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Introduction générale

Le mot « épilepsie » provient du latin « epilepsiaqui dérive du verbe grec
« epilambanein », signifiant notamment « saisir arprise » Les phénoménes
transitoires que I'on rattache au terme « épilepsienvoyant donc a une « attaque »,
au « saisissement » d’un individu, sont ainsi ol¥edepuis I'Antiquitd Cependant,
du fait d’'une symptomatologie et d’une étiologi¢grémement variées et déroutantes, la
construction de I'entité pathologique « épilepsitebe qu’on la connait aujourd’hui

s’est avérée particulierement complexe.

Historiographie de I'épilepsie

L’histoire de I'épilepsie est globalement abordaejotre sens, de trois facons
principales dans la littérature existant a son tsujguelques ouvrages lui sont
entierement dévolus ; elle est aussi I'objet d’éauglus éparses que I'on peut souvent
trouver dans des ouvrages collectifs ou dans dasesed’histoire de la médecine, ou
plus généralement de sciences humaines et soriadis, les traités et les manuels de
neurologie et d’épileptologie lui consacrent frégueent un chapitre, tout comme les
livres de vulgarisation a destination des patiettde leur famille. Nous serons amenée
au fil de notre propre étude, pour des raison®uifftes, a rapporter et commenter des
extraits issus de ces trois types de publicatiqnsl serait impossible d’introduire ici
exhaustivement. Nous pouvons toutefois dés a pré&sgroser brievement celles que
nous avons consultées le plus souvent.

La plupart des ouvrages complétement dédiés adihiésde I'épilepsie existent

uniquement en anglais. L'étude incontournable adiq toutes les suivantes se référent

! Martin, 2006, p.23.
2 Magiorkinis, Sidiropoulou, Diamantis, 2010, p.104.



est celle d’'Owsei Temkin (1902-2002), historienldemédecine américain d’origine
russe qui a notamment été directeur du Johns Hspkistitute of the History of
Medicine. A la suite de la parution de plusieutiches élaborés dans les années £930
Temkin publie en 1945 heFalling SicknessA History of Epilepsy from the Greeks to
the Beginnings of Modern Neurolggyéédité en 1971. En s’appuyant sur une
bibliographie imposante et impressionnante, il gsbe en 400 pages un panorama
chronologique de la facon dont a été appréhen@gddpsie de I'Antiquité jusqu’a la
fin du XIX® siécle, cette derniére borne temporelle correspun@ux travaux du
médecin britannique John Hughlings JacKsonnsidéré par beaucoup comme le « pére
de I'épileptologie moderne®»Plus récemment, deux livres concernant I'histoiee d
I'épilepsie ont été publiés la méme année, en 2001 History of Modern Epilepsy,
The Beginning, 1865-191de Walter J. Friedlander & Disease Once Sacred, A
History of the Medical Understanding of Epilepégrit par M. J. Eadie et P. F. Bladin,
deux acteurs importants de I'épileptologie australe de ces derniéres décennies. Ces
deux ouvrages sont structurés thématiguement ehiegat, chapitre aprés chapitre,
entre autres : I'évolution de la définition de [épsie, de la description de ses
manifestations cliniques, des explications du peus épileptique, de la fagon dont on
la traitait ; celui de Friedlander s’intéresse & période circonscrite aux années 1865-
1914, comme indiqué dans le titre, tandis que cdliadie et Bladin n’est pas
réellement limité dans le temps. Les auteurs aaatysn effet dans chaque partie des
conceptions datant de I'Antiquité, de la Renaissades Lumiéres et du « Xisiécle

et aprés $ou encore de I'époque de « Jackson et apgrésotons qu'il existe tout de
méme un livre en francais sur l'histoire de I'épdee, paru en 2007 et intituléne
histoire de I'épileptologie francophon&es auteurs sont Anne Beaumanoir et Joseph

Roger, tous deux « pionniers et chefs de file degite discipline [I'épileptologie

% par exemple : Temkin O. (1933), “The doctrine pifepsy in the Hippocratic writingsBulletin of the
History of Medicine8, pp.277-322. Temkin O. (1934), “Galen’s ‘Advifce an epileptic boy’ "Bulletin

of the History of Medicing2, pp.179-189. Temkin O. (1936), “Epilepsy inarmonymous Greek work on
acute and chronic diseaseBUlletin of the History of Medicinel, pp.137-144.

* La cinquiéme partie de I'ouvrage a pour titre h&TNineteenth Century (1800-1861)” et la sixiéme et
derniére partie est intitulée : “The Nineteenth @en— The Age of Hughlings Jackson”.

® Friedlander, 2001.

19th Century and Later”: p.45 correspond au tiie chapitre 4 de la partie Il intitulée “Clinical
Manifestations of Epilepsy”; et p.194 correspond sous-titre du chapitre 16 ayant pour titre
“Biologically Based Measures” de la partie 1V intiée “Remedies for Epilepsy”.

"“Jackson and Afterwards” : p.138, sous-titre dagitre 12 ayant pour titre “Biological Interpretats”

de la partie Il intitulée “The Nature of the Epptec Process”.



francophone] » ainsi qu’il est indiqué en quatried® couverture. Cette étude est
congue thématiquement, comme les deux précédesttessappuie également sur des
écrits allant de I'Antiquité a aujourd’hui, mémeedie se focalise plutot sur les X%t
XX® siécles. L’objectif de tous ces ouvrages est qudl en soit similaire : il s’agit de
retracer la genése des conceptions neurologiqieslias de I'épilepsie.

Dans la catégorie des ouvrages collectifs, nousvgmi citer Epilepsie,
connaissance du cerveau et soci@igblié en 2006 sous la direction du philosopke. J.
Amann, de la philosophe et médecin psychiatre AgoFaargeault et des
neuropédiatres C. Chiron et O. Dulac. L'approcheigib est multidisciplinaire et le
livre regroupe a la fois des apports historiquéslopophiques et sociologiques, et des
apports meédicaux relatifs aux dernieres avancéesa dénique ou du traitement par
exemple. La multidisciplinarité est également let dordre de J. Beaussart-Defaye,
docteur en psychosociologie, et M. Beaussart, hegue-€épileptogue, auteurs du livre
paru en 2009 et intitulBoigner les épilepsies : Comprendre les maladiesprmpagner
les malades ainsi certains des chapitres sont principalemeédicaux et d’autres ont
une orientation plutét psychologique et sociologiqu

Enfin, les traités et manuels de neurologie et ipflogie consacrant un
chapitre ou une partie de chapitre a I'histoirel’dpilepsie sont innombrables. Une
tendance générale s'en dégage cependant selon nmele de rapporter
systématiquement certains « épisodes caractéestigu de cette histoire.
L’ « introduction historique % d’'une page du chapitre 1 de I'ouvragenetics of
Epilepsy and Genetic Epilepsjeparu en 2009, est assez représentative de ces
« épisodes caractéristigues », repris dans de reusds autres publications. Le premier
épisode prend place durant I'Antiquité : I'épilepgist alors vue comme une punition
divine du fait de ses symptémes spectaculairesuwebersants, comme une invasion du
corps par des forces surnaturelles, généralementdideix en colére Le traité du
médecin grec Hippocrate intitul®e la Maladie Sacréest ensuite signalé, tout comme
les idées d’un autre médecin grec, Claude Gallabpétes 500 ans plus tard. L’épisode
suivant se déroule pendant le Moyen Age: les quimes « rationnelles »
d’Hippocrate et de Galien sont effacées au proditcdoyances religieuses, le sujet
épileptique devient un possédé qu'il faut exorcigaris cette introduction historique

8 Andermann, 2009, pp.1-2: “Historical introduction”
9 .
Ibid.



passe directement a la seconde moitié du®Xdkcle pour évoquer les travaux de
Jacksonll est ensuite indiqué qu’ « il y eut peu de pragdans le champ de I'épilepsie
jusqu’au XX siécle, avec la découverte de I'électroencéphafitie et les avancées de
la neurophysiologie, ainsi que lintroduction deuwmeaux traitements comme le
phénobarbital [...], les hydantoines [...] et la chiier de I'épilepsie ¥. L'auteur
expligue que grace au développement combiné deséguoes EEG (électro-
encéphalographiques) et chirurgicales, dévelopgeeparticulier par les Canadiens
Wilder Penfield et Herbert Jasper, «la base angtende I'épilepsie et 'anatomie
fonctionnelle du cerveau humain ont été davantdgeidés. $* Une citation pour le
moins imagée de William Lennox, un des « pionnierde 'EEG appliquée a
I'épilepsie, est rapportée pour cléturer les quetqlignes réservées a cet épisode :
« L’épilepsie n’est plus la Cendrillon de la médeciL’électroencéphalographe est sa
pantoufle de verre.'$ L’épisode qui conclut cette introduction historiqast « I'ére
moléculaire », a partir des années 1950, qui a e/udévelopper un nombre trés
important de médicaments antiépileptiques.

Dans l'absolu, I'importance accordée a ces épisodest pas infondée, et ils
occuperont également, dans notre propre étudeplame primordiale. Ce qui selon
nous pose probleme est plutét le fait qu’ils soiemssablement mobilisés dans tout
type de publication, a visée premiére historiquanon. Une véritable mise en contexte
fait souvent défaut, ce qui induit une vision dRistoire de I'épilepsie que nous

qualifierions de quelque peu réductrice.

Dans la littérature qui lui est consacrée, I'histoile I'épilepsie semble ainsi
marquée par deux «ruptures eépistémologiques », meonhes a dénommeées le
philosophe et historien des sciences humaines Hanbal en 2006 dans I'ouvrage
Epilepsie, connaissance du cerveau et sogigééenté plus haut :

- La premiére se situe au moment ou I'épilepsie conumea se décrire et

s’expliquer dans les termes d’'une science du carges, malgré ses aspects

10 Andermann, 2009, p.2: “There was little furtheogmess in the field of epilepsy until the™26entury,
with the discovery of electroencephalography andaades in neurophysiology, as well as the
introduction of new treatments including phenobiaiti..], hydantoins [...] and epilepsy surgery.”

Y1pid.: “[...] the anatomical basis of epilepsy and thectional anatomy of the human brain were further
elucidated (Penfield & Jasper, 1954).”

12 | Lennox, 1960, cité par Andermann, 2009, p.2: “Gml is no longer the Cinderella of medicine. The
electroencephalograph is her glass slipper.”



spéculatifs, rompt avec les explications divinedéhoniagues aux alentours du

XVI°¢siécle.

- La seconde, selon Mengal, intervient au X&tcle et « dissocie complétement
I'épilepsie de la catégorie générale des maladiestates pour en faire une
maladie du systéme nerveux central »

Mengal poursuit : « La premiére moitié du XIxiécle a vu progressivement se séparer,
dans les nosographies, I'épilepsie des maladiesatesnou aliénations. » D’apres lui,
« I'épileptique [...] quittera enfin le théatre dénktitution psychiatrique. A la fin du
siecle, I'épileptique est un malade dont la maladaedéve du seul savoir
neurologique. ¥

J. Beaussart-Defaye et M. Beaussart évoquent deéfae fagcon ce « passage
d'une spécialité médicale a une autt?2 dans un chapitre intitulé « Au cours des
siecles » : « Les malades n’étant plus soignéseppsychiatre mais par le neurologue,
I'épilepsie va entrer dans les pathologies du systaerveux central et étre traitée par
des médicaments spécifique¥’ »

Le rble le plus important dans la réalisation de «cpassage » est tres
fréquemment attribué a Jackson, comme dans letobha@ quelques pages réservé a un
historique de I'épilepsie dans I'ouvragmpilepsiesdes neurologues P. Thomas et A.
Arzimanoglou : « L'ceuvre de John Hughlings Jack$an domine la littérature
épileptologique de la seconde moitié du Xk{écle. On lui doit des progrés majeurs
dans la connaissance de I'épilepsie qui, apregpasgsa définitivement du champ de la

psychiatrie & celui de la neurologié! »

Examiner en détail le déroulement et les modalitésla premiére « rupture
épistémologique » serait assurément tres instreictbnstituerait vraisemblablement un
projet de recherche a part entiére. Pour notre paus nous focaliserons cependant sur

I'étude de la deuxieéme « rupture épistémologique ».

13 Mengal, 2006, p.37.

bid., p.42.

!> Beaussart-Defaye, Beaussart, 2009, p.23.
1% bid., p.23.

Y Thomas, Arzimanoglou, p.2.



Problématique et objectifs de la these

L’'un des objectifs fondamentaux de cette thesel'agerroger la pertinence des
notions de « passage » de I'épilepsie du champadpsychiatrie au champ de la
neurologie, de «rupture épistémologique » au $amge de « discontinuités dans le
développement du savoir, [d']événements par lesqlel nouveau savoir s'avere
irréductible & I'ancien savoir'$

Plus précisément, les questions auxquelles nous abacherons a répondre au
fil de notre enquéte sont les suivantes : de qualfen ce passage de I'épilepsie du
champ psychiatrique au champ neurologique s’esfféictué ? Sur quelles bases, quels
fondements, ce passage repose-t-il ? A-t-il étdasi, évident et définitif ? L'épilepsie
a-t-elle été véritablement considérée, a un momemmnme une maladie purement
« psychiatrique », comme une « maladie mentalegartientiere ? L'épilepsie a-t-elle
été vraiment, et est-elle toujours, appréhendée nmnmune maladie purement
« neurologique » depuis la fin du XiXsiécle ? A quel sens renvoient ces mots
(« psychiatrique », « neurologique », « maladie talern»), et comment ce sens a-t-il
évolué ? L'histoire de I'épilepsie est-elle sissk » ? S’est-elle réellement déroulée de
facon linéaire, sans accroc, depuis Jackson jusgy&urd’hui, en passant par 'EEG et
les opérations de Penfield, confirmant de maniéaiat@nte son appartenance au

« royaume » de la neurologie ?

Cette thése s'inscrit dans la continuité d’'un tidaparsonnel ébauché au cours
d’'une année de Master 1 scientifique en Biotecltgietoet physiopathologie animale et
humaine (BPAH) de I'Université de Nantes. Nous aven effet eu I'opportunité de
réaliser, sous la direction des professeurs deiglbgse et de neurobiologie Laurent
Lescaudron et d’épistémologie et d’histoire de®rsmes Stéphane Tirard, une étude
bibliographique nous permettant de faire un paimias connaissances les plus récentes
quant a I'appréhension de I'épilepsie, et de dégbage« étapes-clés » de son histoire.
Puis le mémoire rédigé durant une année de MastEHi8toire des sciences et des
techniques (HST) au Centre Francois Viete de I'drsité de Nantes, sous la direction
du professeur d’histoire et de philosophie desnseie Jean-Claude Dupont, nous a

'8 Renault, 2006, p.982.



donné l'occasion de nous focaliser sur le momenmtrriBre que constitue le XX
siécle ; nous avons ainsi pu définir les problémets principales autour desquelles
s’articule la dynamique de I'histoire de I'épilepsannoncant celles qui prennent place
au XXt siecle.

L’histoire de la constitution de cette entité patigigue est intéressante a plus
d'un titre. En effet, I'épilepsie représente nonulement un cas exemplaire
d’identification d’'un « objet » scientifique et méal, mais encore un carrefour ou
convergent plusieurs autres histoires :

- Une histoire des spécialités médicales : la negrelet la psychiatrie, mais aussi
la neurochirurgie et la pharmacologie, relativemantévolution des divers
traitements mis en place pour tenter d’enrayeeaatiladie, dont I'incurabilité
fut longtemps le cachet.

- Une histoire du développement des techniques, dessor de I'EEG,
instrument primordial encore aujourd’hui, a la foidiagnostique et
thérapeutique.

- Une histoire sociale, et ce particulierement a daugaux. D’'une part, en ce qui
a trait au combat auquel se livrent plusieurs comamtés de scientifiques :
I'épilepsie, comme nous le détaillerons, s’aveme &in veéritable « champ de
bataille » ou s’opposent a la fin du XiXiécle les aliénistes et les neurologues.
D’autre part, relativement au regard porté paoldéeté et par les médecins eux-
mémes sur les patients épileptiques, et plus gieméeat sur la neurologie et la
psychiatrie. Ce regard est lourd de représentatbds préjugés qu'il s'agira de
déméler, car leurs racines sont profondément asmcdsns [histoire de
I'épilepsie et de ces spécialités, et ne sont pas sonséquence sur la fagon

dont on les appréhende aujourd’hui.

Ainsi 'ambition de cette thése est plurielle :Het premier est de documenter
finement I'histoire de I'épilepsie du début du XiXiécle a aujourd’hui, et d’alimenter
une réflexion sur I'épilepsie comme probleme mddicaais il s’agit en outre, a partir
de cette perspective conceptuelle, de mener unéysenauant aux dimensions
épistémologique, technique et sociale lui étanmtniement associées.



Méthodologie et périodisation

L’histoire de I'épilepsie que nous nous sommes psépde réaliser ne se veut
cependant pas exhaustive. L’'objectif est de notésasser a ce que nous avons appelé
ces « épisodes caractéristiques » jalonnant les ¥tXXX° siécles et de les replacer
dans un contexte plus large afin de leur apponteéalairage différent de celui sous
lequel ils sonhabituellement examinés. Le fil conducteur que reuigrons afin d’étre
en mesure de porter ce regard diachronique esollidBon de lI'appréhension de
I'épilepsie tout au long de ces deux siecles, derfaa ce qu’elle constitue dans notre
propos une porte d’entrée sur un questionnemestgi#uéral quant aux rapports entre

neurologie et psychiatrie.

