu l’occasion de préciser les aspects cliniques, psychologiques mais aussi biologiques de certaines crises que l’on appelle crises extatiques.

Étudiant les rapports de l’épileptique à son corps, pris dans les échanges entre son Avoir et son Être, l’appoint de la philosophie m’est apparu comme une voie d’accès féconde à la psychopathologie ouvrant sur la spiritualité de l’Être épileptique tout comme la phénoménologie débouche sur les difficultés d’existence d’un « être au monde » épileptique ».

À propos de l’Histoire de l’épilepsie en remontant « aux sources de la maladie sacrée » j’ai eu la curiosité de fouiller aux tout débuts de son histoire, au-delà d’Hippocrate et de la période hellénistique, dans les traces que nous en ont laissées les civilisations indiennes, mésopotamiennes et égyptiennes.

Enfin, la longue pratique d’une consultation où se mêlaient plusieurs types de réponses à des demandes thérapeutiques, m’a permis de proposer9, non pas une psychothérapie classique, mais une approche modeste et pratique d’une suite d’entretiens non directifs qui, dépassant la préoccupation initiale d’être débarrassé de ses crises, pouvaient donner au Moi du sujet les moyens de s’exprimer sur sa maladie quel que soit le niveau qu’il ait choisi pour le faire (médical, social, conscient, inconscient)

Ce recul de quinze ans et ces données nouvelles10 me permettront peut-être de reformuler plus prudemment, plus objectivement, moins emphatiquement certaines propositions ou hypothèses psychopathologiques en reconsidérant dans leur rôle et leurs limites, les théories d’une épileptogenèse qui ne saurait être ni exclusivement biologique, ni abusivement psychogénique. Gardons-nous que les griseries du jeu neuropathologique et le triomphe de la neurologie ne portent à nouveau ombrage au sujet épileptique dont on a eu tant de mal à faire émerger la personne.

Est-il vraiment passé le temps du neuropsychiatre qui réunissait dans la même personne cette capacité synthétique, pourtant évidente, de ne pas séparer l’Être de son Avoir11 ?
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Avant-propos

Enfants inanimés, avez-vous donc une âme ?


Stéphane est là, devant moi, massif, têtu, le front plissé par l’attention intérieure que je lui impose. Il cherche ses mots, ne les trouve pas. Il bute contre les scellés de son inconscient qui les lui défendent. Il veut m’expliquer, me communiquer ce qui dans sa condition est inexprimable et que, depuis des années, je m’entête à vouloir lui faire dire.

Il avait onze ans quand ses parents me consultèrent parce qu’il était réveillé la nuit par des crises qui pouvaient évoquer des épisodes somnambuliques mais qui se sont révélées épileptiques1.

C’était encore un enfant au regard profond et déjà inquiet. Un enfant que j’ai vu, au fil des ans, se transformer en adulte. Il a grandi, forci, ses traits se sont affirmés, son menton a bleui, et son corps s’est empâté, mais son regard n’a pas changé, ni mes questions.

Depuis ce temps, il tente de comprendre « ce » qui lui arrive et moi d’y trouver un sens qui soulagerait son malaise d’exister avec « ça ». L’imprécision des termes traduit bien la difficulté de notre dialogue. Même les demi-mots ne suffisent pas. Les silences seraient-ils plus explicites ? Ils sont souvent tombés entre nous. Mais avant qu’ils soient enfin acceptés par nous deux comme pauses d’élaboration thérapeutiques, combien d’échanges infructueux n’avons-nous pas eus ! Moi, d’un côté du bureau, fouaillant maladroitement dans la substance même de sa souffrance ; lui, de l’autre, se colletant avec son amnésie ou avec les brefs éclairs d’un éprouvé qui se dérobe aux mots qui voudraient le traduire.

Car il sent bien que ses crises ont à voir avec ce qui l’attache à sa mère et la lui fait haïr dans le même moment. Il ressent bien que l’exceptionnel de ce qui se passe en lui en fait un être à part, obligé de se confiner en lui-même alors que ses camarades s’ébattent dans l’insouciance d’un âge qui est le sien ; il sent bien, maintenant que le désir de femme se fait si voluptueusement précis, que son état l’écarte des joutes amoureuses ; il est tenté de trouver dans ses crises une excuse complaisante aux difficultés de ses études, aux ratés de ses apprentissages et aux échecs de la recherche d’un emploi. Quelle occasion pour lui de s’y laisser aller chaque fois que le nœud d’un conflit paraît inextricable ! Mais le reconnaître ajoute une nouvelle torsade à la pelote conflictuelle, et l’hiatus des crises à nouveau lui fait perdre le fil d’un sens qu’il commençait à saisir.

Alors ?

« Alors, guérissez-moi de mes crises — dit-il — et qu’on n’en parle plus ! »

Et si c’était si simple qu’on n’en parle plus ? Quel contrat mirifique me propose Stéphane en me demandant de me borner à être un épileptologue heureux plutôt qu’un psychiatre torturé et torturant.

Au risque d’être tout à la fois sadique et masochiste, je crois qu’il faut continuer à « en » parler et pas seulement à lui. C’est à moi maintenant à passer de l’autre côté du bureau, c’est à moi à parler de ce « en ». C’est à moi d’hésiter, de balbutier et de chercher les mots pour vous dire ce que ce « en » veut dire.

D’ailleurs, je ne suis pas sûr qu’il se trouve des épileptologues heureux. L’épilepsie n’est réjouissante pour personne. L’épilepsie est un scandale, l’épilepsie est scandaleuse car elle attente à la dignité corporelle, intime et sociale de l’individu.

 
			



Curieuse maladie (mais est-ce une maladie ?) dont le principal symptôme est la mise à feu incohérente de circuits neuronaux qui confisque la conscience d’un être pour le livrer au déchaînement de ses seules forces toniques et instinctuelles ou pour l’exposer, passif, aux fantasmes des autres. Car l’épilepsie, par contamination projective, blesse autant les autres que celui qu’elle terrasse.

Curieuse maladie, certes du cerveau, mais qui profite de ce parrainage pour s’insinuer dans les rouages délicats d’une organisation mentale et qui, si elle ne les grippe pas en entier, l’oblige à fonctionner sur un mode que provisoirement j’appellerai « épileptique ».

Curieuse maladie qui permet, de par cet accord intime entre elle et l’individu, de mettre ses symptômes au service des embarras névrotiques ou des énigmes psychotiques de celui qu’elle envahit. À tel point que les crises, qui sont pourtant l’expression d’une décharge neuronale, ne semblent pas éclater par le seul caprice d’un détonateur biologique, mais signifier des solutions ou des résolutions d’une situation de charge psychique devenue insupportable. Le mot « décharge » prend ici toute la valeur que pourrait lui donner un docker qui dans un ahan libérateur se débarrasserait du sac pesant sur ses épaules. Ces crises à valeur paradoxalement et temporairement libératrice se doivent tout autant d’être respectées, d’être explicitées que combattues par les armes chimiques. Elles ont leur place dans le contexte de la vie psychique consciente ou inconsciente d’un sujet qui trouve dans sa maladie l’occasion de les utiliser.

Curieuse maladie dont l’étymologie, qui est à elle seule « un vrai langage », reste une source d’inspiration et de réflexion inépuisable pour celui qui s’intéresse au-delà du sens du mot à celui de la maladie qu’il définit.

Quelle leçon d’humilité de voir que ce que j’essaie maladroitement d’exprimer était clairement contenu depuis des siècles dans le seul mot du verbe epilambanein : έπιλαμβάνειν.

D’après Bailly, dans son acception première, ce verbe signifie « saisir » et même « saisir par-dessus », illustrant bien par là la brutale surprise qui fond sur le sujet et le prend tout entier, qui le surprend. En créole réunionnais2, les crises d’épilepsie sont parfois appelées « crises de saisissement ».

Mais il peut vouloir aussi dire « détourner de la route » qui rappelle le « delinare » du délire dans son contexte de folie, ou encore « empêcher un écoulement » qui nous évoque les théories du phlegme d’Hippocrate ou du blocage d’énergie chère à Kardiner, ou encore « attaquer » au sens où une maladie vous prend d’assaut ; or les crises sont parfois nommées attaques. Il peut aussi souligner la notion d’« interrompre » avec la connotation d’interrompre le sens, c’est-à-dire la conscience, la pensée, ce qui est le propre de l’absence. Il peut à lui seul se charger d’une notion de temps en voulant dire « prendre à nouveau », voire « prendre de plus en plus », donnant ainsi l’idée d’une répétition de ces saisissements ou même de leur aggravation.