Nous concentrerons notre analyse sur le discoudicalg « cette littérature (...)
a partir de laquelle les médecins construisent &awoir théorique™3, ainsi que le
précise K. Aledo Remillet, auteur de I'ouvraljlalades, médecins et épilepsies, Une
approche anthropologiqupublié en 2004. Notre corpus de sources primasegionc
essentiellement composé de textes médicaux puBliés.évidemment, nous gardons a
I'esprit que ce qui y est rapporté ne saurait gmoadre exactement a ce qui déroule en
pratigue. Néanmoins, considéré sur une longue @e&rie discours médical théorique
est tout de méme réveélateur de la facon dont sepasemt et se recomposent certains
grands problemes liés a la définition, a la redmerde la cause et au traitement de
I'épilepsie. Par ailleurs, en aucun cas ne remsttmus ici en question la nécessité et la
valeur d’études « plus exhaustives » car focalisée$examen de sources d’'une courte
période historique, de quelques années ou dizdinesées. Nous affirmons cependant,
comme nous le constaterons au fil de notre déveloept, que la prise de recul sur un
temps plus long s’avére également indispensabtgest cette approche que nous avons
choisie.

Le corps de notre étude, globalement chronologigeegdécompose en quatre
parties correspondant a quatre grandes périoddhigimire de I'épilepsie que nous
avons distinguées, chacune caractérisée par I'ebsoe approche particuliere de la

19 Aledo-Remillet, 2004, p.12.



maladie. Ces découpages temporels ne constitugnéndant pas de franches
démarcations et se chevaucheront quand I'analysédessitera.a premiére période,
prenant place durant la premiére moitié du XbBtecle, voit avec la naissance de la
médecine hospitaliere I'émergence des spécialitédiqales, dont l'aliénisme : les
épileptiques étant confiés aux soins des aliénisias terminologie et un appareil
conceptuel relatifs a cette maladie se généralisiams les hopitauxPendant la
deuxieme période, s'amorcant dans les années 1880approche neurophysiologique
de I'épilepsie apparait et concurrence celle demiates. Latroisieme période, qui
débute dans les années 1930, pourrait étre gealdié phase instrumentale de
I'épilepsie, dominée par [|'électrophysiologie : eelks’articule en effet autour du
développement conjoint de I'EEG et de la neurochieu Bien que cette approche
électrophysiologique perdure a I'heure actuelleysnghoisissons de faire s’achever
cette troisieme partie dans les années 1950, diécenn cours de laquelle notre
quatrieme période commence : c'est en effet a afgpegue que se met en place
I'approche neurochimique de I'épilepsie, c’est-eedion étude au niveau moléculaire.
Dans chacune de ces parties, nous nous efforcetensiener une analyse
épistémologique relativement a I'évolution de leude I'épilepsie, ainsi qu’'a la nature
des modalités d’émergence et des développementrighés respectifs de la
psychiatrie et de la neurologie ; ceci nous méaenae réflexion sur le statut actuel et

le devenir de cette pathologie et de ces spédatitgdicales.
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Premiere partie : L'épilepsie étudiée par les aliéistes
(premiére moitié du XIX°® siecle)

Introduction

A la fin du XVIII® siécle, de profondes modifications et réformesldamrsent
les hépitaux parisiens, qui se transforment praivement en institutions médicales
pendant les premiéres décennies du %Xdkcle. Cette période est notamment celle de
I'émergence de l'aliénisme et des premiers aliésist qui les patients que I'on dit
épileptiques sont confiés.

Quelles sont les techniques employées pour étliéggitepsie ? Comment la
définit-on dans la premiére moitié du XiXiécle ? Nous constaterons que la réponse a
cette question est loin d’étre évidente, du fait'éetréme diversité de symptébmes que
'on rattache a cette maladie. Nous verrons égalemgu’'une profusion de
classifications voit le jour mais que les aliérsstee heurtent a de nombreuses
difficultés, qui entretiennent une grande confusiaotour de [I'épilepsie et

particulierement de son origine.
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Chapitre 1 : Essor de I'étude de I'épilepsie au délt du XIX © siécle

L’histoire traditionnelle de I'épilepsie s’étendrsplus de 4 500 ans. Nous nous
focaliserons pour notre part sur les XI¥t XX° siécles ; il convient cependant de
replacer notre objet d’étude dans un contexte |pig®, de I'’Antiquité au XVIIi siécle,
afin de pouvoir appréhender ce que I'on entend «pépilepsie » au début du XiX

siecle.

1-Apercu historique de I'épilepsie de I'Antiquité ala fin du XVIII ©siécle

La référence la plus ancienne que l'on rapportéégilépsie date d’environ
2 500 ans avant notre ére. Elle est inscrite spréaniére colonne du Temple d’Esma,
bati par 'une des quatre grandes civilisationssgusont succédé en Mésopotamie dans
I’Antiquité. Il est écrit sur cette colonne queriteée du sanctuaire est interdite a celui
qui «tombe et bouge fortement®n retrouve une description symptomatique plus
élaborée dans la traduction d’'une tablette babglure, leTraité de diagnostics et de
pronostics médicayxdatant du XVIIf siécle av. J.-C.: « Si lintéressé, en train de
marcher, tombe tout a coup en avant, gardant akss/eux dilatés, sans les ramener a
I'état normal, et s'il est en outre incapable dmuer bras et jambes, c’est une crise
d'épilepsie qui commence..?% Par ailleurs, Hammourabi (1792-1750 av. J.-®i)de
I'empire de Babylone a son apogée, évoque danede a son nom le « bénnu », qui
serait 'une des premiéres appellations attribuéedépilepsié’. Dans le Code
d’Hammourabj qui constitue le plus ancien systéme juridiquency et dans de
nombreuses autres tablettes d’argile, la médebidectatique pratiquée a cette époque
est particulierement bien décrite. Les Mésopotampansent en effet que les maladies,
et notamment I'épilepsie du fait du caractére impi@nant des crises, sont des
malédictions divines qui punissent ceux qui n'omis ppbéi au code moral. Cette
intrication de la médecine avec la religion et lagne est tres largement répandue dans

toutes les civilisations de I'Antiquité, aussi bien Egypte qu’en Inde anciennes par

20 Beaumanoir, Roger, 2007, p.1.
! Polard, 2004.
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exemple. La médecine grecque n’échappe pas a le, g moins dans la premiere
période, celle de la médecine mythologique, ausder laquelle Homére relate -dans
I lliade et 'Odyssée I'importance de l'intervention des dieux et des delirrux dans

les maux affectant les humafisOn pense en effet que seules les divinités sont
capables de troubler I'esprit des mortels, en iefligeant des chatiments se traduisant
par des maladies dites sacrées. L'épilepsie ast lle ces maladies sacrées, si ce n'est

la maladie sacrée par excellence.

Un tournant est cependant constaté dans la médgamegue, au cours du VI
siecle av. J.-C., avec les enseignements d’Hippo¢i&0-377 av. J.-C.) et de ses éléves
de I'école de Ile de Cos. Leurs conceptions repbsavant tout sur I'observation,
permettant de diagnostiquer une cause naturelle.miéaecine hippocratique est
entierement fondée sur la théorie dite des « husneutla santé physique découle d’'un
équilibre harmonieux entre les différentes partlascorps et les quatre humeurs, qui
sont le sang, la bile (jaune), I'atrabile (bile i®)iet le phlegme. Un conflit entre ces
humeurs, sous l'influence de causes internes, masi externes (comme le climat, les
vents etc.), engendre le développement de maladiette théorie, ainsi que les
explications étiologiques qu’elle implique, sonbatlamment détaillées dansGerpus
hippocratum qui est un ensemble hétérogene composé dunexrdaire d’écrits,
notamment des traités et des manuels médicauxdidesurs et diverses nofdslLe
traité particulierement représentatif de ces coteep est celui déa Maladie sacrée
datant du dernier tiers du®¢iécle avant notre ére. Il constitue le premigtete- a tout
le moins parmi ceux qui ont été retrouvés - ou KBawppose catégoriquement au réle
des divinités et de la magie dans le déclencheraena guérison des maladis.
L’auteur de ce traité attribue en effet au cerveaudleéminent dans la genese d’'une
crise d’épilepsie. D’aprés lui, elle est due a Mnes de phlegme qui serait évacué en
descendant du cerveau. Il explique que ce surptusrebur est provoqué par un facteur
environnemental, plus précisément un changemermiedtation des vents. Dans le
traité Des Airs, des Eaux et des Liewans lequel les vents occupent une place de

premiére importance au sujet de la causalité ddéadiea, est mentionné le fait que le

22 Chastel, 2004.
3 Finger, 2000.
24 Grmek, 1994.
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vent du sud (ou «notos »), chaud et humide, progogn flux de phlegme. Les
habitants des villes du sud seraient donc plusiéémment atteints de I'épilepsie que les
autres, en raison de leur constitution naturellénmmriegmatique, en grande partie

explicable par leur localisation géographigue

Cing cents ans plus tard, Claude Galien (131-20@Qecin et compilateur grec,
prend pour base les idées hippocratiques, auxguéllapporte des innovations. Sa
doctrine, le galénisme, repose ainsi sur I'existede quatre humeurs (sang, bile,
atrabile, pituite), mais également de quatre élémegehaleur, froid, humidité,
sécheresse) et trois « pneumauw esprits (esprit vital pour le coeur, esprit reltpour
le foie, esprit animal pour le cerveau). Ainsi,oselcette théorie, I'épilepsie a pour
origine une obstruction des ventricules cérébraamxdes humeurs viciées qui entravent
alors I'accés du « pneuma » animal au cerffedrenseignement de Galien domine la
médecine pendant quatorze siecles : ses idéedasgaiment reprises longtemps apres
sa mort.

En effet, au Moyen Age, la plupart des médecingtat la classification des
épilepsies de Galien. Par exemple, John de Gadu¢$880-1361), qui exerce a la cour
d’Edward Il d’Angleterre, distingue trois formeségilepsie : mineure, moyenne et
majeuré’. L’épilepsie mineure est pour lui la conséquenagnel obstruction des
artéres, I'épilepsie moyenne d’'une obstruction deds et I'épilepsie majeure d’une
obstruction des ventricules cérébraux. De son &itgaud de Villeneuve (1240-1311),
'un des médecins médiévaux les plus influents,get est également théologien,
astrologue et alchimisté insiste sur le lien qu'il établit entre I'épilépset la lune.
Cependant, selon Ihistorien Philippe Martin, « Moyen-Age, I'épileptique [est]
encore assimilé & un posséd®. # poursuit: «le combat entre une approche
surnaturelle et une conception médicale de la nelad séculaire, tiche de Sisyphe
sans cesse recommencée qui conserva son acuitéuside I'époque moderne®»

Martin estime néanmoins qu'au XVikiécle, les théories mécaniques de I'épilepsie

?® Chastel, 2004.
6 Beaumanoir, Roger, 2007.
%’ Diamantis, Sidiropoulou, Magiorkinis, 2010, p.694.
28 :
Ibid.
29 Martin, 2006, p.23.
¥ bid.



16

s’imposent. Ainsi, par exemple, selon le médeciglaa Thomas Willis (1621-1675),
I'épilepsie est causée par lI'excitation des « ¢s@mimaux » des fibres musculaires, qui

« explosent » de fagcon désordonnée pendant lescris

Le XVIII® siécle est marqué par Teraité des Nerfs et de leurs maladigs
Samuel Auguste Tissot (1728-1797), médecin suisgantafait ses études a
Montpellier : le troisieme tome est consacré ailéggsie. |l représente la premiere
publication d’importance en langue francaise eatr@nt dédiée a cette maladie,
compilant les connaissances de I'Antiquité jusquadill © siécle.

Les médecins du début du XiXiecle se référent fréiquemment aux travaux de
Tissot, leur adressant quelques critigues, mais léemnt pour leur pertinence
d’ensemble. lls n'ont pas la méme indulgence aaféglesObservations sur la nature
et le traitement de I'épilepsigu baron Portal (1742-1832), médecin du roi LoOAII.
Cet ouvrage parait en 1827, mais il peut étre dén&i comme appartenant
symboliquement au XVIflsiécle dans le sens ou il n’est pas le résultahal’étude
effectuée par un médecin des hopitaux.

En effet, au début du XfXsiécle, I'étude de I'épilepsie connait un essarssa
précédent du fait de 'émergence de la « médeamspitaliére » parisienne.

2-Emergence de la « médecine hospitaliére »

Au XVII® siécle, les hopitaux et maisons de force franfmais office de lieux
d’enfermement pour les déviants sociaux et médictls les mendiants, les libertins,
les prostituées, mais aussi, parmi eux, ceux cque donsidere comme « fous » et/ou
épileptiques. Les conditions y sont exécrables eetr Irble n’est pas réellement

thérapeutique, mais ségrégatif.

Au cours du XVIIf siécle, les hopitaux deviennent progressivemestidax ol
se développe un savoir méditalAprés la Révolution, d'importantes réformes et

modifications bouleversent leur allure, particidigient & Paris. La transformation de la

31 Chamayou, 2008, p.168.
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Salpétriere, ouverte en tant que prison pour ldgénts et les incurables a I'occasion
du « grand renfermement » de 1656, illustre bidte geouvelle tendance : en 1795, elle
perd sa fonction carcérale et devient un établiss¢mui accueille exclusivement les
femmes malades, incurables ou « foll&% A la fin du XVIII® siécle et pendant les
premiéres décennies du XlXles hopitaux parisiens se muent en de véritables
institutions médicales. Les améliorations qui Isont apportées en font les creusets de
la médecine moderne, se distinguant de celle qiti @tatiquée avant notamment parce
que cette derniére se déroulait plutdét au domidile patient. L'examen physique
macroscopique, l'autopsie et I'étude statistiqualéecloppent et constituent les bases
fondamentales de la nouvelle médecine clinique lemg expansion. De nombreux
ecrits émanant de médecins francais, mais égalemeeviyageurs anglais et allemands
de la méme époque, relatent I'évolution générale Hépitaux parisiens. Tous
s’accordent a dire que les conditions y sont bieailleures, ces progres étant
détectables notamment grace a la baisse manifedsur de mortalité (qui diminue de
moitié entre 1805 et 1850)

L’'avénement de la médecine parisienne, ainsi smesuprématie durant le
premier tiers du XIX siécle, sont le fruit de la naissance d’'une ndavEtole et d’un
nouveau mode d’enseignement. L’'hépital représeetelidu de prédilection des
professeurs, qui sont a la fois médecins et charsheObtenir une place dans la
hiérarchie hospitaliere offre plus de prestige quposte au sein de I'Universite, et
cumuler les deux est une consécration. Le débliEdele de Paris est indubitablement
dominé par Philippe Pinel (1745-1826).

3-Pinel et le développement de I'anatomoclinique

Pinel, fils d’'un pere chirurgien, nait dans le Taltneffectue tout d’abord des

études religieuses, qu’il abandonne pour la méeecihsoutient sa thése en 1773, a

%2 Ackerknecht, 1986, p.37.
#bid., p.32.
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Toulouse. Il part pour Paris en 1778 mais ses dépaont difficiles : il doit donner des
lecons particuliéres de mathématiques et rédigeradicles médicaux pour survidte
C’est finalement pendant la Terreur qu’il réussiieafaire nommer meédecin a I’hospice
parisien de Bicétre, entre 1793 et 1795. En 1713\vient médecin-chef dans un autre

grand hopital de Paris, la Salpétriére, ou il demeujusqu’a sa mort.

b

Pinel contribue fortement a organiser la médedimerne en un systeme
cohérent. Il est vrai que I'image mythique qui sstesde lui aujourd’hui, sans doute
plus légendaire que dépeignant une scéne téadist celle ou il « délivre les fous » de
leurs chaines a Bicétre en 1793 et a la Salpéteier&795. Mais il publie en outre un
grand nombre d’ouvrages, notammenhI@sographie philosophiqueu la méthode de
I'analyse appliguée a la médecingont la premiere édition date de 1798, Tieité
médico-philosophique sur l'aliénation mentale, @ rhanieou encore laviédecine

clinique, dont les premiéres éditions paraissent respeceneen 1801 et 1802.

Pour Pinel, issu du dernier groupe des philosoghesSiécle des Lumiér&s
'observation et l'analyse des symptomes revétene umportance capitale, en
opposition a une théorie qu’il estime vaine. Sdlanles études médicales doivent se
dérouler dans les hopitaux. Il expose ainsi lesiéoments de la médecine telle qu’il la

concoit :

« Une étude judicieuse des auteurs de médecinersneit modernes, la
considération attentive des phénomenes des malasligout dans les
hopitaux, ou on peut les observer et les compaaes dous leurs degrés
d’intensité, et sous leurs diverses formes, la amsance surtout des
affections organiques ou des lésions des viscerel; [enfin I'examen

comparatif de la marche sage et circonspecte smgiatenant dans toutes

les parties de I'histoire naturelle [...F"»

% Morel, 1996, pp.194-196.

% Pinel n'aurait tout d’abord eu qu’un rdle d’« obsgteur prudent » (Morel, 1996, p.195) lorsque son
surveillant, Jean-Baptiste Pussin (1746-1811),fmet I'usage des chaines.

% Ackerknecht, 1986, p.67.

%7 Pinel, 1810, pp.IV-V.
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Aussi Pinel dévoue-t-il, avec d’autres membred’Heole de Paris, beaucoup
d’efforts a détailler précisément les phénoméngsqgcies présents chez leurs patients
institutionnalisé¥. 1l admire les médecins de I'Antiquité, leur peaté et leurs travaux,

et s’appuie grandement sur leurs écrits, tout ehatant les dépasser :

«[...] la maladie doit étre considérée, non commetableau sans cesse
mobile, comme un assemblage incohérent d’affectienaissantes qu’il faut
sans cesse combattre par des remeéedes, mais comnmutumdivisible
depuis son début jusqu’a sa terminaison, un enserégllier de symptémes
caractéristiques et une succession de périodes, @ve tendance de la
nature, le plus souvent favorable et quelquefoige$te. Hommage éternel
soit rendu a Hippocrate, qui a tracé des hist@mrsblables avec autant de
vérité que de laconisme et de profondeur, qui a&dwepuis plus de vingt
siecles la vraie carriére de I'observation aing de la méthode descriptive,
et qui, comme pour nous défendre d’'une admiratigresstitieuse pour ses
écrits, a transmis par la les moyens de les reclifirsqu’ils sont fautifs, et

d’étendre les connaissances qu'il a laissées eimooeplétes | ¥

L'intérét de Pinel pour la classification et I'aoatie comparée en font I'un des
instigateurs francais de I'anatomoclinique, suuktp est fondée la nouvelle médecine,

de plus en plus spécialisée.