Et, de façon plus spécieuse, je ne peux passer sous silence un sens lointain, mais qui servira dans les interprétations psychoéconomiques et psychanalytiques des crises, ce verbe polysémique peut aussi vouloir dire « obtenir », ou « jouir de », « avoir la disponibilité de ». Les créoles de la Réunion (Chaudenson) disent volontiers : « y gagn’ criz », et je ne voulais rien dire d’autre quand je me risquais à dire qu’un sujet « doué » d’épilepsie peut s’en servir dans le règlement de ses conflits.

Il en est de même dans la recherche étymologique du mot crise krisis (κρισισ) qui caractérise l’épilepsie et qui pose au psychiatre la question de son sens au sein de la personne de l’épileptique.

La crise qui, pour le clinicien, est trou noir, obscurité, néant, suspension de la conscience, est pour l’étymologiste, et donc pour le psychopathologiste, une « action ou une faculté de distinguer » un choix, un tri et, par extension, « la faculté de décider, voire de juger devant un doute ». Nous verrons que le sujet épileptique, acculé dans une impasse conflictuelle, est souvent confronté à cette possibilité de choisir de faire ou non sa crise (ce qui est un pléonasme) pour s’en sortir. Car la crise est aussi une « issue », « une phase décisive dans la résolution d’une maladie », souvenons-nous de la « crise » urinaire qui marquait la fin de la pneumonie. Elle a enfin valeur d’« interprétation », sans doute par les choix qu’elle propose, ce qui nous replonge au cœur du domaine psychopathologique.

 
			



Il faut justifier mon choix de ne parler, ici, que de l’épilepsie de l’enfant. Pourquoi l’enfant ? Parce que l’enfant est plus exposé à l’épilepsie que l’adulte. Certes, il ne faut pas céder à l’engouement pour l’aphorisme d’un grand maître parisien qui enseignait : « L’enfant convulse comme l’adulte respire », mais l’épidémiologie moderne reflète cette tendance.

Les statistiques sont là pour nous confirmer la plus grande prévalence de l’épilepsie pour le jeune âge. Olivier Laurent dans sa thèse (1988) a colligé les résultats de cent quatre enquêtes mondiales menées aussi bien dans les pays en voie de développement que dans les pays industrialisés. On trouve, dans une population de moins de vingt ans, une fourchette de prévalence allant de 1,4 pour 1 000 (Hauser, Rochester 1980) à 35 pour 1 000 (Baumann, Clay, États-Unis 1977). En 1968, dans notre propre enquête menée à l’île de la Réunion, pour la tranche d’âge des dix-quatorze ans, les chiffres atteignaient 37,17 pour 1 000 pour les garçons et 40,52 pour les filles. Alors que, chez les adultes, Dartigues et coll. (1987) estiment la prévalence d’une population générale de Haute-Vienne à 16,8 pour 1 000, elle n’est que de 4 à 6 pour 1 000 aux États-Unis, chiffre avancé par Wun Jung Kim en 1991.

Les neurophysiologistes expliquent cette facilité de l’enfant à convulser par le fait que ses synapses sont plus labiles et l’équilibre entre sécrétion-recapture des neuromédiateurs plus précaire que chez l’adulte. Le terme commode d’immaturation recouvre notre ignorance, mais il se justifie par l’optimisme de la clinique qui nous montre que la grande majorité des épilepsies de l’enfance sont bénignes, fonctionnelles et finissent par guérir avec l’âge.

Mais l’intérêt que l’on peut porter à l’épilepsie de l’enfant dépasse les considérations statistiques ou neurophysiologiques ; il tient aussi à la malléabilité de sa structure mentale en remaniement permanent. Même si l’épilepsie comme le « coup d’éventail » de Sully Prud’homme3 n’a fait qu’« effleurer » son cerveau l’enfant garde la trace de cette fêlure qu’il a tendance à exprimer par son corps. Il peut jouer de sa pathologie comme d’un don qui lui permet d’exercer un pouvoir sur les autres. Du point de vue de l’enfant, son épilepsie (si l’on excepte les 20 % d’épilepsies sévères qui évidemment ne répondent pas à ce schéma) ne serait donc pas grave ; il est en pleine insouciance des tours que son corps lui joue, et les crises partielles qui lui tordent la bouche ou les absences qui lui trouent le présent ne prennent pour lui de l’intérêt que par l’effet qu’elles font aux grandes personnes. Et il découvre leur prix, dans la relation avec l’autre, au taux des inquiétudes qu’elles font grimper. Combien m’ont dit : « Je ne savais pas ce qui m’arrivait mais j’ai compris que ce n’était pas rien quand j’ai vu la panique de mes parents ou la mine grave du médecin ».

Et personne ne songe à reprocher quoi que ce soit à ces derniers. D’abord, parce que ni les uns ni l’autre ne savent à l’avance ce que réserve une première crise, ensuite parce que le mot épilepsie prononcé par l’un est entendu par les autres avec le poids de l’horreur véhiculée par leur culture, leur imaginaire et leurs fantasmes. Et l’enfant est pris à son propre jeu ; il se trouve isolé, distingué, étiqueté, surveillé, médicamenté, ligoté par une dépendance préjudiciable à sa liberté, y compris à sa liberté de penser. Sa vie psychique naissante et ses expériences structurantes sont tout aussi menacées par la dramatisation que ses crises déclenchent que par les ruptures qui en interrompent la continuité ou, pire encore, par la menace permanente qu’elles puissent à tout instant le faire.

Pour un enfant plus que pour un adulte, l’enjeu psychologique, parental, social et médicamenteux est élevé. C’est celui d’une prise en considération du poids de l’épilepsie sur cette construction psychique encore fragile avant que ne s’installent des mécanismes de défense rigides et répétitifs parmi lesquels les crises, à leur tour, peuvent être choisies.

 

Pourquoi une maladie qu’Hippocrate le premier a affirmé être une maladie du cerveau aurait-elle besoin d’une psychopathologie ?

Le vouloir ainsi, n’est-ce pas annuler les patients efforts des cliniciens et des neurologues qui ont contribué à dégager l’épilepsie de l’emprise psychiatrique de si mauvaise réputation à tel point qu’épilepsie et folie étaient synonymes ?

Certainement pas si l’on prend psychopathologie au sens de souffrance psychique plutôt qu’à celui de psyché anormale, encore que nous ne pourrons éviter le débat entre le normal et le pathologique chez l’enfant.

Par bonheur, Jean-Louis Lang4 est plus précis dans la définition des limites de cette discipline dont l’essentiel reste pour moi la recherche du sens des symptômes au sein du dynamisme de la pensée de l’individu.

La psychopathologie concerne donc pour Lang « l’étude des organisations mentales sous-jacentes aux symptômes, aux conduites, aux dires ou à la souffrance directement — et plus souvent chez l’enfant, indirectement — exprimée par un individu considéré à tort ou à raison comme malade, perturbé ou déviant dans son fonctionnement psychique ».

La psychopathologie s’attache donc « aux seuls phénomènes psychiques y compris dans leurs rapports avec le corps (malade ou pas) mais indépendamment des organes ou des instruments qui sous-tendent leurs activités ».

La psychopathologie s’adresse à « l’être humain en tant qu’individu ». Elle cherche à rendre compte « de son mode d’être au monde, d’y agir et d’y réagir dans son unité et son identité propre, de ses conduites en tant qu’elles sont individualisées, de ses dires en tant que sujet de son discours, de son organisation mentale dynamique, singulière, originale et unique, tous termes qui circonscrivent la notion de personne ».

La psychopathologie a donc le souci de replacer l’étude de l’organisation mentale du sujet et des signes qui la révèlent (symptômes, projections, productions, discours) dans le moment de son développement et dans un espace mésologique afin de comprendre le sens de la vie qu’il veut nous communiquer ainsi que le négoce qu’il est obligé d’entretenir entre lui et sa maladie pour qu’elle lui soit la moins coûteuse pour lui, c’est-à-dire le plus économique.

Jean Bergeret5, pour sa part, nous propose de bien distinguer structure, caractère et symptomatologie.

Rappelons que la structure chez l’adulte constitue l’ensemble de base des aménagements stables des éléments métapsychologiques, de la deuxième topique essentiellement. Celle qui a remplacé les notions de subconscient, préconscient et conscient par les instances mieux définies de Ça, Moi et Surmoi.