En effet, grace a l'essor scientifique accompagrasat profondes mutations
politiques et sociales du XfXsiécle, les spécialités médicales se développent,
particulierement a Paris. Cette évolution est renpossible du fait des avancées que
I'Ecole apporte au domaine de la pathologie. Entigwant systématiquement et
méthodiquement des techniques telles que [I'examégsigque et I'anatomie
pathologique macroscopique sur les 20 000 patieptaccueillent les hopitaux
parisiens (notamment la Salpétriere pour les femmBa®tre pour les hommes) vers
1830°, les médecins francais insufflent une nouvelleadyigque & la pathologie. De

hautes espérances s’attachent a I'extension ddesanatomiques, qui acquiérent une

% Eadie, Bladin, 2001.
% Pinel, 1810 pp. VII-VIII.
0 Beaumanoir, Roger, 2007, p.5.
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fonction de plus en plus localisatrice, a la recherde la |ésion interne cachée en
profondeur dans un organe. Chaque lésion, qui esesaite confirmée par I'examen
post-mortem est en effet pensée responsable d'un symptomciyler, visible a

I'extérieur.

La maladie n’est progressivement plus considéréenm® étant due a des causes
générales et diffuses liées aux fluides circulamsdle corps (les « humeurs » héritées
de la tradition antique hippocratico-galéni¢flemais & des Iésions engendrant des
symptémes caractéristiques.

De ce mouvement naissent les spécialités médicakts, notamment
I « aliénisme ». Si I'étude des « aliénés » a dawg été peu ou prou constitutive de
différents aspects de la médecine, et ce depas longtemps puisque déja des
« aliénations » spécifiques étaient observées,itdécet soignées par Hippocrate et
d’autres praticiens de I'Antiquité, elle n’étaitgpa proprement parler une spécialité.

Elle commence a le devenir a Paris du fait de lparwtion de plusieurs facteurs.

4-Naissance de I'aliénisme

Bien que pour certains auteurs il faille pondérem sction effectiv¥, Pinel
joue un réle important dans I'introduction du noawecomportement meédical adopté
vis-a-vis des « fous », et ce a différents niveaux.

La nouvelle approche de la folie qu’il préconisendée sur un « traitement
moral » est détaillée dans sbraité meédico-philosophique sur I'aliénation meetédui
est I'objet de profonds remaniements et ajustementse 1801 et 1809, date de
parution de la 2" édition). Il substitue aux traitements antérieursls que les saignées
ou les purgations - une attitude qu’il estime phusnaine, ferme et bienveillante. Les
patients bénéficient d’'une relative liberté de neuent, en ayant par exemple la

possibilité de se promener.

“! Dupont, 2008, p.28.
42 postel, Quétel, 2002.
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Par ailleurs, Pinel congoit un vaste plan d’ensemdphi a pour dessein la
conversion des anciens établissements de détemtianstruments primordiaux de la
thérapeutique. Il entraine dans son sillage certdm ses éléves, en particulier Jean-
Etienne Esquirol (1772-1840).

Esquirol nait a Toulouse, d'un pere négociant.efitame une carriére
ecclésiastique pour finalement se tourner versddeuine en 1792 Il arrive & Paris en
1799 et y fréquente notamment le service de Plhéevient docteur en 1805, aprées
avoir soutenu une thése intitulées passions considérées comme causes, symptomes et
moyens curatifs de I'aliénation mentaleuis médecin-surveillant a la « division des
folles » de la Salpétriere en 1811. C’est I'anngeadir de laquelle Pinel et Esquirol
commencent a instaurer des quartiers de classeraeagmblant les patients selon leur
affectior’®. Parallélement, Esquirol entreprend en 1807 um ¢euFrance des asiles,
hospices et prisons ou sont enfermés les aliénéledre en 1819 un rapport pour le
ministre de I'Intérieur :Des établissements consacrés aux aliénés en Franckes
moyens de les améliorell y décrit la misere des aliénés de provincepreipose la
construction de huit & dix asiles région&uxt’acquisition d’un domaine a Ivry ou il
fonde une maison de santé, qu'il dirige avec soremel.-E. Mitivié (1796-1871), lui
donne l'opportunité de mettre en pratique ses idée$a création des asiles. La Maison
Royale de Charenton, dont Esquirol devient médeciohef a partir de 1825, est un des
établissements qui se rapproche le plus de sompaiele. En outre, beaucoup d’asiles
sont construits d'aprés ce dernier, reposant sdéd’ de séparation des différentes
catégories de malades. Cette caractéristique gsiriamte, car elle révéle comment
I'asile devient un élément primordial de I'essor ldemédecine aliéniste naissante,
fondée sur la nosologie. Le regroupement des aiépésentant une méme
symptomatologie entraine en effet un essor ded&tue la comparaison et de la

classification de leurs troubles.

Par ailleurs, Esquirol integre en 1820 I'Académe rdédecine et en 1826 le

Conseil d’hygiéne publique et de salubrité du démeément de la Seine, s'impliquant

3 Morel, 1996, pp.91-92.
4 Aledo Remillet, 2004, p.65.
“5 Gourevitch, 2002, p.177.
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ainsi pleinement dans la préparation de la loi 8@81sur les aliénés. Cette loi, qui fixe
les modalités de leur hospitalisation, est ainsiengin ceuvre a partir des enquétes et des
suggestions d’Esquirol, notamment celles contenlaes une brochure distribuée aux
députés et fréquemment consultée pendant les dixyis que durerent les débats
préparatoires. Cette loi fait du médecin un roueggentiel de I'assistance aux aliénés ;
I'hépital n'est plus le refuge ou sont parqués naséreux jusqu’a leur mort, mais un

centre de soins.

Ainsi, les aliénistes fondent, dirigent et réformdas asiles d’aliénés, et souvent
méme y vivent, afin d’'observer et de connaitre lieux possible chacun de leurs
patients, comme le relate Esquirol en 1838 danstsuté Des maladies mentales

considérées sous les rapports médical, hygiéniguedico-légal

« L’'ouvrage que j'offre au public est le résulta guarante ans d’études et
d’observations ; jai observé les symptdbmes dedief jai étudié les

moeurs, les habitudes et les besoins des aliénésiliau desquels j'ai passé
ma vie, j'ai essayé les meilleures méthodes deeitm@nt ; m’attachant aux
faits, je les ai rapprochés par leurs affinitédepe raconte tels que je les ai
vus [...]. Ayant assisté aux premieres amélioratigns ont été faites en

faveur des aliénés, j'ai secondé les progres deao@diorations par mes

écrits, par mon enseignement et par mes voyagfes. »

Durant la premiére moitié du XFfXsiécle, ceux que I'on nomme épileptiques
sont confiés aux soins des aliénistes en Francel IBst un des premiers a déceler
I'intérét d’une recherche systématique plus mirugéesur I'épilepsie, et permet la mise
en place de conditions d’investigation plus favégalmu’auparavant. Dans la littérature
qui en résulte, de nouveaux aspects émergentnfertiecorrélés au développement de

la clinique : I'utilisation de la méthode statistes’intensifie.

“6 Esquirol, 1838, préface.
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5-Approche statistique de I'épilepsie

J.-G. Maisonneuve, éleve de Pinel et encouragécpadernier a étudier
I'épilepsie & la Salpétriere, déplore « la diseffed’écrits réellement instructifs et des
connaissances sur I'épilepsie au début du®4dkcle. Il ajoute que, pour établir un
traitement efficace, il est nécessaire d’étudiethmgiquement et rigoureusement les
épileptiques afin d’étre en mesure de dégager if&rehtes formes de cette maladie,
ainsi que les soins idoines. En outre, il insistels fait que ce travail approfondi n’est
possible que dans les hoépitaux, ou le regroupentest malades autorise une

observation complete de tous les types existants :

« Et d’abord, I'épilepsie, comme toutes les maladigroniques, ne peut étre
bien étudiée que dans les hopitaux ; c’'est la sié qu’on peut en trouver
toutes les variétés réunies, la voir dans toutessances, et acquérir, en peu
de temps, sur cette maladie, plus d’expériencedans tout le cours d’'une
pratique ordinaire. [...]

Quant a la meilleure méthode de faire ces obsenati Vivre en quelque
sorte au milieu des épileptigues de tout sexe ettodé age, prendre
soigneusement I'histoire de chacun d’entre eux danslus grand détail,
observer attentivement leurs accés, se rendre eojopt par jour de leur
état pendant un temps assez long pour connaitmre,sgaméme, les
modifications que peuvent y apporter les changesnel® saisons, les
maladies incidentes, les médicaments, etc. — deldote me semble, toutes

les conditions que I'on puisse exiger du plus sefeyx observateur.*$

L’avantage indéniable apporté par les hdpitauxuagboint également souligné,
un peu plus tard dans le courant du siéecle, p&eériate Louis Delasiauve (1804-
1893Y*:

4" Maisonneuve, 1804, pp.1-2.

8 |bid., pp.8-9.

“‘Louis Delasiauve, fils de petits commercants de=6ae, dans I'Eure, effectue ses études secondaires
Evreux puis s'inscrit & la Faculté de médecine desPou il obtient son doctorat en 1830. Il échaue
concours de médecin des quartiers d’aliénés degidessen 1840, et est nommé en 1843 médecin
résident-adjoint & Bicétre, dans le service dedtrét. Il reprend le service de ce dernier a lEegle son
déceés, en 1851, et est amené a s'occuper d'« srdarnérés » et de patients épileptiques. Il estian
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« Est-il besoin d'indiquer ce que la réunion de md¥ertunés, isolément
soignés jusqu’alors, devait apporter de facilités'avantages a I'étude de
leur maladie ? Désormais on allait pouvoir non esint suivre toutes les
phases des acces, en constater les caracteresrdaemla diversité, mais
encore observer les différentes modifications pitedupar les médications

[...]. »°

La concentration de patients épileptiques au mémedroit permet ainsi
lintroduction et la stimulation de méthodes stiises’. L’examen des recherches
statistique¥ réalisées pendant la premiére moitié du Xé}ecle par des médecins tels
que J.-H. Beau (1806-1863)F. Leuret (1797-1851) E.-J. Georget (1795-1828)C.
Bouchet et M. Cazauvieilh (1801-1849)Delasiauve ou encore E. Billod (1819-
1886Y’, est intéressant & plus d’un titre. D’'une patesetenseignent sur les différentes

mesure, en 1854, de publier un imposar#ité de I'épilepsie Delasiauve est fréquemment qualifié de
« bavard pour ne pas dire intarissabl@terel, 1996, p.76), ce que I'on peut nettemenseesr a la
lecture de cet ouvrage, trés complet et détailtél8e5, il prend en charge la section des épilepsget

« idiotes adultes » a la Salpétriere, dont hériteLelgrand du Saulle en 1878, lorsque Delasiauve
démissionne.

Y Delasiauve, 1854, p.13.

>1 Dupont, 2008, p.30.

2 Nous employons ici le vocabulaire de I'’époque, bore retrouve par exemple dans le titre de I'detic
de J.-H. Beau de 1836, intitulé « Recherches 8tptes pour servir a I'histoire de I'épilepsie et d
I'hystérie ».

*3 Joseph-Honoré Beau, originaire de I'Ain, entredrénLyon des études de médecine qu'il termine a
Paris. En 1830, il est nommé a linternat. Il obtien poste au bureau central des hdpitaux en &839
I'agrégation en 1844. Il devient membre de I'’Acad®de Médecine en 1856. Lorsqu'il meurt en 1865, il
est alors chef de service a la Charité. (Morel 61$926.)

> Francois Leuret voit le jour & Nancy d’un pére laager. Malgré les réticences de ce dernier, il par
Paris en 1816 pour y effectuer des études de neleltidevient I'éléve d’Esquirol a la Salpétrieet
soutient en 1826 sa thése intitulEssai sur l'altération du sangen 1828, il est amené a remplacer
Georget a la maison de santé d’Esquirol. En 183#tient un poste de médecin chef a Bicétre. (More
1996, p.155.)

% Etienne Georget est issu d'une famille aisée vivam loin de Vouvray, dans I'Indre-et-Loire. Il
débute ses études de médecine a Tours et deviemendes Hopitaux de Paris en 1815. Il est I'éléve
d’Esquirol en 1816 et obtient en 1819 le prix geedernier vient de créer avec un mémoire intikidé
ouvertures de corps des aliénéissoutient sa thése en 1820 et publie la mémme&arson ouvragbe la
folie. Il participe a la fondation desrchives générales de médecjren 1823, il est élu a '’Académie de
médecine en qualité d'adjoint-résidant. Il est ertdoar la tuberculose en 1828, a I'age de 34 ans.
(Morel, 1996, pp.112-113)

*% Jean-Baptiste Cazauvieilh voit le jour & Sallesn toin de Bordeaux. Il entreprend des études de
médecine a Paris, ou il devient notamment l'intagitesquirol a la Salpétriere, puis est nommé médeci
de I'hospice de Liancourt, dans I'Oise, en 18270, 1996, pp.58-59.)

" Ernest Billod, originaire de Briancon, effectuesdétudes de médecine a Paris ou il fréquente
notamment les services de Félix Voisin (1794-1812Je Moreau de Tours (1844-1908). Il obtient son
doctorat en 1846, en soutenant une thése intilide traitement de la foligouis prend la direction du
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causes supposées génératrices d'acces épilepfiepiesnnexe 1). D’autre part, elles
sont révélatrices des cadres de pensée, des nmd@maisonner et des méthodes des

praticiens de cette époque.

Causes évaluées statistiquement

Les causes évaluées statistiguement sont de talissorOn cherche ainsi a
confirmer ou a infirmer linfluence sur le décleechent et le développement de
I'épilepsie de caractéristiques propres au patigies que I'age, le sexe (pour une
femme, on note la régularité des menstruationdeffet d’'une grossesse éventuelle),
les maladies antérieures, la profession, le tempEmf ou encore les « qualités,
habitudes, défauts, vices®»Mais on prend également en considération deshlas
extérieures a l'individu, comme les saisons, lesnafs, le jour et la nuit, les

mouvements lunaires, les « vicissitudes atmosphesics”.

Ainsi, de ces études statistiques semble se dégagetendance indiquant que
les cliniciens de la Salpétriére et de Bicétre smoins « dogmatiques®® que les
médecins du XVIfi siécle, et ont plus a ceeur de soumettre a la prstatistique ce qui
avait été décidé auparavant par un raisonnempnbri.

Par exemple, Tissot avait décrété que I'effroladmeére enceinte était une cause

impossible d’épilepsie chez I'enfant :

« Par rapport a I'épilepsie connée, admise par fou$ ceux qui admettent
les influences de limagination des femmes encsirger leurs enfants,
javoue que je ne puis point la comprendre et qerpis en voir trop

clairement I'impossibilité pour pouvoir I'admettre.

La communication qu'il y a entre la mere et I'ertfafest point aussi intime
gue l'imaginent ceux qui ignorent comment elle ag Elle est méme moins

étroite que celle qu’il y a entre la terre et larpie qu’elle nourrit [...] il n'y a

tout nouvel asile de Blois en 1849. Aprés avoir téoqué du fait des conditions exécrables dans
lesquelles il placait les malades, il est finalemeommé a l'asile de Perray-Vaucluse, prés de Paris
(Morel, 1996, pp.34-35.)

%8 | euret, 1843, p.37.

% Delasiauve, 1854, p.19.

0 Temkin, 1971, p.264.
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pas plus de liaison entre l'utérus et I'enfant 'eqtre I'arrosoir qui fournit
'eau a un vase et l'arbrisseau qui croit danvase ; il n'y a point de
vaisseaux ni de nerfs communs ; il N’y a méme auveni dans tout le
placenta ; il n'y a point par la méme de moyen titacimmédiate de la

mére sur I'enfant ; il n’y a donc point d’influencé*

Pourtant, et bien que sdmaité de I'épilepsiesoit encore beaucoup lu au début du
XIX® siécle, ce facteur est toujours présent dans thsstijues de Beau, Esquirol,
Georget, Delasiauve et méme d’ A. Trousseau (18&I-] dans la deuxieme moitié du
XIX © siéclé?. Son effectif est faible, certes, mais il n’en @s$ mis de coté pour autant;
Georget, qui fut éleve de Pinel et d’Esquirol, qut méme a ce sujet : « la plupart des
épilepsies de naissance coincident avec un mouveieeierreur éprouve par la mere;
reste a savoir s'il existe entre ces deux phénomeées rapports de causalité, ce qui
nous parait trés vraisemblabfé.»

Un autre exemple frappant est l'attitude adoptés-awis de I'éventuelle
influence de la lune dans la survenue des crisi#spégues. Delasiauve s'étonne du
peu de sérieux avec lequel cette derniére a ésidgmée durant les siécles précédénts
étant qualifiée de «croyance chimériqgue » a badnirdiscours médical de facon
radicale. Néanmoins, aucune vérification rigourense été, selon lui, entreprise.
Depuis I'Antiquité en effet, I'opinion populairertd a attribuer a cet astre un ascendant
manifeste sur les épileptiques, qualifiés de «tignas » de par la périodicité de leurs
acces, supposée en accord avec le cours de la Gemendant, dans les écrits
d’Hippocrate, de Galien, puis plus tard de Tisgat,en est guére fait mention. Portal,
pour sa part, s'appuie juste sur le fait que lse@i®ns quant a la nocivité de certaines
phases lunaires ont beaucoup varié (parfois la@leine était regardée comme funeste,
la lune décroissante et la nouvelle lune commegoési, d’autres fois le contraire était

invoqué...) pour conclure que «l'on peut bien n'&guufoi a aucune delles et les

®1 Tissot, 1770, pp.29-30.

%2 Trousseau, 1868, p.100.

%3 Georget, 1835, p.174.