Tandis que le caractère est la manifestation normale, non morbide de cette structure, alors que le symptôme en représenterait la décompensation exprimée à grand bruit.

Ainsi conçue, la notion de structure est inséparable de la théorie métapsychologique freudienne et des théories structuralistes utilisant l’analyse pour décortiquer les mécanismes de fonctionnement de cette structure au contraire des théories phénoménologiques.

Et, d’autre part, la notion de structure, à la base de toute approche psychopathologique dans l’hypothèse d’une structuration imparfaite arrêtée dans son évolution ou altérée par des événements déstructurants, est inhérente à la notion de normalité, si bien que les limites entre des manifestations de caractère qui témoignent de cette structure et des expressions symptomatiques qui en révèlent les dysfonctionnements restent floues. Ce qui a permis à Ajuriaguerra de faire malicieusement remarquer que : « La santé est un état statistiquement rare, mais pas anormal pour autant. »

Par ailleurs, chez un enfant livré dans sa structuration au jeu des interactions entre les dispositions biologiques de ses fonctionnements et les influences de son environnement, on conçoit que la stabilité structurale puisse évoluer par stades qui ne sont que des états provisoires d’équilibre sujets à retards, à stagnation, à régression et à modification. Un système de pensée ou de relation peut toujours se transformer en un autre sous l’influence des pressions pulsionnelles ou des moyens engagés pour les aménager. Ainsi, l’enfant reste en permanence en voie d’organisation structurelle, et toute psychopathologie est heureusement provisoire chez lui. Si bien que l’on peut toujours se demander si la normalité chez lui n’est pas liée à la notion statistique de moyenne et à la notion de stades issue de la psychologie génétique au sens de Piaget.

On conçoit alors que devant une telle labilité structurelle une maladie aussi bouleversante que l’épilepsie puisse exercer des ravages. C’est donc une maladie qui habite la personne, qui la tourmente de ses retours imprévisibles, qui la rend étrangère à ses proches et bientôt à elle-même, qui finit par ronger sa pensée et lui imposer un mode de vie qui l’isole au point qu’elle lui reste suspecte même lorsqu’elle en est libérée. Bien que l’épilepsie soit un syndrome neurologique, le retentissement de ses influences mentales est tel qu’il va peser sur le développement du sujet et ce, avec d’autant plus d’effets qu’il est plus jeune. C’est donc l’étude de la prégnance de l’épilepsie dans ces déviations de la construction de la pensée et de sa structuration que l’on devrait appeler psychopathologie de la personne épileptique et non psychopathologie de l’épilepsie.

Mais c’est aussi une maladie dont les autres se méfient et qui aliène celui qui en est atteint au point, qu’objet de méfiance, il soit frappé d’interdiction, soupçonné de commerce avec le Malin, et si possible empêché de se reproduire. C’est donc encore de nos jours une maladie sociale.

Cet aspect humaniste me paraît élargir le cadre de la simple psychopathologie si on lui permet d’étendre sa mission au-delà du simple défrichement du sens de la maladie mentale et d’inclure, dans ses explications, les influences historiques et sociales qui ont contribué à faire de l’épileptique un sujet qui est tout autant malade de se sentir épileptique que d’avoir des crises.

 

Enfin, bien que l’épilepsie soit directement liée aux altérations du fonctionnement biologique des neurones, la psychopathologie de l’enfant épileptique ne peut donc se satisfaire des conceptions organodynamiques ou physiologiques qui voudraient voir une raison de cause à effet entre une lésion ou un dysfonctionnement d’une structure cérébrale et une mauvaise organisation psychique.

Les rapports de l’épilepsie avec les troubles mentaux ont été envisagés de cette manière par les auteurs anglo-saxons. Ils sont rappelés dans le livre de Trimble6.

Il est vrai que, pendant longtemps, avant que l’on sache mieux diagnostiquer et soigner les épilepsies, les syndromes les plus graves, c’est-à-dire ceux qui donnaient le plus de crises, s’accompagnaient d’une cascade de conséquences qui conduisaient à une détérioration mentale plus ou moins prononcée, à des réactions caractérielles violentes qui pouvaient aboutir à l’internement et à des traitements sédatifs par le bromure ou le Gardénal à dose massive, qui n’étaient pas sans retentir sur l’agilité de l’esprit.

C’est dans ce contexte que F. Minkowska a voulu défendre l’idée qu’il existe une matrice caractérielle non seulement commune à tous les épileptiques, mais aussi à certains membres de leur famille, comme elle pense l’avoir démontré sur un lot de 328 sujets dont 10 seulement avaient des crises ? Cette notion généralisée d’« épileptoïdie » ou de « personnalité épileptique » dont le trait le plus célèbre était la « glyschroïdie »7 a été fortement critiquée par C. Koupernik8 et par moi-même : c’était nier, au profit du seul déterminisme, toute la dynamique d’une personnalité bousculée bon gré mal gré par l’événement épilepsie. On ne peut pas mettre tous les épileptiques dans le même panier.

Les progrès de la neurologie qui ont permis le démembrement de l’épilepsie en syndromes topologiques ont montré que les épilepsies temporales, comme on disait à l’époque, s’accompagnaient plus volontiers de troubles psychiques. L’association aux psychoses de l’enfant et de l’adulte sera discutée ultérieurement.

Chez l’enfant, Ounsted, Rutter, Stores, Rodin soulignent eux aussi les difficultés de caractère, les scores déficitaires aux tests, voire une symptomatologie évoquant la paranoïa ou la dépression chez leurs jeunes patients souffrant d’une épilepsie temporale. Tous ces troubles entrant dans le cadre d’un « syndrome psycho-organique ».

Quinze ans après on peut se demander si une psychopathologie est toujours nécessaire ou même utile ?

On pourrait en effet croire que l’avalanche des explications biologiques et le recul de l’influence de la psychanalyse auraient noyé dans son courant de certitudes les spéculations psychologiques sur le sens des symptômes, les structures mentales ou les fonctionnements de la vie psychique de l’épileptique. Certes l’épilepsie a changé de visage, elle est démystifiée, les épileptiques se sentent moins traqués, mieux admis comme de patients ordinaires et les traitements corrigent au plus près de leurs mécanismes les dérèglements de l’activité convulsive. Mais chaque progrès n’entraîne-t-il pas des effets imprévisibles comme pour certains patients la crainte paradoxale d’être débarrassé de ses crises par un traitement médical ou chirurgical radical ?

Il serait également faux de croire que l’accélération de ces progrès ait découragé les psychopathologistes. Depuis plus de trente ans, un certain nombre de psychiatres et de psychanalystes se sont intéressés à la compréhension psychodynamique de l’enfant souffrant de troubles organiques, épileptiques. Chacun, par des petites phrases qui portent la griffe de leurs auteurs, a souligné cette préoccupation. Beauchesne, dans le titre de son livre, nous avertit qu’il va s’agir de l’« épileptique » et non de l’épilepsie, Guey se propose de « rendre la parole au sujet », Melèse fait un distinguo subtil entre « avoir une épilepsie et être épileptique », moi-même je constatai dans les années 1970 que « s’il n’y a pas de personnalité épileptique, le sujet doué d’épilepsie la met volontiers au service de sa personnalité ».

La psychopathologie est donc toujours bien là même si, elle aussi, a changé de visage ; la demande de bénéficier d’une compréhension psychologique dans l’épreuve traversée est toujours aussi poignante pour le sujet et pour les parents.

L’épileptique s’est donc personnalisé, chaque patient a son histoire propre où s’entremêlent celle de son épilepsie et celle de sa vie psychique tout ceci dans le difficile travail de leur accommodation réciproque.

 

Peut-on aller plus loin encore en tentant de préciser, dans le psychisme naissant de l’enfant et dans les interrelations qu’il tisse avec ses proches, l’influence de l’épilepsie sur son développement, sa dynamique conflictuelle, les rouages de son économie et l’orientation de ses fantasmes ?

Mieux connaître cette influence pour la rendre aussi banale au psychisme de l’être épileptique que n’importe quel événement signifiant aurait la simplicité des grandes ambitions. Mais l’épilepsie est-elle une maladie ordinaire et se laissera-t-elle imposer cette banalisation ?




1- L’observation de Stéphane sera détaillée plus loin. Pour respecter la confidentialité des observations rapportées, les prénoms des patients ont été changés à l’exception de ceux pour lesquels j’ai obtenu l’autorisation de les conserver dans leur authenticité. Par ailleurs, dans les observations, les noms de médicaments figureront sous ceux de leurs spécialités.