% Delasiauve, 1854, pp.120-123.
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regarder toutes comme de simples préjugés dontéldeame n’est malheureusement
que trop pleine. %3

Delasiauve rappelle que pourtant, beaucoup de ph&mes maritimes mais aussi
humains, comme le flux périodique et la grossepaegissent, en partie en tout cas,
sous la dépendance de la lune. Conséquemment, gemblerait pas, selon lui,
complétement futile de s’attacher a étudier lepoas possibles entre la fréquence des
acces et les différentes phases lunaires, cemithanque pas d’effectuer, a I'instar de
Leuret. Ce dernier, alors médecin en chef de Bic&ren effet observé pendant 12
lunes complétes I'état de 70 épilepticflesde méme, Delasiauve, durant une année
entiére, reporte dans un tableau la fréquence dessgoour chaque nouvelle lune,
premier quartier, pleine lune et dernier quatfieCe n'est qu'a la suite de ces
observations qu’ils concluent tous deux que la @nog en l'action de la lune sur

I'occurrence des crises épileptiques est, selonsans fondement.

De la méme facon, Beau, puis Leuret, souhaitenmaex minutieusement
l'influence des variations atmosphériques sur ladpction des attaques épileptiques,
qui ne sont pas régulieres. Pour ce faire, Beaus ahédecin interne a la Salpétriere,
réalise un relevé des heures auxquelles surviedesrdcces chez les malades de la
section des épileptiques, entre le 7 octobre e20enovembre 1833 Il compare
ensuite, jour par jour, heure par heure, les résulobtenus aux observations
météorologiques rapportées danddernal de physiqude L. Gay-Lussac (1778-1850)
et F. Arago (1786-1853). Il ne détecte aucun liemifeste, et en déduit que l'influence
atmosphérique n’a joué aucun role dans le déclenehtede crises, du moins pendant
cet intervalle de temps.

S’il salue l'initiative et la démarche de Beataré donné qu’aucune proportion
numérique entre ces deux ordres de phénomenestresnare été recherchée, Leuret
estime que la période circonscrite est trop pendéte. C’'est pourquoi il se propose de
réaliser la méme expérience dans son service,gatesfois-ci sur une année entiere. Il

constate ainsi, par exemple, que I'état électrided’atmosphere semble posséder une

% Pportal, 1827, p.116.

® |euret, 1843, pp.46-48.

" Delasiauve, 1854, pp.120-123.
% Beau, 1836p.351.
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incidence notoire sur les épileptiques, qui devémiplus sujets aux attagues lorsque le
temps est orageux. Ses conclusions sont donc ¢radmtion avec celles de Beau, mais
Leuret loue cependant la voie d’investigation otevgvar ce dernier, car «en cela,
comme en beaucoup d’autres choses, on n’avait g@geoginions au lieu de faits

constatés par I'observation direcfg.»

Cet exemple de comparaison d’études statistiquesaendiquer que, malgreé la
preuve numerique qui apparait aux yeux de certaingiens parisiens objective et
irréfutable, un consensus absolu n’est pas toujatieint. La divergence des points de
vue se révele particulierement nette en ce quia@ & I'influence de I'hérédité sur
I'épilepsie. C’est une question que tous les méde@bordent, car il est assez
communément reconnu a cette époque qu’il s’agihel’'maladie héréditaire. Selon
Georget, I'épilepsie est « quelquefois manifestenménéditaire ; les enfants d'un pére
ou d'une meére épileptique ont été de méme affedeéette maladie ; un pére a
engendré huit enfants tous épileptiqués Bouchet et Cazauvieilh, alors internes des
hopitaux de Paris, établissent que sur 110 épijees, 31 comptent dans leur famille
des parents aliénés, épileptiques, imbéciles gehgaes, soit un rapport d’environ 1
sur 3 il faut toutefois noter que les deux médecinsrimes prennent en considération
différentes « affections nerveuses » selon leurpneroterminologie, et non pas
uniquement I'épilepsie. De son céte, Leuret, eermgeant les malades eux-mémes
mais également leurs parents, parvient a la coioclugie seulement 7 épileptiques sur
la centaine se trouvant a Bicétre ont des ascemd@pileptiques, ce qui le fait
s'interroger : « Est-ce la de I'hérédité ? On leirer difficilement [...]. Ne serait-on pas
autorisé, d’'aprés ce que je viens de dire, a regdadparenté des épileptiques comme
une simple coincidence, au lieu d'y voir une relatile cause a effet %*» Beau note
également la faiblesse du nombre qu’il obtient :épeptiques sur un total de 275
possédent des membres de leur famille épileptiduds avance cependant une
hypothese explicative d’'un autre ordre que le ¢aracnon héréditaire de la maladie :

d’apres lui, il est possible que ces données renspias exactes, dans la mesure ou les

% Leuret, 1843, p.44.

O Georget, 1835, p.173.

"I Bouchet, Cazauvieilh, 1825, p.39.
2 euret, 1843, p.35.

3 Beau, 1836, p.347.
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patients éprouvent généralement beaucoup de horsgulils avouent que I'épilepsie
est héréditaire dans leur famille, et choisiss@rsale le dissimuler. Leuret confirme ce
fait. Mais il ajoute toutefois que si cette tendaest valable en société, dans un hospice
en revanche, les malades n'ont guére d'intérétotnger leur meédecin, sachant

pertinemment que ce dernier ne les compromettra pas

Certaines causes évaluées donnent néanmoinsdssipn de rallier la majorité.

« Bilan » des causes présumeées

Deux types généraux de causes sont globalementsadésumés de la fagon

suivante par Billod :

«[...] un élément extérieur [...] se tirant de touties circonstances
extérieures, que nous voulons bien appeler caesgsj ne sont tout au plus
gue les conditions extérieures du développememedarédisposition ; et un
élément intérieur, organique, pourrait-on dire, jfoe homme vaguement
prédisposition ou disposition idiosyncrasique, dendéveloppement peut
s'effectuer avec et quelquefois sans le concourprdmier élément admis,
la cause extérieure. Cette distinction de deux ésndans toute cause
agissante repose sur ce fait, que I'on voit souveiet méme cause donner
lieu & des maladies bien différentes suivant ld#/idus ou encore chez un

méme individu suivant les temps?»

Ces causes extérieures sont fréiquemment appelémsses déterminantes », a
distinguer des « causes prédisposantes », terngieali@ja employée par Tissot.

Ainsi, sont souvent citées les causes déterminauigantes, paraissant au vu
des statistiques avoir une véritable influence, iatébu immédiate, sur I'apparition de
crises épileptiques : livrognerie, I'onanisme &s |« exces vénériens », un « état
pléthorique » ou au contraire la suppression d’héagees habituelles (par exemple

I'apparition ou la suppression des régles), etcisMalles qui sont le plus couramment

" Billod, 1843, p.386.
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invoquées sont les « vives affections moraleslegejue le chagrin, la colere ou méme

la joie, et surtout la peur. Leuret écrit a ce suje

« Les résultats de la peur ne sauraient étre rémen doute [...]. Il est
démontré pour moi, et c'est d'ailleurs une croyagéeéralisée parmi les
malades atteints d’épilepsie, que la peur est umgsec trés fréquente
d’épilepsie. C’est, parmi toutes les causes domtaleteurs font mention,

celle dont I'influence est la mieux démontré€. »

Cependant, Maisonneuve émet |'objection que lesnootions morales sont les
causes les plus habituellement mentionnées pailepdigue, soit parce qu’il n'en
connait pas d’autres, soit parce qu'’il « attachesde honte a I'épilepsie qu’une cause
étrangére a produite, qu’'a celle qui venant sp@mtemt paraitrait dépendre d’un vice
inhérent & sa constitution’>Mais selon ce médecin, la frayeur, la colére etiséesse
ne constitueraient en realité que des causes ooceties, déterminant des accés
procédant plutét d’'un état pléthorique ou d’un gevides humeurs », qu’il considere
comme les causes essentielles et véritables.

Une autre cause présumée engendre des débatgjeéégentuelle influence, sur
des individus particulierement impressionnablesjadgeue d’'une attaque épileptique.
A.-L. Foville (1799-1878Y, qui fut éléve d’Esquirol, affirme & ce propos Teut le
monde sait ce qu'on a dit, a cet égard, de l'infaee de I'imitation ; une cause trés
légére de peur a quelquefois suffi pour détermiépilepsie. ¥° Leuret, en revanche,
appelle a la prudence quant a 'incidence effeatigece facteur : d’apres lui, les acces
survenant a des intervalles trés courts chez diftés personnes réunies dans une méme
piece, pourraient étre dus non pas a la visionligg'ent les unes des autres, mais a des

causes externes agissant de fagon concomitantesyersonnés

5 Leuret, 1843, pp.38-40.
® Maisonneuve, 1804, p.140.

""achille-Louis Foville entreprend des études de moéue a Paris, ou il aura notamment pour maitres
Pinel et Esquirol a la Salpétriere. Il devient éocten 1824 et en 1825, il obtient un poste de nigde
chef au tout nouvel asile de Saint-Yon (en Seiffiérigure), ainsi que la chaire de physiologie &dle

de médecine de Rouen. En 1840, il succéde a Esqutbarenton. (Morel, 1996, pp.102-103.)

8 Foville, 1831, p.425.

" Leuret, 1843, p.50.
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Ainsi, malgré le souci de démonstration et de peegui anime les cliniciens du
début du XIX siécle, les statistiques montrent leurs limites,qai ne manquera pas
d’attiser les critiques un peu plus tard dans leraot du siecle. Les praticiens
n’incluent que les causes qui leur semblent possildt « trient » les éléments que leur
rapportent les patients en fonction de leurs ppomceptions générales préalables sur
la maladi€’. En outre, I'étude de I'épilepsie, peut-étre pipnse celle de toute autre
affection, est trées dépendante de ce qui est nmerdtipar les malades et leurs familles,
quant a I'age d’apparition des crises, leurs moéglietc. Ces informations sont donc

d’autant plus a placer sous le sceau de la prudéussi Beau écrit-il :

« J'ai admis comme causes les différentes circoneta qui ont eu une
influence immédiate ou médiate sur le développerdena maladie, et j'ai
considéré comme douteuses celles ou cette influeiétait pas probable.
J'ajouterai que dans ce point d'investigation, plue dans tout autre, j'ai
été obligé de puiser des renseignements auprgsadests ou des personnes

connaissant les malades depuis longterfips.»

Par ailleurs, une caractéristique manifeste traa$pde I'analyse des différentes
études statistiques sur I'épilepsie menées en ErancXX siécle : le rapprochement
frequent de cette affection avec l'aliénation mkmtaaussi bien en termes de

symptomatologie que de causes communes.

6-Epilepsie et aliénation mentale

L’épilepsie comme cause d’aliénation mentale

Selon Esquirol, tout épileptique est susceptibl@dus ou moins long terme de
devenir alién®. L’espéce d'aliénation mentale qui le menace Ues mrdinairement est

la démence, c’est-a-dire I'affaiblissement de lasgalité, de lintelligence et de la

8 Temkin, 1971.
8. Beau, 1836, p.342.
82 Esquirol, 1838, tome 1, p.287.
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volonté, qui se traduit par l'incohérence des idé&tsle défaut de spontanéité
intellectuelle et morafd Foville rapporte également que «chez la plupes
épileptiques, la mémoire s’affaiblit peu a peu &uone que les attaques se renouvellent ;
on observe dans leurs intervalles une diminutiomtelligence qui, graduellement
augmentée, améne enfin une démence confirfiée€Ce sont d’'une part le nombre
d’années depuis la survenue du premier accésaatrd’part la fréquence des crises,
qui déterminent la progression vers cette comptinatle I'épilepsie par une forme
d’aliénation.

Certains patients épileptiques peuvent cependasite jiétre sujets a une
aliénation mentale passagere, éclatant apres ¢&s,aet appelée « fureur épileptique ».
Cet emportement violent, durant lequel le maladeré®sand en injures et propos
menacants, cherchant a nuire a autrui ou a lui-mémet durer plusieurs minutes,
plusieurs heures, voire méme plusieurs jours. Leeuiu des épileptiqgues est
spécialement redoutée, car contrairement a celiefeséée par d’autres aliénés furieux,
elle apparait automatique et indomptable, a tehtpgu’Esquirol rapporte avoir «vu
dans un hospice du midi tous les épileptiques énébachaque soir sur leur lit, par la
crainte qu'ils inspiraient®3.

Le lien ténu entre folie et épilepsie souligné Raquirol est bien illustré par les
propos qu'il tient au sujet des épileptiques d8dépétriere :

«[...] douze sont monomaniaques. Trente sont maamgparmi elles
guelques-unes ont du penchant au suicide, et @nplissieurs tentatives
pour se détruire. Trente-quatre sont furieuse®z dfois, la fureur n’éclate
guaprés l'accés. Cent quarante-cing sont en déenenseize sont
constamment dans cet état ; les autres ne le séaqtrgs I'acces, deux ont
des paroxysmes de fureur. Huit sont idiotes ; I'diedles n’est épileptique
que depuis sept a huit mois, et n'a eu que cingsac€inquante sont
habituellement raisonnables, mais elles ont desreles de mémoire plus ou
moins fréquentes, ou bien des idées exaltées gqugeiunes ont un délire
fugace ; toutes ont de la tendance vers la dém&uirante n'ont aucune

aberration de l'intelligence, mais elles sont d’urés grande susceptibilité,

8 Esquirol, 1838, tome 2, p.219.
# Foville, 1831, p.416.
8 Esquirol, 1838, tome 1, p.286.
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irascibles, entétées, difficiles a vivre, caprices, bizarres ; toutes ont
quelque chose de singulier dans le caractére. Deng cent soixante-neuf
de nos trois cent trente-neuf épileptiques, c'edit@ les quatre cinquiemes,
sont plus ou moins aliénées ; un cinquieme seuleomrserve l'usage de sa

raison, et quelle raison 18§

Ainsi selon Esquirol, méme les épileptiques lagsghvorisés, c’est-a-dire ceux
qui ne sont pas aliénés, ont en général un caeadt#ficile, accompagné d’'une
mémoire infidéle. C’est notamment ce qui incite aBéniste a fonder un concours
annuel encourageant les travaux visant a exameerrdpports entre épilepsie et
alienation mentale. Outre les études menées sursyegptomes communs, des

recherches fondées sur leur anatomie pathologiopmparée voient le jour.

Travaux en anatomie pathologique

Les recherches les plus renommées sont celles dehBbet Cazauvieilh, qui
obtiennent le prix du concours d’Esquirol en 1826.introduction, les deux médecins
internes insistent sur la dissemblance existamégdiune part, les symptémes propres a
I'épilepsie et l'aliénation mentale, observés &Skdpétriere, et d’autre part, ceux des
maladies rencontrées dans les autres hopitauxrte Fasont frappés par ce contraste
au point de se demander si les deux premiéresiftughcent pas I'écononfiesous des
lois différentes ¥. Afin de tenter de répondre & cette questionefiisctuent un grand
nombre d’autopsies, a partir desquelles ils émefiemlement une supposition quant au
siege respectif des deux affections : l'aliénatinentale résulterait d’altérations de la
substance grise du cerveau, tandis que I'épilepsozéderait d'altérations de la
substance blanche.

Toutefois, Foville, quelques années plus tardetédes doutes relativement a
« I'idée que I'épilepsie consiste essentiellemeartsdune inflammation pure et simple
de la substance blanche du cerveflen s’appuyant principalement sur « I'opposition

qui existe entre I'explosion presque instantanég atxes épileptiques, leur peu de

% bid., pp.285-286.

8" Le terme « économie » est & entendre ici au Sensmanisation corporelle ».
8 Bouchet, Cazauvieilh, 1825, p.510.

8 Foville, 1831, pp.418-419.
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durée, leur retour périodique, I'absence de touhp®me pendant des intervalles
quelguefois trés considérables, et l'altération stamte que constitue I'encéphalite

caractérisée par I'endurcissemerft # ajoute, au sujet de Bouchet et Cazauvieilh:

« Ces deux auteurs ont été dirigés dans leur trpgaiune idée constante ;
ilIs ont voulu montrer une analogie, une fraternités grande entre

I'épilepsie et I'aliénation mentale ; ils ont voufire ressortir les preuves de
cette proposition tout aussi bien dans I'étudesyesptémes que dans celle
des altérations matérielles ; cette préoccupatsral menés trop loin. Il est
bien vrai que la plupart des épileptiques finisspat étre aliénés, mais
guelques-uns ne le deviennent jamais : et chelutegpand nombre de ceux
qui le deviennent, la maladie épileptique a étépkndans son début ; ce
n'est qu'a la longue et par la répétition des attagque l'intelligence

s'altére. [...]

On voit aussi des aliénés devenir épileptigues fappés d’apoplexie ;

mais ces remargues montrent simplement qu’en raiedeur siége dans le
cerveau, ces maladies, loin d’étre exclusives, as@risent les unes les
autres ; c’est a cette simple conséquence qu'il falcrois, s'arréter, si I'on

ne veut pas forcer les faitS'»

Ainsi, quel que soit l'avis de leurs auteurs sug tapports entre l'aliénation
mentale et I'épilepsie, les études réalisées dte derniére durant la premiére moitié du
XIX® siécle proviennent majoritairement des médeciasichis, principalement des
aliénistes parisiens. Cette particularité n’est pamss rapport avec la multitude de
classifications et de tentatives de définition géale la maladie qui voient le jour au
cours de cette période, et qui ne manquent pasn@ater de multiples conflits entre

écoles de pensée opposees.

% | pid.
*1 | bid.
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Chapitre 2 : Tentatives de définition et de clasdgitation de I'épilepsie

Dans la premiére moitié du XfXsiecle, de nombreuses classifications de
I'épilepsie voient le jour. Cependant, du fait @eprofusion de symptdomes que les
meédecins observent, la définition méme de la malgaise probléme. Une certaine
confusion regne donc, cristallisée autour des netid’épilepsie « sympathique »,
« idiopathique » et « symptomatique », notions gays le verrons, dépendent de l'idée

gue chaque médecin se fait du siege possible pidepsie.

1-Définition de I'épilepsie: a la recherche de syntpmes différentiels

La concentration des malades dans les hopitauxsigasi autorise de
nombreuses observations et comparaisons en undaptemps tres court. Cette
opportunité entraine un essor d’essais de clagBdits nosologiques, tendance dont
Pinel est un des premiers représentants, comme émmwigne saNosographie
philosophique ou la méthode de l'analyse appligada médecinesn trois tomes. Il
distingue cing classes de maladies : les fievies,phlegmasies, les hémorragies, les
névroses et les lésions organiqieSelon lui, I'épilepsie est incluse dans I'ordiedes
névrose¥’, les névroses cérébrales, entre I'apoplexie eatalepsie d’une part, et la
manie, la démence ou encore l'idiotisme d’autrd.dhjustifie ce choix en indiquant
que, dans I'épilepsie, les fonctions des sens sospendues de fagcon plus ou moins
prolongée ; il rappelle que, de surcroit, elletfirés souvent par étre compliquée par un
état de stupeur, une perte de la mémoire ou unemt

Mais caractériser de facon précise et concise cesiglépilepsie est un
probléme pour les auteurs du XiXiécle, qui ne parviennent pas a forger une difimi
consensuelf@. Delasiauve souligne cette difficulté en insistunt le fait que, de par la

symptomatologie complexe et treés variée que cetadre présente, il s’agit d’'une

%2 Pinel, 1810.

% Pour une réflexion sur I'évolution du sens du rma@iévrose », voir chapitre 7.
% Pinel, 1810, tome 3, p.70.

% Friedlander, 2001.
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tache presque impossible a réaliser. La majorig didinitions établies se rapportent
plus a des cas particuliers gu'a des caractéressiggénérales pouvant qualifier
'ensemble des épileptiqu¥s Il aborde de plus un autre point important: les
symptomes de I'épilepsie ne lui sont pas exclusdgsplupart apparaissant également
dans d’autres affections comateuses ou convulsivesiver des signes différentiels se

révéle donc particuliéerement ardu.

Plusieurs manifestations ont été, au fil des sg&cktonsidérées tour a tour
comme symptdme principal d’'un acces épileptiquar: gxemple la chute, I'excrétion
de salive écumeuse, le cri initial ou encore laifle forcée des pouces. Mais elles ont
toutes été finalement rejetées, notamment parcdegrsque de confondre I'épilepsie
avec un autre trouble n’était pas écarté. Maisommeexplique par exemple qu'il
observe également la chute dans la syncope, I'a@pley I'apoplexié’. L’émission de
salive se rencontre aussi dans ces deux dernérksflexion des pouces dans certaines
maladies convulsives. Par ailleurs, bon nombre ig#gpques ne tombent pas, ne
bavent pas, ne poussent pas de cri et contragteateemoins leurs pouces. La plupart
des médecins du XfXsiécle admettent donc que ces signes ne peuvemtrnaeun
diagnostic certain. En revanche, deux caractessorent de la description des acces,
et sont mis en exergue dans beaucoup d’écritd, Aletsquité: une perte de conscience
soudaine et des convulsions peu ou prou générsalisée

Ainsi, pour Maisonneuve, I'épilepsie « a pouracaére distinctif, constant et
exclusif :la réunion des convulsions avec la perte de sentimede connaissance®.
Néanmoins, cette définition, bien que moins susiclepti’engendrer une méprise quant
a l'affection observée, est loin d’étre unanimetregsprouveée. Car la perte absolue de
conscience, en tant que symptbme nécessaire a a#s aour qu’il soit considéré
comme épileptique, est remise en question parigsri@uteurs. Delasiauve écrit en
effet :

« La suspension de la pensée est assurément urorpdéa essentiel,

presque constant; pour notre compte, nous luibatins une grande

% Delasiauve, 1854, pp.17-18 et 23-24.
" Maisonneuve, 1804, pp.13-16.
% bid., p.297. Maisonneuve souligne.
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importance : toutefois, il nous parait difficile dgeter absolument du cadre
de la maladie, par I'absence seule de ce signefaitlssou, comme nous
'avons assez frequemment observé, une lueur d@resm coexiste avec

des convulsions notoirement épileptiquées. »

De la méme facon, on s’interroge quant a la négesis convulsions pour
diagnostiquer une crise d'épilepsie. Déja, au X3lécle, Tissot s’opposait & ceux qui
affirmaient que la violence et la généralité desvedsions était un trait constant de la
maladié®. Il n'admettait pas pour autant la possibilité |dar absence totale, ce qui

n’est pas le cas de certains médecins du®Xl¥cle, comme Foville :

« Ainsi les auteurs qui, parlant de I'épilepsiesedit que c’est une maladie
convulsive, ont raison dans la majorité des camisnsi I'on veut que
lindication sommaire qu’on donne, faute d'une d#éfon précise, ait
qguelque rigueur, il faut [...] n’indiquer les convides que comme un

symptdme fréquent, mais non constant de la malaifre.

Ainsi dans la premiére moitié du XiXsiécle, certains auteurs tendent a
réévaluer la sémiologie essentielle au diagnostioadcrise épileptique : en effet, la
conscience altérée épisodiquement est acceptée agen fgrandissante comme
perturbation clinique suffisante, sans nécessitéawulsions ostensibles. Par ailleurs,
la gamme de manifestations dites épileptiques rgigla de nouvelles formes
commencent a étre mentionnées, telles que le kipeli», les « petits acces », les
« absences », les « vertiges », ou encore lesés accomplets ». Non que ses troubles
fussent inconnus auparavant, mais l'utilisatiorcete terminologie se généralise peu a
peu dans les hépitaux parisi&ffsBeaucoup de médecins francais s'accordent endeffe
dire gqu’il existe une extréme variété de symptoraesattacher a I'épilepsie, non
seulement d’'un individu a un autre, mais égalensbez un méme patient. Cependant,
derriere les termes utilisés pour tenter de déodrgpolymorphisme, tous n’entendent

pas les mémes acceptions.

% Delasiauve, 1854, p.27.
10 Tissot, 1770, p.2.

91 Foville, 1831, p.413.
192 Temkin, 1971, p.257.
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2-Les différentes formes de manifestations épilepmtiies

Le « grand mal »

Il existe une forme d'acces qui, depuis I'Antigiest particulierement bien
décrite dans la mesure ou elle ne laisse aucuredmant a sa nature épileptique. Il

s’agit de la crise dite de « grand mal », aussi mém « grande attaque », « attaque

bY

convulsive » voire simplement « attaque ». Car méelativement a cette forme,
pourtant la plus communément identifiée, les aptielhs sont multiples. Beau y
distingue trois phases : une phase tonique ouitgtame 5 a 30 secondes, suivie d’'une
phase spasmodique ou clonique qui dure 1 a 2 nsnwe enfin une phase de
ronflement, pouvant se prolonger pendant 3 a 8 t@&mu/oici comment il en détaille

les symptdmes principaux :

« Dansl'attaque l'individu pousse un cri et tombe tout a fait ygride
sensibilité et d'intelligence. Les muscles sont dam état de raideur
tétanique, et immobiles, la respiration est suspentks veines se gonflent,
la face est congestionnée, le pouls faible et.[iéntot la raideur tétanique
des muscles est remplacée par des alternativesod&action et de
relachement, apparentes surtout a la face, d’abEgdres, ensuite plus
étendues, vives et rapprochées. [...] la respirattmommence a l'aide de
mouvements convulsifs des muscles inspirateurss leines se
désemplissent, la congestion de la face dispaeafitpuls devient plus fort.
Les convulsions ayant cessé entiérement, la réigpira’exécute d’'une
maniere large et profonde, avec un ronflement rquadile ; la face est péle,
décomposée ; enfin le ronflement disparait, etdliigence revient peu a
peu avec la sensibilité. Il ne reste ordinairemgnf qu'une fatigue
musculaire excessive, de la céphalalgie et de ¢tuele, sans que le patient

ait la moindre conscience de ce qui s’est pa¥8é.»

193 Beau, 1836, pp.330-331.



39

Les autres manifestations dites épileptiques

Outre cette « grande attaque » clairement ideatifi@autres phénomenes,
reconnus épileptiques, sont souvent observés chemothbreux malades. Pour les
différencier de la crise complete, ils sont regemipéle-méle sous I'appellation
« vertige épileptique », dit aussi « étourdissensertu « petit mal », quoigu’il soit
difficile d’évaluer si ces termes sont bien intemsbeables d’'un auteur a un autre. Selon
Foville, il est assez courant que les deux forneedéveloppent irrégulierement chez le
méme patient, ou alors que survienne uniquemegitalade attaque. Il est en revanche
un peu moins commun, méme si cela se rencontrendapte que les vertiges
constituent & eux seuls la maldffe Les symptdmes associés & ces derniers sont de
diverse nature : il peut ne s’agir que d’'un frissement général suivi d’'une raideur, ou
d'un simple mouvement convulsif d'un membre, dedte, de la levre etc. Mais le
vertige peut aussi renvoyer a des actes désordodeésparoles incohérentes, une
incapacité a se mouvoir, a s’exprimer, une «pivatdu sentiment et de
I'intelligence », pendant plusieurs minutes voihespeurs heures. Delasiauve explique a
ce propos que l'expression des acces, leur modppdrdion, leur degré et leur
évolution varient considérablement ; il estime litairs que les distinctions effectuées
dans les écrits antérieurs ou contemporains seuoffisantes, car d’apres lui « on s’est
[...] borné a spécifier deux variétés d’attaquesndes et petites, a décrire les vertiges
et les chutes ; mais cette division est loin d'essber la généralité des cas sous les
aspects variés ou ils se produisefit.»

C’est pourquoi il propose quatre nuances prinegppade manifestations
épileptiques : les absences, les vertiges, lessanté&rmédiaires et les chutes, ou acces
complets. Le mot « absence » fait référence au adneidegré de I'épilepsie, et a été

employé pour la premiére fois par L.-F. Calmeil9871895}%, dans sa thése de 1824,

1% Foville, 1831, p.413.
195 Delasiauve, 1854, p.55.

108 ouis Calmeil est originaire de Poitiers et y coemre des études de médecine qu'il poursuit a Paris.
Il fréquente notamment le service de Pinel, obibe Foville et Georget. Il devient interne a Grdon

en 1823 et défend en 1824 une thése intithiéd épilepsie étudiée sous le rapport de son siegeale

son influence sur la production de I'aliénation rteda. En 1852, il devient médecin-chef de la division
des femmes a Charenton. (Morel, 1996, pp.56-57)
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L’épilepsie étudiée sous le rapport de son siegieeton influence sur la production de
I'aliénation mentale

« [Les absences] ne sont pas rares chez les éqilept, elles ne paraissent
pas dangereuses... Le malade laisse tomber parliukeage ou I'objet
gu'il tenait a la main ; puis sans présenter auq@anticularité bizarre, il perd
de vue ce qui se passe autour de lui. Quoiqueesssspient éveillés, ils sont
momentanément fermés aux impressions : c’est unieabie extase. Les
fonctions ne sont point troublées pendant ce terBpsdés le début on
interpelle le malade, I'absence cesse ; si on rgsdetateur sans rien dire,

elle se dissipe de méme, mais il faut quelquesnsiss »°’

Selon Delasiauve, les vertiges correspondent aatleences plus ou moins
durables, auxquelles sont associées des convulgigeies, rapides et tres partielles. La
différence entre les vertiges et les accés inteiairéd réside dans leur intensité : les
derniers se manifestent par des spasmes plus lplugsorts et touchant une portion du

corps plus étendue. Enfin, il décrit les accés detagomme suit :

« Les convulsions des accés complets ne préseigaende particulier dans
leur forme ; elles se distinguent seulement par peadigieuse intensité et
leur extension a la généralité des muscles. Aussipéct en est-l

véritablement effrayant. L'ceil et I'esprit peuvestivre sans dégoQt les
acces intermédiaires ; mais le cceur se serrengdination s’épouvante en

présence de violents paroxysmes® »

Mais si la différence entre les degrés d’accesagsez claire en théorie, il n’en
va pas de méme en pratique, notamment du fait dadsence de « signes avant-
coureurs ». Beaucoup de médecins du %$¥cle affirment en effet que ces signes
précédent bien l'attaque chez certains épileptiqoess la distinction d’avec celle-ci

n’est pas toujours évidente.

107 Cité in Georget, 1835, p.194.
198 Delasiauve, 1854, p.64.
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3-Les prodromes épileptiques

Les différents types

Les acces épileptiques peuvent survenir d'uneigrarbrusque et inopinée ;
mais parfois ils sont annoncés par des symptomeésugseurs, dont le malade a
conscience et garde un souvenir plus ou moins vagoetefois, comme pour les
difféerentes formes d’attaques, le foisonnement deakles et les désaccords entre
médecins sont au rendez-vous.

Globalement, deux types de phénomenes précursaigsi, appelés prodromes,
sont admis : d’'une part ceux pouvant apparaitrsigus heures ou jours a I'avance, et
qui sont nommeés signes « éloignés », « médiatswawant-coureurs's ; d’autre part,
ceux survenant quelques minutes voire quelquesndesoavant les accés et qui
constituent les signes « rapprochés », « immésliats « prochains ». Afin d'illustrer

ce distinguo, Delasiauve use d’une élégante métapho

« On peut les comparer, non sans exactitude, aéixgohénes précurseurs de
l'orage. La pesanteur de l'atmosphére, une tempeérasuffocante, et
I'agitation des nuées en sont la menace ; ellderiecraindre. Les lueurs,
qui sillonnent le ciel, et les grondements éleaggjannoncent qu'il est prés
d’éclater. Ces deux gradations de symptdbmes soukent dans les
manifestations préparatoires de [I'épilepsie. Il y dans la premiére,
transformation pronostique ; dans la seconde, amnaliune réalisation

immédiate. $°

Les prodromes éloignés consistent ainsi en umgdraent de 'humeur des
patients épileptiques, «dont ils ne s’apercoivpoint mais que savent trés bien

apprécier les personnes qui les entouréft su par exemple en une céphalalgie, des

199 A noter que I'expression « signes avant-coureuest»employée par certains auteurs pour évoquer
I'ensemble des prodromes, et non uniquement le &@leigné ». D'ailleurs, méme si, « sur le papier
des distinctions sont effectuées, il est fréqueset lgs médecins manquent un peu de rigueur ergpeati
quant a I'emploi de ce vocabulaire censé différenieis prodromes.

"0 pelasiauve, 1854, p.43.

1 Georget, 1835, p.175.
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éblouissements, des étourdissements, des hallecisavariables, une altération de
I'appétit etc. La diversité de ces symptdbmes & importante, mais dans I'ensemble,
ils correspondent a des troubles a caractere dédéfas. lls peuvent affecter tous les
organes, sans se localiser précisément dans auclen malade sent un mystérieux
travail se faire en lui: il comprend que la natymeépare quelque chos&% Les
phénomeénes immédiats sont d’'un autre genre, et smment, depuis I'Antiquité,
nommeésaura epileptica Ce type d’événements précurseurs, plus que toue,afait

I'objet de vifs débats.

L’aura epileptica

La premiére référence &alira est attribuée a Gali&fi. Il avait appelé ainsi des
manifestations survenant de facon trés caractfuistet réecurrente chez deux de ses
patients : 'un percevait une sorte de vapeur &aldbutant dans un des membres puis
se propageant jusqu’au cerveau ; l'autre éprouwaie sensation indéterminée,
envahissant par degrés la jambe, la cuisse, pudirigeant vers la téte. Au fil des
siecles, laura devient une sensation quelconque, par exempleedqufraicheur,
chaleur ou encore chatouillement, se développam da organe localisé, un orteil, un
doigt, une jambe, le ventre, le dos etc. et renmdrgeaduellement jusqu’au cerveau. Si
elle y arrive, soudain le malade tombe et les ctamus éclatent. Pour la plupart des
auteurs, cett@aura, contrairement aux prodromes éloignés, fait paniégrante de la
crise épileptique, en représente le commencemeat.n&ure est trés variable,
relativement a son point de départ, son intensigadorme, bien qu’elle semble chez
certains malades revétir uniformément le méme ten@avant chaque acces.

Si quelques médecins ont pu généraliser abusivetaepénsée de Galien et
croire que laura était un accompagnement presque obligé du débildptgue,
d’autres en revanche émettent des réserves qlaauegcription qui peut parfois en étre

faite. Foville écrit en effet :

« Peut-étre des médecins, amis du merveilleuxupes de leur crédulité,

ont-ils ajouté, dans ce qu’ils ont écrit suadita, a ce que démontre

12 pelasiauve, 1854, p.44.
113 Beaumanoir, Roger, 2007, p.12.
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'observation sévere des faits ; c’est ainsi qudlgt vu desauras que les
malades pouvaient retenir renfermées dans leunssnaaisez fortement pour
empécher leur ascension vers la téte, et les sd#ekeur action sur le

cerveau. C'est aller trop loin que de partagerogasions [...]. »**

D’aucuns affichent un scepticisme encore plus nestef niant presque
I'existence du phénomeneadira. Georget, par exemple, affirme que 4 a 5 épilepsq
sur 100 montrent des symptémes précurseurs, survanasi bien quelques jours que
guelques minutes avant I'accés ; mais selon dwirf, cette « vapeur errante », est une
légende. Il estime qu’elle ne repose que sur qeslgxemples repris dans la littérature,
toujours les mémes, et dont la véracité n'est paislié"™. Les statistiques de Georget
sont en désaccord avec celles de Billod, qui sairS@ malades qu'il a observés, en
recense 20 présentant des prodromes aussi biemmégiimmédiats®, et celles de
Beau, qui indiquent que pres de la moitié des adagont annoncées par des signes

prochains®’.

Ces considérations suralira sont liées a des conceptions plus générales des
auteurs sur la maladie, dans le cas présent @l trait a la question de I'existence
préesumeée d'un type spécial d’épilepsie : I'épilepdite « sympathique ». Le fait que
celle-ci soit défendue ou décriée selon les médabdpend lui-méme de I'idée qu'ils se

font du ou des siéges possibles de I'épilepsigprt découle une certaine classification.