2- R. Chaudenson, Le Lexique du parler créole de la Réunion, Paris, Honoré Champion, 1974.



3- Le vase où meurt cette verveine

d’un coup d’éventail fut fêlé ;

le coup dut l’effleurer à peine...

(N’y touchez pas il est brisé)



4- J.-L. Lang, Introduction à la psychopathologie infantile, Paris, Dunod-Bordas, 1979.


5- J. Bergeret, La Personnalité normale et pathologique, Paris, Dunod-Bordas, 1974.


6- M.R. Trimble, Neuro-psychiatry, Chichester, New York, Brisbane, Toronto, John Wiley & sons Ltd, 1981.


7- Terme qui masque sous un nom savant la pitoyable dépendance et le besoin collant d’affectivité des épileptiques d’autrefois.


8- Koupernik C. « Le problème de la personnalité épileptique » Bulletin de Psychologie, 1960, 14, p. 92-98.










Première partie

L’épilepsie, une réalité biologique
 et clinique
 « L’épine dans la chair »





Chapitre premier

Un neurone susceptible



Les vérités d’Hippocrate

Hippocrate, en 400 avant Jésus-Christ, a posé et résolu très lucidement le problème de l’origine organique de l’épilepsie en affirmant sur la seule observation de son expérience clinique, que : « La vérité est que le cerveau est l’origine de cette affection comme de toutes les autres très grandes maladies ; de quelle façon et par quelle cause ? Je vais l’expliquer clairement. »

Il montre alors assez clairement que la division du cerveau en deux hémisphères expliquerait, en cas de lésion, la possibilité d’une focalisation unilatérale des attaques, voire de leur généralisation secondaire. « Le cerveau est double chez l’homme comme chez tous les autres animaux ; le milieu en est cloisonné par une membrane mince. Aussi la souffrance ne se fait-elle pas toujours sentir dans le même point de la tête, mais elle est tantôt d’un côté, tantôt de l’autre et quelquefois aussi partout. »

En revanche, ses démonstrations sur les mécanismes de l’épilepsie font appel en effet aux connaissances anatomiques et physiologiques d’une époque où l’on pensait que les vaisseaux charriaient des « vents » et des « phlegmes ». L’épilepsie s’explique alors par des engorgements d’écoulement de ces flux.

Hippocrate remarque ensuite que l’épilepsie « attaque les phlegmatiques et non les bilieux » et que le « germe en commence chez l’embryon encore enfermé dans l’utérus » du fait que la purgation naturelle du cerveau s’est mal faite. Trop abondante, il peut y avoir « fonte considérable » (atrophie cérébrale ?) et l’enfant aura, en grandissant, « une tête malsaine », voire « si l’écoulement est plus localisé à l’œil ou à l’oreille (otite ?), cette partie est lésée en proportion de la fonte qu’il y a eu lieu » (épilepsie partielle symptomatique ?). En revanche, ceux qui n’exsudent pas assez de phlegme, notamment « sans avoir, dans la matrice, passé par la purification préalable, sont dans le danger d’être ainsi affectés ».

Car cette surabondance de flux, semblable à une crue, l’oblige à trouver des voies de décharge, tantôt vers le cœur, où il produit des palpitations, tantôt vers le poumon, où il provoque des étouffements, tantôt vers le ventre, où il cause la diarrhée, jusqu’à ce que, « surmonté », « échauffé », il puisse s’en retourner, « dispersé », dans le lit des veines.

Mais si ce phlegme en excès vient à atteindre les veines du cerveau pour y « intercepter » l’air qui y circulait librement, alors l’accès survient, et on peut suivre la topographie de ses effets dans les zones où se livre le combat entre le froid du phlegme et le chaud du sang. La victoire du premier se fait par la coagulation qui est la mort du sang, tandis que le second triomphe par la dispersion et l’évaporation de cette humeur froide et visqueuse.

On comprend alors pourquoi l’épilepsie est plus grave chez les enfants, dont « les veines étant menues ne peuvent recevoir une pituite épaisse et abondante, le sang se coagule et la mort survient », alors que, si par bonheur « la fluxion est petite » ou si elle ne se porte que sur une veine d’un côté, le sujet peut survivre mais au prix d’une paralysie unilatérale. L’adulte est moins exposé que l’enfant, car, ses veines étant plus chaudes et plus grandes, les forces du sang y sont supérieures à celles de la pituite qui, « promptement vaincue », est contrainte à venir se soumettre à la chaleur de celui-ci et à rentrer sagement dans les veines où elle ne fait plus d’obstruction.

A-t-on beaucoup avancé depuis Hippocrate ? Certes oui, en ce qui concerne le cerveau avec son anatomie et sa neuropathologie qui, grâce à l’IRM, s’appréhendent sur le vivant. Certes oui, en ce qui concerne sa neurophysiologie et sa neuropsychologie qui nous ont montré à la fois l’unité du fonctionnement cérébral et sa fragmentation thématique qui mobilise, pour la moindre de ses productions, des séries de réseaux appartenant aussi bien à l’un ou à l’autre des hémisphères ou à des lobes à orientation fonctionnelle spécifique, n’hésitant pas à se plonger dans les humeurs du cerveau limbique pour que l’émotion imbibe toute action ou pensée. Certes oui, en ce qui concerne l’histomorphologie de l’ensemble neuronal avec ses efflorescences axono-dendritiques et la neurobiologie de son fonctionnement hormonal intrinsèque ou chimiquement médiatisé.

Mais plus la machine cérébrale se complique, plus l’épilepsie dans la rude simplicité de ses décharges demeure mystérieuse. La brutalité grossière de ses interventions dans le délicat système de la régulation cérébrale apparaît comme l’irruption d’un barbare dans une société raffinée dont il aurait fait sauter toutes les défenses.

Considérons comme acquis le principe hippocratique que l’épilepsie vient du cerveau et des éléments qui le composent. Essayons de comprendre à l’échelon cellulaire pourquoi la cellule cérébrale, ou neurone, se trouve ainsi sommée de rendre gorge.




L’actualité du neurone

L’histoire de la cellule nerveuse commencée en 1824 par Dutrochet qui la découvre, par Valentin qui l’arborise et par Deiters (1865) qui lui donne son unité dans la trinité de son soma, de ses dendrites et de son axone est loin d’être terminée.


Neurones au sommet

Les six couches du cortex de Brodman sont constituées de deux grands types de neurone connectés entre eux par l’affleurement de leurs terminaisons membranaires ou synapses :

— Des neurones dits épineux, grandes et aristocratiques cellules pyramidales ou cellules étoilées, dont on pourrait penser qu’ils sont nommés ainsi parce qu’ils sont particulièrement irritables, toujours prêts à exploser sous l’effet de leur excitant préféré, le glutamate.

— Des neurones non épineux moins rageurs, moins déterminés, plus tolérants de par leur double arborisation et qui portent des noms plus domestiques comme « cellules en doubles bouquets », « cellules en paniers », « en chandeliers », voire « en toile d’araignée ». Ils puisent, dans la médiation de l’acide gamma aminobutyrique, leur vocation apaisante et régulante. Ainsi, les cellules pyramidales ont beaucoup perdu de la superbe qu’on leur attribuait du fait précisément du droit de veto qu’exercent sur elles ces cellules non épineuses.

La fonction essentielle de ces cellules nerveuses est de produire de l’influx nerveux ou potentiel de membrane et de le transmettre d’une synapse à l’autre.

Il le fait en troublant l’étale du potentiel de repos de la membrane cellulaire où, de part et d’autre, les ions sodium extra-cellulaires équilibrent leurs vis-à-vis potassiques intra-cellulaires. Deux types de potentiels d’action ou potentiels de membranes sont ainsi créés selon les mouvements de la marée ionique. Un courant d’entrée sodique prévalent produit un potentiel postsynaptique excitateur ou PPSE, tandis qu’un courant de sortie potassique ou une entrée de chlore provoque un potentiel postsynaptique inhibiteur ou PPSI.

Ces potentiels d’action sont appelés postsynaptiques parce que, transmis le long de l’axone jusqu’à sa terminaison, ils provoquent la libération d’un médiateur qui ouvre une autre classe de canaux dans la membrane postsynaptique d’un autre neurone.