4-Classification de [I'épilepsie : le labyrinthe des épilepsies idiopathique,

sympathique et symptomatique

Depuis I'Antiquité, I'épilepsie est divisée en plkisrs grandes catégorieslon
I'endroit ou parait résider la cause déterminantenme en atteste I'utilisation trés

fréquente des expressions « épilepsie idiopathigue épilepsie sympathique » et

14 Foville, 1831, p.414.

15 Georget, 1835, pp.175-176.
116 Billod, 1843, p.391.

17 Beau, 1836, p.338.
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« épilepsie symptomatique ». Mais de leur emplt mae certaine confusion, et il n'est
pas toujours aisé de déterminer exactement ce lague auteur désigne lorsqu'il s’y
réfere.

Selon Tissot, Galien reconnaissait trois typéidints d’épilepsie : le premier
était engendré par une irritation produite danseleveau lui-méme ; dans le deuxieme
l'irritation résidait dans I'estomac, et enfin daestroisiéme, plus rare, elle provenait
d'une partie du corps en contact avec I'extéfi€url affirmait néanmoins que le
cerveau jouait un réle dans le déclenchement degoCette division a ensuite été
généralement suivie, et complétée : au fil desleseon a constaté que lirritation
semblait pouvoir étre issue d’autres organes, aticphérement de ceux de la
génération. Bien que les auteurs du XB{écle s’appuient pour la plupart sur cette
distinction effectuée a 'origine par les Anciedss classifications différentes voient le
jour.

Foville!'®

sépare ainsi I'épilepsie idiopathique, ou la capmitive nait dans
I'encéphale, de I'épilepsie symptomatique, lorsigueause a son origine dans une autre
partie du corps. Tissot définit a peu prés de lanméacon I'épilepsie idiopathique,
mais nomme épilepsie sympathique celle résultamelirritation ayant son siége hors
du cerveau et transmise & ce dernier par les rreiris?° et Esquira*’, de leur c6té,
usent des trois appellations: pour eux, I'épilepsymptomatique constitue un
symptéme de la scarlatine, la rougeole, la varialsyphilis etc. Billod accentue encore
'impression d’inextricable imbroglio dégagée paat @nsemble de désignations, en

introduisant les mots suivants :

« [...] épilepsieimmédiateou centraledont les accés éclatent soudainement
sans phénomeénes précurseurs aucuns, et dans dadmetlause frappe
d’emblée le cerveau sans traverser d'intermédiairépilepsienédiateou
périphérique dont les acces sont annoncés par des prodrometans
laquelle souvent la cause semble ne frapper leeaargu’en passant par des

organes intermédiaires faisant I'office cenducteurs»*??

118 Tissot, 1770, pp.46-48.

119 Foville, 1831, p.417.

120 pinel, 1810, tome 1, p.74.

121 Esquirol, 1838, tome 1, p.295 et suivantes.
122 Bjllod, 1843, pp.391-392.
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La nécessité pour de nombreux médecins de distingne épilepsie de type
sympathiqu&® est en effet fortement corrélée a la présence cheains épileptiques
de cette fameusaura, cet engourdissement qui peut commencer en dpargs du
corps. Aussi Maisonneuve définit-il cing catégorid&pilepsie sympathiqd#&"
I'épilepsie par irradiation venant des parties Batées, 'épilepsie gastrique ou par
irritation de I'estomac, I'épilepsie intestinale qar irritation fixée sur les intestins,
I'épilepsie utérine ou par irritation de l'utérue,enfin I'épilepsie vaporeuse. Comme le
souligne Delasiauve, les classifications secondaeemultiplient, mélant les criteres de
forme et d'étiologi€?®, & tel point qu’il en apparait presque autant djaeteurs. Elles
en perdent leur logique et leur cohérence géneral@mmment parce que certains
meédecins restent incomplets, négligeant des maaiif@ss épileptiques qu’ils jugent
insignifiantes. Au contraire, d’autres s’appesaaig sur des éléments qui ne le
mériteraient peut-étre pas, car relevant plus gdueaticulier.

Les sous-catégories concernent également I'épdepdite idiopathique.
Maisonneuve en spécifie en effet cinq especest:dabord I'épilepsie connée, ou de
naissance, qui « se manifeste chez I'enfant, dussit peu aprés la naissance, soit par
I'effet d’'un vice héréditaire, soit par I'impressidaite sur le cerveau de I'enfant, par
une passion de la mére, soit par une dispositioftugest particuliére ¥°. Ensuite est
évoquée I'épilepsie spontanée ou sans cause dateniépilepsie causée par de vives
affections morales, I'épilepsie pléthorique, quit edue a un «tempérament
excessivement sanguin », et enfin I'épilepsie haeomrenvoyant a celle occasionnée
par un virus teigneux, vénérien, dartreux etc. au lfruption de la petite vérole,
rougeole etc. Sur ce dernier point, la classifizatie Maisonneuve est en contradiction
avec celle d’Esquirol, qui qualifierait cette épsge humorale de symptomatique plutot
gue d’idiopathique.

Par ailleurs, Tissot discrimine une épilepsie quibmme « essentielle », a

réserver aux cas explicables uniquement par uadigmosition naturelle du sujet

123 par souci de commodité, nous décidons de regrospes le terme « sympathique » I'épilepsie
« périphérique » de Billod, et « symptomatique »Faeille : nous entendons par la celle qui semble
commencer dans un organe a distance du cerveag sescappendices.

124 Maisonneuve, 1804, pp.50-51.

1% Delasiauve, 1854, p.37.

126 Maisonneuve, 1804, p.54.
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atteint. Cette épilepsie essentielle ne reconnaitirze cause sympathique et « aucun
vice sensible d’organisation de la tété’»a I'opposé de I'épilepsie idiopathique (plus
rare selon lui), provoquée par des meurtrissureke®etractures du crane, ou des abcés
et des tumeurs du cerveau. En revanche, pour Bqgligpilepsie essentielle est
synonyme d’idiopathique, et son étiologie regrodpse facteurs d’origine externe (une
compression trop forte exercée sur le crane, owcantision par exemple), interne (une
lésion des méninges ou du cerveau) ou morale (eéngerpar une émotion intense
comme la peur).

A partir de la classification établie par Delasiawsn 1854 dans sofraité de
I'épilepsie le sens de I'expression « épilepsie idiopathiguamorce un changement
plus franc: le médecin francais estime en effeil iagit non seulement d'une
épilepsie dont I'origine est le cerveau, mais quiogitre n’est pas due a une affection
cérébrale détectable. Selon lui, I'épilepsie symatique devient alors celle qui est liée
a une lésion cérébrale discernable, et I'épilepgmapathique demeure celle qui peut
avoir son siege dans n’importe quelle partie dygofe cerveau et ses appendices

exceptés. Voici comment il justifie la classificatiqu’il choisit :

«ll'y a[...] lieu de se demander si toutes lesefsies cérébrales sont
parfaitement identiques, et si, comme |'a fait HEsdu il ne serait pas
opportun d’admettre en elles une distinction. Quekrité existe entre une
épilepsie qui ne se rattache a aucune trace maéappréciable du cerveau,
et celle qui dépend d'une lésion flagrante de dastamce ou de son
enveloppe ? La classification, ce nous semble, déftondre a cette
opposition des caracteres et des origines. [...] i§ppl a des altérations
organiques, le mot idiopathiqgue n'est pas d'aibewmployé dans sa
véritable acception. Ce terme, signifimutuffrance par elle-mémandique
surtout quelque chose d'intime, de nerveux, d’sisaable. Un grand
nombre de médecins le font synonymessentielréservant la dénomination
mieux appropriée desymptomatique pour des cas ou l'organe malade
présente une altération caractérisée.

Tenant compte de ces diverses considérations, awosterons, en ce qui

nous concerne, la classification suivante : 1° épéepsie essentielle ou

127 Tissot, 1770, p.270.
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idiopathique se manifestant seulement par des déviations ifomalles,
sans lésion, répondant a de simples souffrancesumgs, constituant, en un
mot, une véritable névrose ; 2° uégilepsie symptomatigueppartenant a
une lésion cérébrale plus ou moins appréciablepdsme convulsif étant ici
le symptdme et non le mal; 3° une troisieme, enfiite sympathique
produite par l'irradiation d’'impressions anormafesivant avoir leur siége
dans toutes les parties du corps, autres que pbade® ou ses

dépendances!%

L’acception du terme « épilepsie » la plus radicélmanera d’'un médecin
londonien, Russell Reynolds (1828-1896), qui de6118e réservera a l|'épilepsie
idiopathique, au sens entendu par Delasigivee Britannique séparera I’ « épilepsie
vraie » («drue epilepsy») des autres affections dites symptomatiqueyrapathiques,

et rejettera conséquemment I'existence d’épilepgieale, utérine etc.

Cependant, la dissension au sujet de cas d'émlgpésumés ayant une origine
autre que le cerveau n’est pas inédite. Déja cartaiiteurs francais du XVJIXVIII

et du début du XIXsiécle, sont réfractaires a la théorie de I'égiesympathique.

5-L’épilepsie sympathique remise en question

Tissot attribue & Charles Pison (1563-16%3n premiére véritable négation de
I'existence de I'épilepsie sympathidde Ce médecin du XVilsiécle proposa en effet
que I'endroit d'ou semblait débuter ce type d’'épsie n’était pas pour autant son siege,
mais la premiére partie ressentant des effets gérgar le cerveau, origine de l'acces
dans tous les cas. Par la suite Thomas Willis essbra la méme idée, tout comme
Francois Boissier de Sauvages (1706-1767), quiclieales symptdomes delira « ont

leur origine dans le cerveau, ou dans le princgerterfs qui servent a 'usage de cette

128 Delasiauve, 1854, p.37.

29 Temkin, 1971.

130 Aussi appelé Charles Lepois, ou Le Pois, de somlatin Carolus Pisonis (ou Carolus Piso).
131 Tissot, 1770, p.99 et suivantes.
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partie, comme dans les douleurs imaginaires gueemnésnt au pied ceux qui ont eu la
jambe ou la cuisse amputée depuis longtemps »

A ces derniers, Tissot répond comme suit :

« Mais il ne faut qu'examiner impartialement lessetvations que jai
rapportées pour se convaincre de [la] futilité [@éhéorie défendue par ces
médecins], et s'assurer que c’est trés souventiuitation externe qui
produit I'épilepsie. [...] Il n’est pas méme possidien douter, et si Pison a
formé le systéme que je combats, on voit évidemmaatc’est parce qu'il
n'avait pas fait attention a ces guérisons paelgéare, ou a ces observations

dans lesquelles I'altération de la partie est étiele’>

Georget, pour sa part, rapporte n’avoir jamaiseole personnellement de cas
d’épilepsie et de guérisons de ce genre, et indigli& en consultant les cas cités par
Tissot comme des exemples d’épilepsie sympathmueemarque, au surplus, combien
peu cet auteur a fait preuve de discernement eedsaine critique™3”. Il ajoute que, de
surcroit, I' « on n'entend plus guére dire que il&psie ait été guérie par I'extirpation
d’'une tumeur, la section d’'un nerf, I'extractiorud’ corps étranger [...], 'application
locale d'un moxa ou d’'un vésicatoire sur le lieumuepar laura». Pourtant, cet
argument selon lequel des éliminations locales acdeses d'irritation présumées ont
entrainé la guérison de I'épileptique est repris Ipeaucoup de médecins du XIX

siecle, partisans des épilepsies sympathiques, egpamexemple Esquirol :

« Il faut donc reconnaitre des causes d’épilepgiagissent d’abord sur les
organes intérieurs ou sur les organes situés #étiexr, avant d’exercer leur

action sur le cerveau. Quelque inexplicables quensa@es phénomeénes,
guelque peu de rapports qu’il y ait entre ces isgimns locales et un acces
complet d'épilepsie, on ne peut nier que la premigause du mal agisse
primitivement ailleurs que sur le cerveau. Willkson, de Moore prétendent
gue I'épilepsie a toujours son siege primitif ddmscerveau. Le contraire

n'est-il pas démontré par les observations d'épiEp sympathiques

132 Cité par Georget, 1835, p.180.
133 Tissot, 1770, p.101.
134 Georget, 1835, p.176 et p.181.
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recueillies par tous les auteurs ; n’est-il pas al#né par les guérisons qui
arrivent apres I'évacuation du méconium, des negiénuqueuses, acides,
jaunes, noires des vers, des concrétions biliadass les épilepsies

gastriques ?%°

Face a ce débat sur I'épilepsie sympathique, tsides sont diverses. Par
exemple, Louis-Francois Bravais (1801-1843) chalsitdélaisser la question de son
étiologie mais il s'inspire néanmoins des clasatfins des épilepsies sympathiques
pour élaborer sa propre classification d’'une ford'epilepsie différente de ce qu'il
appelle « I'épilepsie générale ». Théodore Herpif99-1865) est également a l'origine
d’'un systeme de classification trés original etadiét ; il a cependant, au contraire de

Bravais, une opinion tres tranchée relativemerédglépsie sympathique.

6-L’épilepsie hémiplégique de Bravais

Dans sa these de 1827, Bravais est le premier corsmentrer sur une forme
d’épilepsie particuliére, qu'il décide d’appeleégilepsie hémiplégique'ss étant donné
gu’elle n’affecte qu'une seule moitié du corps, \&nt paralysée plus ou moins
séverement apres les attaques. Il a en effet ¢érgizavant lui, aucun auteur n’a choisi
de réserver un ouvrage particulier a I'observatenl’analyse détaillées de ces
manifestations pourtant courantes, mais négligées.but est de combler cette lacune
et d’établir un nouveau type de maladie, en en giEmat les symptomes, les variétés
principales et la fréequence relativement a « |&msie générale ». En revanche, il évite
d’aborder les questions ayant trait a son étiologae il estime qu’elles relévent d’un
travail « au-dessus de [ses] forces, et méme audeke I'état actuel de la sciendé’»

Il choisit donc d’adopter une division élaboréefaenction des symptémes, suffisante a
ses yeux pour fournir des indications quant adaapeutique a mettre en ceuvre.

Afin de réaliser une classification des diverfmemes d’'épilepsie hémiplégique,
Bravais s’inspire de celle effectuée pour distirges types d’épilepsie sympathique,

135 Esquirol, 1838, tome 1, pp.304-305.
1% Bravais, 1827, p.6.
37 bid. p.16.
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car selon lui « des faits incontestables d’épilegsioduite par des altérations locales
des nerfs ou celle d’organes internes, mettent ierdoute I'existence d’une véritable
épilepsie sympathique™®¥ Sur ce modéle, il envisage cing variétés d'épiteps
hémiplégique, en fonction de la localisation dem@ypmes de départ de l'attaque : la
téte, le bras, le pied, un organe abdominal ouathique ; la cinquiéeme dépend d’une
altération locale du trajet ou des extrémités defsnLe médecin francais approfondit
spécifiguement I'étude des trois premieres, dodorine des descriptions trés fournies.
Lorsque I'épilepsie hémiplégique débute par la,téds manifestations initiales
sont la convulsion de la joue et de la paupiere deul cété ; puis le membre supérieur
et le membre abdominal sont également touchéspl@somenes musculaires peuvent
étre accompagnés de troubles de la sensibilitatélsie défaillance de la vision et de
'audition, du méme co6té. D’'aprés Bravais, il « @gs important de distinguer
I'épilepsie hémiplégique qui débute par les musdieda téte, de I'épilepsie générale
qui a la méme origine, d’autant plus que quelqeebeile-ci commence par un c6té du
corps et finit par 'autre. Il souligne ainsi qu'il s’agit pour lui de deuffections
bien séparées, a ne pas tenter de traiter de fdentique. Dans cette méme optique de
différenciation, il attire en outre I'attention sum fait manifeste notamment dans les cas
d’épilepsie hémiplégique débutant par le bras. agde des spasmes agitent d’un cété
la main, l'avant-bras et le bras du malade, l'autfdéé est également affecté de
mouvements, mais qui sont instinctifs et volonwgineuance qu’il s’agit de déceler et

qui n’est souvent pas percue par les praticiensst@ourquoi Bravais conclut :

«[...] I'épilepsie générale est une maladie plus rg€on ne pense
communément : celle qui attaque la moitié du comes, peu connue, pour
ne pas dire méconnue par les observateurs, esprataice, fréquente, et
mérite d’'étre constatée et distinguée lorsqu’eliste. [...] L'expérience a
appris de tous temps aux plus célébres médecins |@pdlepsie

hémiplégique est plus facile & guérir que I'épilegnérale. %°

138 bid. p.15.
391bid., p.19.
191bid., p.32.
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Intéressons-nous a présent au systeme de clasisificaéé par Herpin, bien

loin, lui aussi, de ne considérer que « I'épilegaérale ».

7-Les recherches d’Herpin

L'échelle graduée des acces

Dans un ouvrage publié en 1852 et intitDlé pronostic et du traitement curatif
de I'épilepsié*’, Herpon extrait les divers symptdmes particulagrsl a observés chez
ses patients épileptiques, dans son cabinet poiwéy; en effectuer I'étude comparée.
Apres avoir montré la variété des accés constipaéda réunion de ces symptomes, il
en établit une échelle graduée. Les différentemdsr sont rangées suivant l'ordre
décroissant de leur intensité, afin d’illustrer paogression qui existe entre deux
extrémes : le « grand mal » d’'un c6té, la simpimpe de quelques doigts de la main
de l'autre. Herpin déplore en effet le défaut decdetion dans la littérature de toutes
ces nuances, réduites la plupart du temps a listagpmpléte et au vertige, et
eventuellement a quelques intermédiaires. C’estrqumil il propose ce systéme
échelonné, ne comportant pas moins d’'une quarantiéndegrés, dont les exemples
choisis ci-dessous donnent un apercgu.

Le degré | associe «dhorribles convulsions g¢&es, toniques et
cloniques $* & une perte absolue de connaissance, a I'« inmménele mort par
asphyxie » et a un état de stupeur profond pendaetbonne partie de la journée
consécutive a l'acces. Aux degrés suivants, Hafiiibue les mémes symptémes, mais
« un peu moins intenses, un peu moins prolongés degré VIl concerne les attaques
d’'une durée inférieure a une minute avec un retounédiat a I'état sain. Les nuances
d’apres correspondent a des attaques de moins ers ma@ompléetes », relativement
aussi bien aux troubles de la connaissance queigs motrices. Le degré XII décrit
une crampe initiale du pied ou de la main, pentintelle I'intelligence est conservée,
suivie de courtes convulsions toniques puis deqyuesl secousses a la téte seulement.