Les cellules gliales

Mais une autre régulation que celle des cellules épineuses vient de l’activité d’une autre catégorie de cellules, celles de la glie. Inexcitables et dépourvues de terminaisons transmetteuses, elles ont longtemps été considérées comme de simples éléments de charpente, ou comme un tissu d’emballage, ou permettant la réparation cicatricielle du réseau neuronique. En fait, les cellules gliales jouent le rôle de faire-valoir des cellules vedettes en leur sécrétant une gaine de myéline qui augmente leur vitesse de conduction. Elles les protègent grâce à leurs relations avec le système immunitaire. Elles leur fournissent des précurseurs de neurotransmetteurs tout en étant capables de résorber tout excès de production. Très solidairement proches les unes des autres, elles peuvent assurer une transmission en cas de défaillance du circuit principal, et cette proximité sans frontières donne à l’ensemble du cerveau une continuité de fonctionnement.

Elles ont une capacité de régulation sur le système GABA ou la résorption ionique qui ne s’exerce pas par l’intermédiaire d’un circuit mais par voie interstitielle. Ainsi, leur propriété de pompe à potassium fait qu’elles récupèrent cet ion craché par l’activité des neurones voisins pour les empêcher de devenir de plus en plus excitables sous l’effet de leur propre activité. Par l’intermédiaire des concentrations de potassium extra-cellulaires, cellules gliales et neurones sont donc fonctionnellement liés. D’ailleurs, une des hypothèses de l’origine gliale des épilepsies rappelée par Jean-Didier Vincent1 serait « qu’un fonctionnement anormal de la glie qui, en favorisant l’accumulation du potassium dans les régions du cerveau, provoquerait leur embrasement électrique ».




L’organisation structurale et fonctionnelle des cellules et des fibres nerveuses

Avec les nouvelles techniques d’histofluorescence, de cartographie des systèmes de neuromédiateurs et d’immunohistochimie, l’idée d’un cerveau organisé en circuits systématisés topologiquement et fonctionnellement a été quelque peu battue en brèche, portant un coup sensible aux théories localisationnistes.

Déjà, dès 1949, Magoun et Moruzzi avaient décrit, traversant le tronc cérébral et irradiant vers le cerveau, la nébuleuse de la substance réticulée à laquelle ils avaient attribué un rôle à la fois intégrateur des afférences sensori-motrices et activateur de l’ensemble du système nerveux central et des formations végétatives.

Depuis la démonstration d’une redondance des fibres dans les jonctions axodendritiques ou dendrodendritiques, la non-spécificité des systèmes neuronaux impliqués dans la régulation de multiples fonctions, les capacités extrêmement étendues des possibilités de jonction intercellulaire (un seul neurone peut se voir influencé par quarante mille synapses) font que l’on puisse envisager la conception d’un « cerveau diffus » capable de distribuer en tous sens et à tous l’information neuronale d’un seul élément.

Mieux que cela, le grand canal de la conduction nerveuse qui passe par les écluses des synapses peut être évité en prenant les biefs des « varicosités ». Il s’agit de structures moins bien différenciées anatomiquement et fonctionnellement que les synapses, mais capables de répandre des neuromédiateurs dans l’intercellulaire de régions plus étendues en diffusant une information moins précise, moins ciblée mais la reflétant tout de même. C’est ainsi que Fuxe oppose « la transmission volumique » à « la transmission synaptique » que nous connaissions jusque-là.

Enfin, la neurochimie moderne ne cesse de découvrir à la fois de nouveaux neuromédiateurs, voire des substances neuroactives comme les neuropeptides (endorphines) ou des neurohormones (la vasopressine ou l’ocytocine) dont il est difficile de dire si leur action sur le fonctionnement cérébral est neuromédiateur stricto sensu ou par imprégnation immédiate.

Alors le couple médiateur-membrane n’est plus aussi étroitement fidèle qu’on le croyait. Le médiateur a étendu son champ d’action au-delà de la simple ouverture des canaux ioniques, sur le métabolisme cellulaire lui-même en lui permettant la fabrication d’enzymes membranaires facilitant leur propre réception. Il a perdu son emprise exclusive sur la synapse qui est, quant à elle, de plus en plus sensible aux charmes d’autres substances comme les hormones circulantes, ou les messagers du système immunitaire (cytokine ou interleukine) ; elle puise aussi à la source de jouvences de facteurs de croissance relativement spécifiques (NGF : nerve, growthfactor ; BDNF : brain derived neuronal factor ; BFGF : basic fibroblast growth factor) qui, très actifs pendant la période du développement cérébral, peuvent encore assurer la survie cellulaire à l’âge adulte.

Heureuse nouvelle pour le psychiatre qui n’est pas fâché d’apprendre que le cerveau n’est pas coupé des informations endocriniennes et immunologiques qui le font participer à l’unité de l’être, et qui n’a donc pas forcément, dès vingt ans passés, commencé une dégénérescence inéluctable !

Mais ce « pluralisme du fonctionnement neuronal au niveau synaptique » nécessitait que les neurobiologistes un peu dépassés par la pagaille qu’ils avaient eux-mêmes créée y remettent de l’ordre en distinguant deux grandes classes de récepteurs :

— Les récepteurs canaux ou ionotropiques qui sont des protéines capables de prendre une forme canalaire adaptée à l’entrée des ions Na+ ou Ca++ et à la sortie des ions K+, condition que l’on sait être celle d’une dépolarisation membranaire et de la création d’un PPSE, tandis que d’autres, qui règlent la conductance de l’ion Cl-, conduisent à l’hyperpolarisation correspondant au PPSI. Chacun de ces deux sous-groupes de protéines pouvant être sensible à des neuromédiateurs excitateurs (groupe des aspartates, acétylcholine, sérotonine) ou inhibiteurs (système de l’acide gamma aminobutyrique ou glycinergique).

— Les récepteurs métabotropiques qui permettent au niveau membranaire la production de systèmes enzymatiques synthétisant à l’intérieur de la cellule des « seconds messagers ». Leur rôle est d’activer de nombreuses protéines kinases qui vont modifier et réguler la transconduction membranaire. Parmi ces seconds messagers, il en est un qui nous intéresse dans l’épilepsie, c’est celui qui agit sur la liaison du calcium avec des protéines et qui règle la concentration de Ca++ ionisé intra-cellulaire dont on connaît le rôle excitateur.

Est-il possible que cette multitude d’informations neurobiologiques puisse offrir au psychiatre matière à représentations et à interprétations au risque que les premières soient par trop subjectives et les secondes trop simplistes ?

Une nouvelle dualité autre que la division proposée par Vincent entre « cerveau sec » et « cerveau humide » se dessine dans les fondements et les mécanismes de fonctionnement du cerveau.

On peut imaginer qu’il y ait dans le cerveau un système de transmission câblé, d’action phasique, très largement interconnecté, organisé point par point, hiérarchisé par rapport à un pouvoir central, relativement prédéterminé par le génome et transmettant l’influx grâce à des relais synaptiques dont la capacité d’excitabilité est réglée par l’action des récepteurs médiato-dépendants sur la perméabilité des canaux ionotropiques de leur membrane. Ce système serait indispensable pour fournir un jeu d’actions ou de comportements précis, stéréotypés, bien articulés, perfectionnés par l’apprentissage ou l’habitude de leur répétition et relativement indépendant des influences du milieu.

Mais il existe aussi des systèmes diffus, non topographiquement représentés point par point, dont l’action, moins spécifique, serait à prédominance tonique, utilisant les propriétés régulatrices des récepteurs métabotropiques, pour apporter aux systèmes câblés une meilleure organisation dans la réalisation de leurs fonctions. En particulier dans l’accommodation de celles-ci aux variations de l’environnement. Ces systèmes, au regard de la théorie de l’auto-organisation2 d’Atlan, ne seraient-ils pas ceux capables d’absorber ce qu’il nomme les « bruits » ? Les bruits étant ces dérangements produits par le milieu dans une structure biologique stable qui se voit contrainte de les assimiler pour retrouver un nouvel équilibre au prix d’une complexité toujours plus grande mais aussi plus riche. Lorsque l’on admet, de plus, que ces systèmes neuronaux diffus sont les plus sensibles aux variations de l’imprégnation hormonale interne, on peut les considérer comme des interfaces entre l’individu et son environnement modulant ses réponses phasiques à la fois en fonction des humeurs internes et de la nécessité de s’adapter à la variabilité du monde extérieur.