141 Couronné par I'Institut de France.
%2 Herpin, 1852, pp.441-444 : description de tousiigrés de son échelle des acceés.
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Le degré XXI commence par une crampe des doigts,das secousses régulieres dans
tout le coté gauche et a I'estomac : le malade@sscient pendant tout I'acces et est
capable de le décrire lui-méme, malgré une semsdBovertige et un léger trouble de la
vue. Les signes moteurs du degré XXXIII se limiterte légers mouvements des doigts
de la main, avec une breve perte incomplete deaissemce durant laquelle le patient
entend mais ne comprend pas. Enfin, le degré XXedXun accés « borné a la crampe
initiale de la main ».

Cette échelle graduée démontre qu’Herpin ne redbpas de distinction entre
I'épilepsie dite «réelle » ou « générale » etdasres formes, qu’il considére comme
des grades de la méme affection. Son ouvrage pusthe 1867Des accés incomplets
d’épilepsie témoigne de l'intérét tout particulier qu’il per&a ce qu’il appelle aussi
« attaques partielles », qui présentent des coivisigpouvant étre tres étendues, sans

gue la connaissance ne se perde.

Des accés incomplets d’épilep$is367)

Voici comment Herpin expose le but de ses travaux :

« On méconnait souvent I'épilepsie a son origineoet perd ainsi un temps
précieux. [...] Dans la moitié au moins des cas, #éaglie commence, non
par des attaques, mais par des accidents légésspgue crampes d’'un
membre, convulsions partielles, spasmes viscératiges, commotions, et
autres manifestations analogues. Dans cette nuhdtiéas, la majorité des
malades restait d'un a cing ans (plusieurs mémardage), avant d’avoir
des attaques complétes. Or si celles-ci ont étbjefode descriptions
générales assez fideles, les autres accidents (esmprenant méme le
vertige, le mieux connu de tous), n'ont jamais &ésujet d'études

méthodiques. Aussi, dans leur extréme variétéacess légers d'épilepsie
ne sont-ils pas reconnus par le plus grand nonmdseuiticiens.

C’est pour combler cette lacune dans I'histoird’é@gilepsie qu’instruit de

ses désastreux effets, nous nous sommes décidéirea Uae étude

approfondie des accés incomplets ou accespeli mal et cela en
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soumettant & une analyse rigoureuse 300 obsersatioe nous avons

recueillies dans notre pratique particulieréd® »

Selon Herpin, le médecin se doit de fait de reaftne toute manifestation
épileptique, si légére soit-elle, car c’'est dant inkervalle de temps ou ces accés
atténués se produisent, avant les attagues majeques le traitement est le plus
prometteur. Pour aider & leur détection, il énamee « double-loi % : ces phénoménes
incomplets sont des formes réduites des grandsa@ortés « a une période plus ou
moins avancée de leurs cours » ; de plus, il ireigue ces débuts d’attaques sont tres
variables d’'un individu a l'autre, mais qu’ils sgmtesque toujours identiques chez le
méme patient. Par ailleurs, il les regroupe enstménres principaux : les débuts
périphériques, les débuts viscéraux et les déhutéphaliques. Mais méme si cette
classification peut laissex priori croire le contraire, il ne faut pas se méprendgreur
Herpin, la distinction entre épilepsie idiopathiceteépilepsie sympathique n’a pas lieu
d’étre ; dans ses deux ouvrages majeurs sur ljgpde il ne manque pas de justifier
pourquoi il pense fermement que I'épilepsie symipath n’existe pas.

Réquisitoire contre I'épilepsie sympathique

Dans sa publication de 1852, il étudie de fages ttocumentée et minutieuse
tous les écrits ou il est question daufa epileptica de I'Antiquité jusqu’au XIX
sieclé®. Il constate que la sensation de vapeur froideséaassez fréquemment la place
a des symptbmes dont la nature est presque toujgamsulsive : tremblements,
spasmes ou encore secousses. De cette étudedhistetide ses propres observations, il

conclut :

«[...] le prodrome décrit sous le homadra epileptican’est autre chose
que la premiére manifestation convulsive de l'attggse produisant dans
une partie plus ou moins éloignée du cerveau [...Hé&eut n'[a] rien de

différent des débuts ordinaires, si ce n'est sandrei fréquence, les

143 Herpin, 1867, pp.1-3.
4 1bid., p.3.
15 Herpin, 1852, pp.387-420.
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convulsions commencgant le plus souvent par les lesisie la face, puis par
ceux du cou. [...]

Comme on le voit, nous faisons, avec tous nos oweains a peu pres,
bon marché des épilepsies sympathiques. Si, e leffeymptome de dura

est toujours tel que nous l'avons observé, il eété de ce phénomene
comme de ladent d’or: on a accumulé des chapitres pour ou contre une
théorie sur des faits inexacts ou mal observés,liew d’en vérifier

I'exactitude et d’en apprécier la véritable natwi8.

Apres avoir souligné la nature incertaine etléngnt longtemps méconnue de
I'aura, Herpin s’emploie a tenter de comprendre lesregortés dans la littérature, de
guérisons d’'épilepsie sympathique par I'éliminatimtale des causes d'irritation
présumeées, grace a I'extension des membres ou aadédrisations par exemple. I
remarque tout d’abord que dans la mesure ou umlgustpeut étre restreinte a la
crampe initiale de quelques doigts ou quelquesigrigar exemple, sans intervention
extérieure, il n'est guere surprenant qu’'une actim@dicale puisse avoir un effet
semblable ; mais pour lui, cela ne prouve en rierigine non cérébrale du début de
I'acceés. Il renchérit en rappelant qu’une fiévréermittente, donc a caractere diffus,
entraine également parfois cette méme conséquiiecein constate de surcroit qu’en
plus des cautéres ou des ligatures, sont souvemnetkés des traitements gu'il juge
capables de guérir & eux seuls I'épilefieEnfin, il signale qu’aucune preuve d’une
guérison durable, et non uniguement temporairejameis été apportée.

Selon Herpin, les lésions périphériques supposEgsonsables d’'une épilepsie
sympathique sont donc, sinon des coincidences, alusndes causes occasionnelles
déclenchant les attaques, mais « elles ne saurgantelles-mémes, avoir produit
I'épilepsie, et, en fait de traitement, elles neuy@mnt indiquer que des moyens

palliatifs. »*® Il ajoute :

« Ainsi les faits tendent & démontrer que, dansak d’épilepsie prétendue
sympathique externe, l'affection se montrerait smivliée a une lésion

organique du cerveaug; priori, d’ailleurs, la localisation toujours la méme

1%bid., p.421.
7 \bid., pp.422-425.
18 Herpin, 1867, p.38.
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des premiers symptomes et leur apparition isoléebkait indiquer une
cause locale qui, du moment ou elle ne se trougedpas les organes qui
sont le siége de ces symptomes, doit résider dangoint déterminé et

unilatéral des centres nerveux'>»

Cependant dans I'ensemble, réfuté par peu, leepird’épilepsie sympathique
(et le cortege de confusions qui I'accompagne)aggrouvé et utilisé par la majorité
pendant les trois premiers quart du Xi{eéclé*®. En revanche, ce qui évolue dans le
courant du siécle, ce sont les explications théesquant a I'étiologie et au mécanisme
a l'origine de la maladfg!, d'autant plus que I'anatomoclinique commence r@ ét

fortement remise en question.

19bid., p.36.
%0 Temkin, 1971.
31v/oir chapitre 4.
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Chapitre 3 : Remise en question des travaux de lagmiere moitié du
XIX ®siecle

Dés le deuxiéeme tiers du XfXsiécle, des critiques a I'encontre des travaux
effectués par les cliniciens francais sur I'épilepsommencent a poindre, et ce pour
deux raisons principales : d’'une part, l'influergénérale de I'Ecole de Paris diminue,
notamment parce que les limites des études réaldaes les hopitaux sont soulignées
par certains médecins ; d’autre part, 'anatomaglia se révele insuffisante a mettre en

lumiére une lésion qui serait caractéristique dpiléepsie.

1-Limites des études réalisées dans les hdpitaux

Le Britanniqgue Marshall Hall (1790-1857) est un gesmiers a désapprouver
les études réalisées dans les hopitiuxselon lui, elles ne sont guére représentatives
dans la mesure ou la plupart des épileptiques admigpital sont des cas séveres, dits
incurables. Dans la deuxiéme moitié du Xk{écle, a linstar de ce médecin, certains
Francais sont également enclins a souligner leg#telimdes études provenant des
hopitaux. Ainsi, Jules Falret (1824-1982)insiste lui aussi sur le fait que les affections
cérébrales qui y sont étudiées se trouvent étmes«daractérisées et parfaitement
développées’3* et présentent donc un aspect différent de ceitellgs devaient avoir
a leurs débuts, puis au cours de leur évolution.

De plus, quand Herpin publie, en 18B8R) pronostic et du traitement curatif de
I'épilepsie rédigé a la suite de I'observation de patientasdaon propre cabinet

privé™® une vision plus optimiste des possibilités deteraent éclét. En effet, en

52 Temkin, 1971.

133 Jules Falret voit le jour dans la maison de sdat¥anves, créée par son pére Jean-Pierre Fairet de
ans auparavant. |l soutient sa thése de doctartfiii€ée Recherches sur la folie paralytique et les
diverses paralysies générajes 1853. Il devient d’ailleurs médecin-assistians cette méme maison de
santé de Vanves a l'issue de son internat. Il obtensuite un poste a Bicétre, en 1867, puis a la
Salpétriere en 1884. Il se lie d'amitié avec EE@ségue et B.-A. Morel, qui sont d’'anciens éléves d
Jean-Pierre Falret. (Morel, 1996, p.94.)

%4 Falret, 1860, p.35.

135 Herpin, 1852.
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écrivant cet ouvrage, il souhaite diffuser les it@s$si positifs obtenus durant les quinze
premiéres années de sa pratique (de 1828 a 18%ntehd prouver par la méme que
guérir I'épilepsie n’est pas impossible, et que gexpres « succes avaient été moins
rares que l'avaient fait présumer les notions mssur les bancs de I'école et dans les
livres classiques.’3° En outre, il considére pour sa part que la pratides hopitaux
n'offre pas la possibilité d’observer toutes lesiétés de cette maladie, de par le fait,
notamment, que les classes de la population aiség'y rencontreront que raremeft

Par ailleurs, c'est linfluence de I'Ecole de Ratout entiere qui s'étiole

progressivement dés les années 1830.

2-Déclin de I'Ecole de Paris

Au-dela des limites des études effectuées dankdpitaux, le doute s’insinue
dans les esprits quant a l'efficacité des techriquénées par I'Ecole de Paris. Une
multiplication des signes de stagnation et de démeal est ainsi manifeste durant les
années 1858% diminution des publications d’exception dans jmsrnaux médicaux,
ainsi que des échanges fructueux avec I'étranger.

Les classifications nosologiques systématiquediésamajoritairement a partir
des symptdomes observés sont également blaméesllearse révelent en réalité
insuffisantes et incommodes pour obtenir une detson des maladies qui ne soit pas
artificielle. La connaissance de leurs causes ajiijpde plus en plus nécessaire. B.-A.
Morel (1809-1872¥° et J. Falret, notamment, remettent en questiorosmgraphie de
Pinel et d’'Esquirol :

« Depuis le commencement de ce siecle jusqu’'aows,jles doctrines de
nos maitres, Pinel et Esquirol, ont dominé, d'unaniére absolue, la
médecine mentale. Elles ont servi de guides a g@&rations, uniqguement

occupées a en perfectionner les détails, sanstaregicen ébranler les bases.

%% bid., p.24.

571bid., p.322.

138 Ackerknecht, 1986.

159 Cf. éléments de biographie de Morel dans le chepit
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[...] Pourtant, de nombreux travaux ont été accongiguis cette époque,

qui ont contribué puissamment a ébranler cet é@ligm apparence si

solidement étahhp*®°

Falret constate en effet deux types d’écueil fpseanciennes classifications
n'ont su évitet’’. Dans certains cas, d’aprés lui, rattacher unedimla la présence
d’'une lésion particuliére a souvent incité le miath a négliger certains symptémes,
comme il ne s’attendait pas a les trouver, et aunsément a effectuer un diagnostic
erroné. Falret ajoute qu’autour de la méme al@nainatomique, trop de manifestations
dissemblables ont parfois été réunies. Au contralems d’autres classifications, les
variétés symptomatiques étaient si différentes kpse formes d’affections ont été
exagérément multipliées, la pathologie étant aiédsiite a la sémiologie.

Aussi, bien que la France soit le berceau de Isiplogie pathologique selon
certains auteut’, notamment grace aux travaux de Francois Mageadg3-1855), la
médecine francgaise s’enferme dans une impasseant'@as les moyens d’exploiter ce
potentiel naissant. Alors que déterminer la causes dnaladies s'impose
progressivement comme I'objectif principal au dagnt de I'étude de I'état local, la
recherche francaise est privée de trois disciplg@gérant pourtant indispensables. En
effet, la physiologie expérimentale, la chimieaticroscopie sont proscrites, selon la
volonté originelle de la majorité des fondateurs’Heole, qui revendiquaient que les
causes premiéres, intimes, des maladies sont pem@sintrouvablé®’. C’est pourquoi
les cliniciens parisiens de la deuxiéme moitié d¥ %%siécle demeurent avant tout des
anatomopathologist®, ce qui n'est pas sans lien avec leur relatif mtését pour
I'investigation de I'épilepsie, par rapport aux reéuhs britanniques.

La France perd ainsi sa suprématie médicale aut mtefl’Allemagne, et de
I’Angleterre concernant ce qui reléve plus spéaiigent des travaux sur I'épilepsie.
L’anatomoclinique apparait de fait particulieremémappropriée a I'élucidation des
causes de cette pathologie.

10 Falret, 1890, préface.

181 |bid., pp.53-55.

162 pckerknecht, 1986.
1%%bid.

164 Beaumanoir, Roger, 2007.
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3-Insuffisance de I'anatomoclinique dans I'étude déépilepsie

Pour plusieurs raisons, « I'épilepsie, notammeiat,été que faiblement éclairée
par les investigations cadavériqué®»La plupart des auteurs s'accordent en effet &
dire que chez de nombreux sujets, les autopsiesuident aucune lésion appréciable,
ni dans le cerveau, ni ailleurs dans le corps. IFeogouligne que, dans les formes
simples d’épilepsie, c’est-a-dire sans complicatimentale précise-t-il, «vous ne
trouverez aucune altération constante [dans leemsystnerveux] si ce malade a
succombé a une affection étrangére a I'épilepsmisvhe trouverez rien, absolument
rien, qui différe de I'état normal dans le plusrgtaombre de cas de ce genr&® »

En revanche, dans certaines autres situatiosdg¢d®mns peuvent étre détectees ;
elles ne sont pas pour autant considérées comréeeimies a I'épilepsie. Elles s’avérent
en réalité inconstantes, variées et tellement rdiffies les unes des autres gu'il devient
impossible de rattacher I'une d’elle plus qu’un&r@a@ux symptomes de cette affection.
Elles sont de surcroit communes a d’autres calogfiques, comme le rapporte par

exemple Georget :

« Tantdt on a pris pour I'épilepsie I'encéphaliggactérisée par des attaques
épileptiformes, et I'on a rapporté a la premiée d#térations pathologiques
propres a la seconde ; ou bien on n'a point diginges deux maladies
lorsque I'encéphalite est venue terminer d’'une gr@nfuneste de violentes
attaques d’épilepsie. [...] Ce qu’il y a de certailest que 1° le plus grand
nombre de cerveaux épileptiques, s’ils n'ont poitE atteints de
linflammation, ne présentent aucune trace d’aliéna appréciable aux
sens; 2° ces méme altérations, indiquées par Uésurg, et qu’'on ne
rencontre que sur un petit nombre d'épileptiquésbservent chez des

individus qui ne I'ont point été:*’

1% Delasiauve, 1854, p.174.
1% Foville, 1831, p.420.
17 Georget, 1835, pp.183-184.
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Par ailleurs, un autre type d’interrogation agis médecins : les lésions
retrouvées lors des autopsies d’épileptiques npamslant une attaque ne seraient-elles
pas la conséquence de ces derniéres plutdt quedase ? Car, toujours selon Georget,
« les épileptiques peuvent et doivent méme offius gréquemment des lésions dites
organiques du cerveau, que les individus exempisedpareille maladie », dans la
mesure ou «les attaques d’épilepsie, par la sitatwn momentanée qu'elles
déterminent dans cet organe, sont une cause piEss#es irritations et des
inflammations aigués ou chronique&®®»

Par exemple, une congestion cérébrale importantsoesent détectée chez les
individus décédés pendant une crise. FoVilladmet que ce phénoméne contribuerait &
expliquer I'un des grands mysteres relatifs a l&gsie : comment se fait-il qu’'en
dehors de ses attaques, I'épileptique n’offre plies symptdmes notoires qui le
différencieraient d’une personne saine ? A queé tglp Iésion pourrait-on donc relier
ces manifestations transitoires qu’on ne soupc@inpas en dehors des crises ? La
congestion semblerait étre un début de réponsefaatint, du fait de sa nature
passagere, tout comme celle de I'épilepsie ; erepatant donné que cet afflux sanguin
occupe toutes les parties de I'encéphale, il pduéme mis en paralléle avec les
symptébmes épileptiques, reflets d'une perturbataen I'ensemble des fonctions
cérébrales. Mais selon Foville, une fois examings phttentivement le déroulement
d’'une attaque, I'hypothése de la congestion comause n’'est plus tenable. Pour lui,
I'excés de sang dans le cerveau est provoqué paadivité excessive, puis entretenue
par le travail accéléré du cceur, les convulsiomsattigues et surtout I'absence de
véritables inspirations ainsi engendrée, qui eefmale retour du sang veineux vers la

circulation générale. Voici donc ce qu’il conclut :

« On ignore complétement le mécanisme de linn@waton cherche a
expliquer ses dérangements par des changement&nesrvdans les
phénoménes mieux connus de la circulation. Ontfeyat le contraire si, ne
connaissant rien aux phénomeénes de la circulatiosadg, on possédait une

bonne théorie de I'action des centres nerveux.