Ainsi se dessinent les capacités intégratives d’un cerveau qui n’est coupé, dans son fonctionnement le plus intime, ni des dispositions instinctuelles ou affectives (hormone), ni du degré de qualité de ses défenses vitales (système immunitaire), ni des informations toujours nouvelles venues de l’extérieur (environnement). L’unité, la spécificité et l’équilibre de l’être semblent, comme le disait Ajuriaguerra, bien passer aussi par le cerveau et non point exclusivement par l’« auréole ». Cela est à retenir pour le psychopathologiste lorsque sonnera l’heure des dérèglements.






Le mécanisme de l’épilepsie

L’épilepsie du point de vue neurophysiologique reste toujours définie par la décharge hypersynchrone (c’est-à-dire simultanée) d’une population plus ou moins étendue de neurones.

La classification des crises et des épilepsies, qui est une classification clinique, ne peut nous aider que dans la compréhension des conséquences de cette hyperexcitabilité, mais en aucun cas sur le pourquoi de sa survenue. La classification des crises nous précise que la population neuronale soumise à l’hypersynchronie peut être restreinte à des zones fonctionnelles localisées du cortex cérébral (crises partielles, motrices, sensitives ou sensorielles) ou au contraire s’étendre à l’ensemble du cerveau (crises généralisées). Mais nous ne savons toujours pas d’où part la mise à feu (thalamus ? partie haute du tronc cérébral ? ou au contraire ensemble du cortex ou d’une partie de celui-ci, les autres zones étant contaminées par contiguïté ?).

Quant à la classification des épilepsies, elle reflète davantage encore notre ignorance puisqu’elle emploie des expressions floues et provisoires comme « épilepsie idiopathique » ou « épilepsie cryptogénétique » mais que dissipe chaque jour davantage leur signature génétique.

Aussi faut-il revenir à ce que l’on sait de la physiologie du neurone, de sa transmission synaptique et de l’action des médicaments antiépileptiques pour formuler quelques hypothèses sur cette levée en masse protestataire de ces populations neuroniques.

Comme toute cellule humaine le neurone tire son énergie de la transformation des apports de sucre (glucides, glycogène) sous l’effet de l’oxygène du sang (aérobiose). Tout manque d’apport de provisions (hypoglycémie) tout défaut d’alimentation en oxygène (ischémie ou hypoxie) tout excès de consommation (crises épileptiques) peut entraîner des perturbations du fonctionnement neuronal voire la mort cellulaire.

Il est donc possible que la répétition des crises puisse léser les neurones et entretenir un cercle vicieux épileptogène. Ceci est particulièrement vrai pour certaines régions fragiles du cerveau (hippocampe, subiculum, corne d’Ammon) aboutissant à une sclérose incisuraire responsable d’épilepsie partielle. C’est pour cela aussi que nos médicaments seulement anticonvulsivants (benzo-diazépines) peuvent devenir antiépileptiques au sens propre du terme s’ils réduisent la durée des crises ou les empêchent d’apparaître, protégeant le cerveau contre leurs propres méfaits.

C’est aussi pour cela qu’il est difficile d’affirmer, quand les explorateurs du système nerveux central trouvent un foyer dit épileptogène, s’il est le point de départ de l’épilepsie en cause ou s’il est seulement secondaire aux effets des crises.


Le ballet des ions

Le mécanisme de l’épilepsie traduit un dysfonctionnement du neurone dans ses régulations intracellulaires et surtout intercellulaires.

Tout se passe dans ce réseau de protéines qui limite la cellule et ses renflements synaptiques comme une feuille de cellophane et qu’on appelle « la membrane » séparant donc le milieu extracellulaire du milieu intracellulaire où nagent des ions (particules chargées).

Cette membrane est semi-perméable, c’est-à-dire qu’elle ne laisse passer que l’eau et les particules chargées positivement (les cations : Ca++, Na+, K+). Au repos, il y a autant d’anions que de cations et donc autant de charge de part et d’autre de cette membrane elle est donc osmotiquement et électrostatiquement neutre sans transfert d’eau ou de cations, et sans différence de potentiel. Or quand ce bel équilibre est rompu sous l’influence d’un stimulus quelconque, survient un transfert d’ions de part et d’autre de la membrane entraînant sa dépolarisation et enregistrable sous le nom de potentiel d’action d’emblée maxima qui se propage ensuite tout au long du neurone. Ainsi naît l’influx nerveux grâce à la semi-perméabilité de la membrane trouée des canaux biotropiques. Canaux spécifiquement réservés au passage de chaque type d’ions et dont on connaît actuellement (Thèse de Bartoloméi) la biochimie, la structure moléculaire, les gènes qui codent leurs composants, et aussi leurs régulations par des phénomènes chimiques intrinsèques (phosphorilation) ou même par leur propre influx.

Grâce donc à cette sélectivité, lorsque survient un stimulus les canaux du Na++ s’ouvrent brusquement à l’admission de ces ions, provoquant par déséquilibre entre les deux milieux, une différence de potentiel qui d’ailleurs accélère elle-même une nouvelle entrée d’ions sodium. C’est ce que l’on voit durant la phase ascendante du potentiel d’action qui peut atteindre 40 mV. Mais bien vite cette phase aiguë (10ms) fait place à une phase descendante, à la fois par inactivation des canaux Na+ et surtout par l’ouverture des canaux K+ qui provoquent une sortie potassique rendant la membrane inexcitable par hyperpolarisation, c’est une phase de récupération (atteinte en 30ms).

Ce potentiel d’action, qui ne peut pas revenir en arrière car les canaux Na+ se sont refermés sur lui, est donc conduit le long des axes neuronaux jusqu’aux culs-de-sac des synapses dites chimiques.

Pourquoi culs-de-sac ? Parce que si les cellules se jouxtent, elles ne se touchent pas à l’exception des rares synapses électriques. Ces synapses chimiques apparaissent comme des relais. Ils sont comme des fusibles qui protègent le réseau d’une réponse générale qui surviendrait à la moindre stimulation. On entrevoit ici le mécanisme de l’épilepsie dont le mécanisme probable serait un dérèglement du rôle protecteur de ces fusibles.

Or comment fonctionne une synapse ?

La synapse est composée de deux éléments, un élément pré synaptique, celui qui transmet le potentiel d’action d’amont ou potentiel pré synaptique et qui renferme toute la machinerie nécessaire au stockage (vésicules synaptiques), à la libération (par exocytose) et à l’inactivation de substances (neuro-transmetteurs) tantôt excitatrices (système glutamate) tantôt inhibitrice (système gabaergique) qui vont se fixer sur les récepteurs (récepteurs canaux et récepteurs liés aux protéines G) de l’élément postsynaptique.

En fait les choses sont d’une complexité extrême, nous les citons pour mémoire :

— Un neurone peut libérer plusieurs neurotransmetteurs.

— Un neurotransmetteur peut activer plusieurs types de récepteurs.

— À côté des récepteurs canaux, nous avons vu qu’il existe d’autres récepteurs directement sensibles à des métabolites (récepteurs métabotropiques) ou à des protéines G.

— Ces récepteurs liés aux protéines G modulent l’efficacité des potentiels d’action post-synaptiques par le biais de second messager.

— Les récepteurs sont composés de sous-unités qui sont autant de sites de reconnaissance.

— Au sein d’une même structure, il peut y avoir une distribution spatiale différente des récepteurs donnant des réponses différentes selon les sous unités activées.

— Chaque canal ionique comporte des protéines différentes qui sont codées par des gènes différents qui remodèlent ces protéines au cours de la maturation du système nerveux mais qui sont sensibles aussi à des stimuli variés physiologiques comme le vieillissement ou franchement pathologiques.

— Il existe une extrême plasticité des synapses sous l’effet de contrôles multiples pré ou post-synaptique.

— La libération pré synaptique des neurotransmetteurs est contrôlée par plusieurs facteurs, (entrée de Ca++, auto activation par le neurotransmetteur libéré qui exerce donc un rétrocontrôle, hétéro récepteur sensible à l’influence de neurones voisins ou distants, influence de circuits récurrents excitateurs ou inhibiteurs, intervention de protéines (synapsines) qui régulent les fonctions des vésicules synaptiques).

Et comme l’exception confirme la règle, il existe aussi une transmission extra-synaptique par diffusion dans le milieu extracellulaire de neurotransmetteurs, de substances chimiques diverses, d’hormones, voire de messagers gazeux. L’intérêt est que ces différents éléments peuvent agir sur des neurones distants de la synapse.

 

Bref, pour synthétiser, la transmission de l’influx nerveux n’est pas aussi simple que celle d’un courant électrique. Si le plus souvent elle passe par le jeu contrôlé excitateur-inhibiteur des neurotransmetteurs des synapses, elle peut se faire directement de neurone à neurone, mais aussi en dehors d’eux dans le milieu extracellulaire.




L’épileptogenèse

On la cherche au sein même des tissus de foyers épileptiques retirés chirurgicalement et maintenus vivants3. C’est ainsi que ces foyers seraient composés d’une partie centrale de cellules hyperexcitables responsables, de par leur hypersynchronisation, de la dépolarisation géante du PDS (paroxysmal depolarisation schift), et d’une partie périphérique de cellules hyperpolarisées qui contiennent en quelque sorte le foyer excitable et empêchent sa propagation.

Au risque de nous répéter, les conditions de l’épileptogenèse, sont à chercher :

— Dans l’excitabilité naturelle, génétique (?) de certains neurones de zones particulièrement sensibles à des médiateurs excitateurs (acide aspartique, acide glutamique), éventuellement à des agents acquis (traumatismes, anoxie, ischémie).

— Dans la capacité des cellules cérébrales, y compris des cellules gliales, d’empêcher l’extension de la dépolarisation des cellules excitables en agissant notamment sur la résorption du K+ extra-cellulaire ou sur la sommation de potentiel de Ca++ dendritiques.

— Dans la faillite de ce que l’on appelle les « régulateurs endogènes des systèmes inhibiteurs » (GABA) diminuant leur efficacité de frein sur l’activité électrique et facilitant la décharge inadéquate de l’épilepsie et sa propagation. Un de ces agents serait lié à des protéines agissant sur le chargement intracellulaire du Cl-, redonnant au système GABA son efficacité inhibitrice.

Il y aurait donc deux types d’épileptogenèses :

Une épileptogenèse partielle, lésionnelle, impliquant le rôle des cellules gliales cicatricielles devenues incapables d’empêcher la résorption du K+ extracellulaire.

Une épileptogenèse génétique ou idiopathique par mutation d’un ou plusieurs gènes codant la perméabilité des canaux ionotropiques.

Cela explique l’intérêt des médicaments qui renforcent au niveau cellulaire le système des récepteurs GABA dont l’action est de provoquer par entrée de Cl- une hyperpolarisation donc une inhibition de la décharge.




Nous sommes tous des épileptiques

Ces conditions de l’épileptogenèse expliquent la variabilité d’excitabilité cérébrale non seulement entre les individus, mais aussi, pour une même personne, selon l’âge de maturation de son cerveau ou selon les aléas de ses rencontres possibles avec des circonstances épileptogènes.

On conçoit donc que l’épilepsie puisse être révélée par une cause additionnelle minime chez un sujet aux membranes synaptiques génétiquement susceptibles ou, inversement, qu’un sujet normalement équipé ne puisse résister à des doses plus ou moins élevées de produits convulsivants comme le Cardiazol.

Cette notion de « seuil convulsivant », terminologiquement plus correcte que « seuil épileptogène », est la limite de la retenue de la décharge extensive au-delà de laquelle un individu fera une crise.

La propension du cerveau humain à décharger des potentiels d’action fait de nous tous des épileptiques potentiels et devrait nous rendre solidaires de nos frères convulsivants. Alors qu’en fait c’est précisément cette menace qu’ils nous rappellent à chacune de leur crise qui nous les fait rejeter comme des pestiférés.









1- J.-D. Vincent, Biologie des passions, Paris, Odile Jacob, coll. « Opus », 1994.


2- Je développerai plus loin cette théorie.


3- Huberfeld G., « Threshold behavior in the initiation of hippocampal population bursts », De la Prida LM., Huberfed G., Cohen I., Miles R. Neuron. 2006, 49 (1) : p. 131-42.









Chapitre II

Du symptôme crise aux syndromes épileptiques


L’épilepsie pourrait à la rigueur être une maladie dans le cas où les crises en seraient le symptôme unique et principal se reproduisant spontanément, apparemment sans cause et constituant à elles seules la totalité de l’affection. Mais même dans ce cas, il est préférable de parler d’épilepsie idiopathique car toute maladie, pour être reconnue comme telle, suppose que l’on connaisse l’agent causal responsable du mécanisme de ses symptômes, ce qui est loin d’être le cas pour l’épilepsie.

Aussi est-il préférable de considérer l’épilepsie comme un syndrome électroclinique dont les symptômes témoignent d’une excitabilité anormale d’un groupe plus ou moins important de cellules cérébrales sous l’influence de causes variées.

La conséquence clinique la plus caractéristique de cette excitabilité est la survenue spontanée de crises d’épilepsie, crises cérébrales provoquant des manifestations paroxystiques, somatiques, végétatives ou psychiques qui tantôt sont limitées aux fonctions de la population neuronique qui décharge, tantôt entraînent perte de conscience et orage moteur généralisé lorsque tout l’encéphale est investi.

La traduction électro-encéphalographique de cette décharge se fait par le recueil sur le scalp d’une activité électrique cérébrale anormale à type de pointe (potentiel négatif) correspondant à une aire de dépolarisation paroxystique géante, suivie d’une onde lente qui marque l’hyperpolarisation (potentiel positif) durant laquelle l’excitabilité neuronale est réduite. Ainsi s’enregistre « la pointe-onde » qui est le graphoélément le plus caractéristique de l’épilepsie (voir figure 1).


[image: images]

Figure 1. Image électro-encéphalographique de pointes-ondes isolées à l’éveil et pendant le sommeil. Cliché centre Saint-Paul (Marseille).




Ces définitions qui paraissent simples méritent qu’on les assortisse de remarques.

Pour que l’on puisse parler d’épilepsie, il faut que les crises cliniques, ainsi qualifiées, apparaissent de manière récurrente et spontanément ou sous l’effet facilitateur d’un certain nombre de conditions physiologiques considérées comme activatrices de l’excitabilité neuronique ; il en est ainsi du sommeil, de l’hyperpnée, de la lumière intermittente, voire à la limite de la fièvre. On ne répétera jamais assez qu’une seule crise, même authentiquement épileptique dans son mécanisme neurobiologique, ne suffit pas à définir cliniquement un sujet comme épileptique. La fonction même des neurones étant de produire des potentiels d’action contrôlés par les mécanismes activateurs et inhibiteurs que nous rappelions plus haut, fait que l’extension anormale de leur décharge peut se produire à certaines occasions qui perturbent exceptionnellement ces mécanismes régulateurs. Il s’agit là de crises occasionnelles qui ne font pas l’épileptique, en ce sens qu’elles n’auront pas le même retentissement personnel et social que les crises récurrentes qui font entrer le sujet dans l’habitus épileptique.

La concordance entre crises cliniques et manifestations irritatives sur l’EEG conventionnel n’est pas absolue. Certes, si l’enregistrement de la décharge est concomitant de la crise clinique, la nature épileptique de celle-ci est confirmée. L’affirmation de cette nature est probable mais moins absolue chez les sujets qui font des crises cliniques et chez lesquels l’EEG révèle, dans leurs intervalles, des manifestations irritatives paroxystiques. Parfois, l’EEG conventionnel n’enregistre aucun signe irritatif intercritique alors que le patient présente des crises qui ont tous les caractères cliniques de crises d’épilepsie. Inversement, chez des sujets qui n’ont jamais fait la moindre crise, il est possible que, selon certaines conditions d’âge ou de maturation cérébrale, on puisse voir s’inscrire sur les tracés EEG simples, ou pratiqués pendant le sommeil, des graphoéléments à type de pointes ou de pointes-ondes. Ici encore, la clinique est souveraine à la fois pour affirmer l’absence de crise et pour ne pas traiter, comme on l’a souvent dit, le tracé plus que le patient.

Ainsi, comme nous le verrons plus tard, la certitude du caractère épileptique d’une crise est-elle peut-être des plus difficiles à affirmer tant certaines crises, larvées ou noyées dans une symptomatologie psychiatrique bruyante, échappent à la sagacité du clinicien ou tant, au contraire, toute manifestation paroxystique, surtout si elle touche à la conscience, peut-être attribuée, à tort, à l’épilepsie.

Le seul diagnostic de certitude se fait lorsque la concordance électroclinique est à ce point parfaite que l’on puisse enregistrer une crise en vidéo avec sa signature concomitante sur le tracé EEG.


Les crises d’épilepsie

Mon dessein étant de me pencher sur la psychologie de l’enfant épileptique plus que sur la description de ses symptômes que l’on peut trouver dans les traités d’épileptologie, je me limiterai à ne puiser dans la sémiologie des crises que ce qui servira à leur compréhension psychopathologique.

L’épilepsie est donc caractérisée par la survenue brutale de crises cérébrales qui se traduisent en clinique par des tableaux variés.

Ces crises peuvent être spectaculairement évidentes, comme c’est le cas de la crise Grand Mal qui a longtemps été considérée comme le paradigme de l’épilepsie tant elle frappait et frappe encore celui qui en est le témoin d’une fascination terrifiée.

D’autres peuvent passer inaperçues parce que trop brèves, comme les absences Petit Mal, ou de par leur symptomatologie complexe où se mêlent des signes végétatifs, des signes psychiques et des troubles du comportement qui égarent le diagnostic sur d’autres pistes.

L’analyse fine de la sémiologie des crises permet d’y reconnaître la fonction du réseau neuronique touché par la décharge. C’est ainsi que l’on décrit des crises motrices, des crises sensitives, des crises visuelles, auditives, des crises illusionnelles, des crises végétatives et psychomotrices, où se mêlent à des automatismes moteurs et parfois végétatifs, des manifestations psychiques complexes où l’idéation et la mémoire sont impliquées. Et l’habitude ancrée de notre terminologie localisationniste nous conduit à parler de crises rolandiques, temporales, occipitales, frontales, hippocampiques ou de l’aire motrice supplémentaire.

L’état de la conscience, abolie ou non, a longtemps été l’objet de discussions subtiles qui devaient permettre aux cliniciens de trancher entre crises épileptiques et crises d’autre nature, hystériques notamment. Or on sait maintenant que la conscience, au sens neurophysiologique de vigilance, présente des états extrêmement variables. D’emblée et totalement abolie dans la crise Grand Mal, elle peut simplement s’obscurcir dans d’autres crises ou s’altérer dans des distorsions de jugement, des états d’étrangeté, d’angoisse, plus rarement de bonheur ineffable.

On peut rassembler en un tableau (voir tableau I) la classification internationale des crises.




Les anomalies électro-encéphalographiques

Le deuxième élément du syndrome électroclinique de l’épilepsie est la traduction graphique du foyer épileptogène qui, soumis à une dépolarisation paroxystique géante, produit une bouffée de potentiels d’action suffisamment puissants pour être enregistrés sur le scalp.

Les anomalies EEG, dites irritatives, sont celles produites par la dépolarisation paroxystique géante et se traduisent par l’inscription de pointes positives qui sont des déflexions rapides, donc pointues, souvent suivies du dôme arrondi d’une onde plus lente, négative, qui correspond à la phase d’hyperpolarisation où l’excitabilité cérébrale est réduite. L’ensemble donnant l’image caractéristique du complexe pointe-onde parfois isolé (voir figure 1), parfois groupé en bouffées (voir figure 2). Mais des pointes peuvent s’inscrire isolément, comme c’est le cas dans l’EPR (voir figure 3), ou se presser les unes contre les autres donnant des images de poly-pointes.

Ces bouffées sont dites « intercritiques » lorsqu’elles ne sont pas accompagnées de manifestations cliniques, et bien entendu « critiques » dans le cas contraire. Elles peuvent s’inscrire sur un enregistrement EEG de routine avec ou sans activation ou sur un enregistrement pratiqué au cours d’un sommeil.

Critiques ou intercritiques, ces anomalies irritatives peuvent être focalisées ou généralisées.

Dans le premier cas, il suffit que la synchronisation d’une population neuronale reste limitée à un territoire et soit recueillie sur l’EEG entre deux électrodes d’une partie d’un hémisphère.
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Figure 2. Bouffées de pointes-ondes généralisées à trois cycles par seconde d’une épilepsie absence de l’enfant. Cliché centre Saint-Paul (Marseille).
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Figure 3. Images de pointes centro-temporales hémisphériques droites d’une épilepsie à pointes rolandiques ou EPR. Cliché centre Saint-Paul (Marseille).




Tandis que dans le second les deux hémisphères déchargent en même temps de façon « bilatérale synchrone et symétrique », selon la formule consacrée. L’exemple le plus démonstratif de telles anomalies est la décharge à début et à terminaison rapide de pointes-ondes à trois cycles par seconde qui est la signature du Petit Mal (voir figure 2).

Ce parfait accord dans le temps et l’espace implique des systèmes régulateurs synchronisants. Boucle thalamo-corticale pour les décharges de pointes-ondes du Petit Mal, tandis que dans les crises tonico-cloniques du Grand Mal les anomalies rapides de la phase tonique suivies par les pointes-ondes de plus en plus lentes de la phase clonique dépendraient d’une mise en jeu réticulocorticale.

Les correspondances électrocliniques ne sont pas toujours aussi parfaites qu’elles le sont pour les absences Petit Mal, encore que pour celles-ci on soit parfois obligé, pour les enregistrer, d’user de méthodes d’activation simple de l’EEG conventionnel comme l’hyperpnée ou la stimulation lumineuse intermittente (SLI) pour les formes photosensibles.

Mieux encore, un tracé EEG standard normal chez un patient que la clinique soupçonne d’être épileptique doit inciter à débusquer les anomalies soit par un enregistrement de longue durée, soit par un enregistrement de sommeil.




Les syndromes épileptiques

Un syndrome étant un ensemble de signes (objectifs) et de symptômes (subjectifs) qui caractérisent une affection, on peut reconnaître à l’épilepsie la constance de trois éléments qui permettent de l’identifier :

— un élément neurophysiologique : la dépolarisation hypersynchrone d’une population neuronale ;

— un élément bioélectrique : les anomalies irritatives recueillies sur l’EEG qui reflètent cette excitabilité ;

— un élément clinique : la crise cérébrale dont on peut observer les manifestations dans divers domaines.

Aussi, mieux vaut aborder l’étude des épilepsies sous l’angle syndromique plutôt que sous l’angle nosologique, car la trilogie de base va être modulée selon l’extension de la décharge, l’âge, l’équipement génétique, les étiologies, les causes favorisantes, les signes associés, le traitement et peut-être même l’environnement du sujet atteint.

Les progrès de la génétique et de l’ontogenèse du développement cérébral nous ont appris que les épilepsies de l’enfant ont une incidence qui diminue avec l’âge et se présentent comme des syndromes bien définis, âge-dépendants, qui nous permettent de déterminer un premier axe de classification selon l’âge :

— Syndromes épileptiques du nouveau-né.

— Syndromes épileptiques du nourrisson et du jeune enfant.

— Syndromes épileptiques de l’enfant.

— Syndromes épileptiques de l’adolescent.

Enfin, la description syndromique des épilepsies a l’avantage de regrouper, pour chacun des syndromes, ses caractéristiques cliniques, électro-encéphalographiques, évolutives, étiologiques, génétiques, ses critères de gravité et son retentissement sur le développement cognitif ou affectif.

Ce regroupement syndromique qui est tiré du livre de J. Roger et coll.1, qui en est aujourd’hui à sa cinquième édition, est plus proche de la clinique quotidienne. Il ne sera pas développé ici. Il sera utilisé plus tard lorsque nous le confronterons avec les étapes du développement psychoaffectif de l’enfant.

Néanmoins, on peut rappeler sous forme de tableau la classification internationale des épilepsies et le détail des syndromes cliniques.

Quoi qu’il en soit, réalité biologique et réalité électroclinique sont insuffisantes à rendre compte de l’étendue des troubles provoqués par l’épilepsie qui ne sont pas strictement proportionnels à la gravité des désordres cérébraux. L’épilepsie sape sournoisement de l’intérieur la charpente mentale de celui qu’elle atteint, mais les regards portés sur lui de l’extérieur sont tout aussi déstructurants en fonction de ce que chacun connaît ou imagine de ce mal qui hante l’humanité depuis des siècles.




Syndromes cliniques des épilepsies et génétique

Depuis les quinze dernières années l’évolution la plus frappante dans la consultation actuelle d’épileptologie est la référence de plus en plus fréquente, de plus en plus précise à la génétique des syndromes diagnostiqués. Nous y reviendrons dans une perspective sociopsychologique à propos de l’hérédité. Mais nous voulons donner un aperçu des connaissances actuelles et provisoires sur ce sujet.
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1- J. Roger, M. Bureau, C. Dravet, F.E. Dreifuss, A. Perret, P. Wolf, Les Syndromes épileptiques de l’enfant et de l’adolescent, Londres, John Libbey & Company, 2e éd., 1992.
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