188 pid.
%9 Foville, 1831, pp.420-422.
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La présence de sang, dans le cerveau des épileptiqun moment des

attaques, n’explique rien des phénomeénes esse¢i¢iépilepsie. ¥°

170 | pid.
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Conclusion

Au milieu du XIX® siécle, la nature et le siége de I'épilepsie demwuoujours
inconnus, a peine soupconneés, du fait du défadéslen constante et caractéristique
mise en lumiére par l'anatomie pathologique. Esdumvait lui-méme déclaré :
« Avouons franchement que I'anatomie pathologiqugusmjue ici répandu peu de
lumiére sur le siege immédiat de I'épilepsie » ;igmik avait néanmoins ajouté :
« cependant il ne faut pas se décourager la natusera pas toujours rebelle aux efforts
de ses investigateur$’® Pour Foville, « la cause matérielle de I'épilepsimple est
encore a fixer ; gu’elle consiste vraisemblablentams une altération du mécanisme
de l'innervation, que nous devons avoir bien d@dme a saisir, ignorants que nous

sommes de ce mécanisme a I'état normaf. »

En raison de leurs tentatives infructueuses, maissiapeut-étre de leur
conservatisnig® voire de leur nationalisme, les médecins frangélaissent la quéte du
sieége de I'épilepsie. Certains restent en outrag@et une bonne partie du XiXiécle,
assez hermétiques aux avancées de leurs homoléaegers dans ce domdiffe Ces
derniers soutiennent en effet que si aucun changesteictural ne peut étre identifié
dans le systeme nerveux pendant I'autopsie denpstipileptiques, l'occurrence de
crises de leur vivant témoignait cependant bieme’perturbation de la fonction
nerveuse. Cette absence d’altération morphologsyggmatique les oriente donc vers
un type de raisonnement plus physiologiqtie I'épilepsie doit étre, au moins dans
certains cas, une altération « fonctionneli&.;bés lors, diverses théories d’'un nouveau
genre voient le jour, fondées sur des bases pafiooies différentes, et reposant sur un

nombre important de faits cliniques et expérimextau

"1 Esquirol, 1838, tome 1, p.311.

2 Foville, 1831, p. 424.

173 pAckerknecht, 1986.

174 Beaumanoir, Roger, 2007.

175 Friedlander, 2001.

6 \/oir chapitre 7 pour une discussion sur I'évolatitu sens du mot « fonctionnel ».
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Deuxiéme partie : Coexistence des approches aliétas
et neurophysiologique (années 1850 - début du XX

siecle)

Introduction

A partir des années 1850, une littérature considéraur la recherche des
mécanismes a l'origine des crises d’épilepsie apatonnant naissance a un ensemble
de théories physiologiques de I'épilepsie qui sautant d’adaptations de la théorie
réflexe de Marshall Hall. La voie neurophysiologigest €galement empruntée par John
Hughlings Jackson, qui est a l'origine, dans legéas 1870, d’'une définition de
I'épilepsie dont I'influence sera considérable. d@me moment en France, Jean-Martin
Charcot (1825-1893) entreprend d’établir une disitbim franche entre épilepsie et
hystérie. Tous ces travaux sont représentatifs adanbntée en puissance de la
« neurologie » dans le dernier tiers du Xiecle.

Dans ce contexte bouillonnant, le bien-fondé a@#éhisme est donc menace.
Comment les aliénistes réagissent-ils ? Quel rétiebaent-ils a un type particulier
d’épilepsie qui apparait dans les années 186®&pidpsie larvée » ? Ces questions
nous conduiront a nous interroger sur la naturelidas entre épilepsie, neurologie et
psychiatrie au début du XXsiécle : peut-on réellement évoquer un « passage »

I'épilepsie du champ de la psychiatrie au chamfadeurologie ?
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Chapitre 4 : Naissance des théories physiologiquéds I'épilepsie

L’activité réflexe est connue depuis le X¥#Hiécle, notamment de Descartes et
Willis. Mais c’est Hall qui le premier emploie leatn« réflexe ». A partir des années
1830, il commence a populariser son concept d'aétiéflexe, élaboré a la suite de
diverses études expérimentales. Puis dans les adi®&®, il applique cette notion a
I'épilepsie : en découle une explication hautermevatrice et influente du phénomene

d’'« épileptogenése ».

1-La théorie réflexe

Marshall Hall est le fils d’'un fabricant de cotoroppere et voit le jour en 1790,
en Angleterre, non loin de Nottinghafh Il entre & la Edinburgh University Medical
School, ou il obtient son doctorat en 1812. En8#&6let 1826, il exerce la médecine a
Nottingham ou il acquiert une bonne réputatiorddinénage ensuite a Londres, ou il
restera jusqu’a la fin de sa carriére. Bien quidhde parfois des conférences dans des
écoles médicales, il n'est pas membre d’'une équgspitaliére ; il préfere mener son
travail médical et expérimental chez lui, dans salinet privé. Il est élu membre de la
Royal Society en 1832 puis du Royal College of Riigss of London en 1841, ou |l
donne les « Gulstonian and Croonian lecturé$ kall rédige pas moins de 150 articles
et une vingtaine de livres ; il s'intéresse pattémement a la physiologie de la fonction
réflexe et prétendra méme y avoir consacré 25 @06els de loisir”.

En 1855, Hall, alors associé étranger de I'’Académigériale de médecine de
Paris, publie ainsi sofApercu du systeme spiral de la série des actions réflexes dans

leurs applications a la physiologie, a la patholegit spécialement a I'épilepsie

La théorie de I'action réflexe de Hall

Y7 Clarke, 1972, p.58.
178 bid., p.59.
179 1bid.
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En examinant des animaux privés d’encéphale loilsgsbnt excités, Hall a
constaté ce qu’'il a nommé des « actions réflexe&est-a-dire des mouvements sous la
dépendance de la moelle épiniere. A partir de bsergations, il a cherché a élaborer
une théorie applicable & I'étre humath

Selon lui, le «systéme spinal diastaltique » @mtstitué d'« arcs nerveux
réflexes », qui se décomposent eux-mémes en :

- un systeme de nerfs qui arrivent a la moelle émnides nerfs eisodiques ou
incidents ;
- un centre : la moelle épiniére ;
- un systeme de nerfs qui sortent de la moelle éginiées nerfs exodiques ou
réflexes.
L’action réflexe est provoquée par ses propressnexcitateurs (qui ne sont pas
forcément sensitifs) et agit via ce qu'il appelfeaprincipe excito-moteur ». Ce dernier
est tout a fait différent de celui du sentimentietmouvement volontaire. Hall insiste
d’ailleurs particulierement sur la distinction dlétablit entre le sous-systéme nerveux
cérébral et le sous-systeme spinal, et par la m@&mdinadéquation de I'expression

« systeme cérébro-spinal » :

« Plus de systéme cérébro-spinal. C'est parler enee@ctitude ; c’est méler
les phénomenes psychiques et physiques; c'estomdrd le systeme
nerveux perceptif en rapport avec le monde extériauec le systéme
nerveux moteur du dehors en dedans et du dedameters. [...] Dire
systéme cérébro-spinal, c’est confondre et mélarx deystémes aussi

différents que les principes psychigues ou métdgbgs et physiques181

Ainsi, selon le médecin britannique, la substanes dentres — cerveau et
cervelet - et des nerfs du sous-systeme ceérélired-escitomotrice : elle n’entraine pas
de mouvement excité dans le systeme musculairgu@ite est piquée ou déchirée. En
revanche, celle du sous-systeme spinal — nerfsdigises, moelle épiniere, nerfs

exodiques - est trés excitatrice. Trois conditisosit alors nécessaires pour qu’une

180 Hall, 1855.
181 1bid., pp.22-23.
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action diastaltique s’accomplisse : une excitatilenprincipe excito-moteur a I'état
physiologique et un arc nerveux.

En effet, d’'apres Hall, le principe excito-moted@wgne dans tout le systéme
spinal. Ce principe peut étre soit normal, soihdie cas de certaines maladies, diminué
ou augmenté ; ses actions excessives peuvent tdavtar une influence sur d’autres
tissus, comme les vaisseaux sanguins et les orgpniés irriguent, provoquant alors
des congestions, des ecchymoses etc. Par ailhague arc nerveux réflexe comprend
cing éléments : «origine et trajet du nerf incidegentre spinal ; trajet réflexe et
terminaison des nerfs dans les muscl&. out point de cet arc est susceptible d’étre a
I'origine d’un dysfonctionnement du systéme spimaéme si les nerfs incidents et le
centre sont plus fréguemment impliqués dans le edébement des maladies

spasmodiques, hotamment I'épilepsie.

La théorie réflexe appliquée a I'épilepsie

Hall choisit dans son ouvrage d'appliquer sa tieca I'exemple de I'épilepsie
car il a dévoué plusieurs années de sa vie a sole,&t parce qu’il pense, au contraire
des médecins francais, « qu'il 'y a pas de maladigsi parfaitement intelligible que
I'épilepsie, aujourd’hui que la série des actioéflexes est connuel® Ses principaux
symptémes seraient dus a la contraction anormalendescles du cou et du larynx, qui
aurait des effets, entre autres, sur les veinedeteéphale et occasionnerait une
cascade d’événements morbides, qu'il désigne seumin de « trachélismé® Ce
trachélisme se manifeste par la compression deesedont découlent le teint pourpré
de la face, la congestion et autres phénomenebraéréanormaux, comme les vertiges
et les oublis, ce qui correspond pour Hall au i peal ». Mais le symptome le plus
important selon lui, celui qui entraine le « haualw c’est-a-dire les convulsions
générales et les efforts violents de respiratiah,l'ecclusion de la glotte. Il propose
conséquemment de pratiquer une trachéotomie potartd’enrayer les formes les plus

graves d’acces épileptiques.

821bid., p.97.
183 bid., p.16.
18 bid., pp.100-102.
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La production d’'une attaque épileptique dépendieiex facteurs : d'une part,
une excitabilité anormale de la moelle allongéefaitude 'augmentation pathologique
du principe excito-moteur ; d’autre part, la pr&sede causes occasionnelles excitantes.
Hall les divise en deux catégories principalesllesequi sont de I'ordre des émotions
ou des causes morales, telles que la colére oualgeur, et celles qui relévent
d’irritations physiques, dues a des aliments irstige des rétentions intestinales etc.
Les premieres interviennent de facon « cata-stadtig sur les muscles, c’est-a-dire en
ligne directe depuis le cerveau, a travers la raoallongée, en opposition avec les
secondes, qui agissent de maniére « dia-staltigae kigne réflexe. Ces deux types de
causes entrainent donc, par l'intermédiaire de ¢eelim allongée, la contraction des
muscles concourant aux fonctions respiratoiresygoant immédiatement I'asphyxie
et la stase sanguine dans le cerveau, d’ou la gertennaissance.

Etant donné que, d’aprés Hall, de la nourriturdgeste dans I'estomac, de la
matiere morbide dans les intestins ou encore uitation de I'utérus peuvent étre les
causes d'un type d’acces épileptique, ce derniernt @re assimilé a une forme
d’épilepsie sympathique, concept encore assez popwl cette époque. La différence
ici est que le médecin anglais introduit une noevebse physiopathologique, selon
laquelle les causes excitatrices distantes du regstgerveux central affectent I'action
réflexe. Cette théorie connait un franc successeteprise par beaucoup d’auteurs, non

sans modifications.

2-Adaptation de la théorie réflexe

De nombreux médecins s’inspirent de la base dedlarie réflexe de I'épilepsie:
lors d’'une attaque épileptique, la moelle allong®¢ surexcitée pathologiquement,
surexcitation gu’elle répercute sur le systeme mlage. Cependant, des dissensions
apparaissent dés gu’'est abordée la question ddrd’atans lequel se produisent les
différents phénoménes de I'act8sEn effet, ces médecins ne peuvent donner raison a

Hall lorsqu’il soutient que la convulsion des mesctie la respiration est antérieure a la

1% Falret, 1862, pp.310-311.
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perte de connaissance ; d’aprés eux, cette dermp@itue une manifestation primitive
de l'attaque épileptique. Il s’agit des lors deutrer une autre explication a ce

symptéme, ce a quoi s’emploie Brown-Séquard.

Les travaux de Brown-Séquard

Charles Edouard Brown-Séquard (1817-1894) naiflé Maurice d’'un pére
ameéricain officier, qui meurt avant sa naissanded’'ene mere francaise. Il est a
I'origine de nationalité anglaise mais devient frais en 1878°. Il recoit son doctorat
de médecine a Paris, en 1846, et commence a teavail’hdpital de la Charité. Il y
devient le protégé de Pierre Rayer (1793-1867ait ensuite aux Etats-Unis pour y
pratiquer la médecine mais également donner dess quivés a Philadelphie, New
York et Boston. Aprés plusieurs déménagements saifsgil part en 1858 vivre en
Angleterre ou il enseigne au Royal College of Soange Il devient médecin au National
Hospital for the Paralysed and Epileptics entre0186 1863 et est élu a la Royal
Society en 1861. Par la suite, il retourne a Rawis a Boston, ou la Harvard Medical
School lui offre une chaire de physiologie et déhplgie, qu’il conserve de 1864 a
1867. Il continue ensuite a déménager et voyagguliggement, tout en ayant une
activité tres importante : il fonde notamment upoi@toire de physiologie a New York,
donne des conférences a Boston, Londres, Dubkaes et écrit des dizaines d’articles.
Sa carriere scientifigue connait son apogée en,18r&qu’il devient professeur de
médecine au College de France, suite au décedadeeCBernard ; en 1886, Brown-
Séquard est élu & I’Académie des Scietfées

Brown-Séquard a consacré sa these a I'étude deddlerepiniere et il y décrit
notamment I'effet de sections partielles sur lessa@ond®® Tout comme Hall, il
incrimine une suractivité dans les composantegeaftés ou centrales de I'arc réflexe

pour justifier le déclenchement d’'une crise épitppt. Afin d’étayer ses propos, il

18 Grmek, 1970, p.524.
87 bid., p.525.
18 Clarac, Ternaux, 2008, p.809.
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s'appuie sur les résultats d’expériences qu'’il tffe dans les années 1860 sur des
animaux rendus épileptiques artificiellem&nt

Brown-Séquard a en effet constaté qu'en pratiquditerses Iésions
traumatiques sur la moelle épiniére de cochongld’jprivés des parties supérieures de
I'encéphale, il est possible d’occasionner chez @es convulsions ressemblant a des
convulsions épileptiques humaines, deux a troisagegs apres I'opération. Ainsi, ces
lésions ne provoquent pas immédiatement les cowisls mais rendent
progressivement les cobayes épileptiques en lelisp@sant a la survenue de crises.
Ces crises peuvent étre spontanées ou déclenchéegpirritations, particulierement
des extrémités nerveuses de la peau et de la flss ;peuvent se répéter dans ce cas
plusieurs fois par jour, par semaine ou par moiacement de la méme facon que chez
des sujets épileptiques humains. Ces résultats| gue des traitements chirurgicaux
locaux réussis des parties du corps d'ou une c&mblait étre issue, viennent
corroborer I'hypothése de Brown-Séquard selon lbgjleblocage de I'arc réflexe fatal
par une ligature est la solution pour traiter llépsie¢®. D'aprés Iui, cette affection
dans toutes ses formes constitue un phénomenaegitatié par lirritation des nerfs
sympathiques intervenant sur les vaisseaux sandaitestéte, et donc du cerveau. Pour
justifier cette interprétation, Brown-Séquard fajpipel a une découverte de Claude
Bernard (1813-1878), relative & I'action du grapohpathique sur ces vaissedtx

Claude Bernard est effectivement parvenu a la ogiah qu’'une section du
grand sympathique au niveau du cou, entrainantesgation de I'action de ce nerf sur
les vaisseaux sanguins de la face et du cervedernd@e un relachement de ces
derniers, et donc un exces de sang artériel danparties du corps. Brown-Séquard,
quant a lui, réalise I'opération opposée : enanttle grand sympathique au méme
endroit, il stimule son action sur les vaisseauprevoque par conséquent une anémie
cérébrale, celle-ci engendrant la paleur du visagela perte de connaissance
caractéristiques d’'une attaque épileptique généRde une habile interprétation, il
parvient a résoudre I'un des grands paradoxes liépdepsie et résumé de la facon

suivante par Foville :

189 Brown-Séquard, 1869.
19 Eadie, Bladin, 2001.
191 Bernard, 1858.
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«[...] pourquoi, par suite d’'un dérangement subitemdateloppé, la
portion des centres nerveux qui préside a l'irdelice et a la sensibilité est-
elle anéantie dans son action, tandis que cellgiside aux mouvements

volontaires se trouve assez violemment excitég pooduire d’horribles

convulsions »'%?

Grace a son ingénieuse expérience, Brown-Séquaumdsit a élucider la
concomitance des convulsions et de la perte deatssance, dés le début de I'attaque :
une irritation des parties incidentes de I'arc vemvest transmise a la moelle allongée,
qui réfléchit cette excitation excessive sur ddfés nerfs ; la stimulation des nerfs
vaso-moteurs de la téte, déclenchant une anéntieq €erigine de l'altération des
fonctions cérébrales alors que la stimulation dedsnse rendant dans les membres

initie les convulsions de ces derniers.

Mais Brown-Séquard n’est pas le seul a avoir telet@éésoudre cette énigme, et
d’autres théories ont vu le jour, notamment caliens les années 1850, de I'Anglais
Charles B. Radcliffe (1822-1889), des plus origisgbar rapport aux idées de I'époque.

La théorie de Radcliffe

A Tlinstar d’Hall et de Brown-Séquard, Radcliffe samile I'épilepsie a une
lésion de la moelle allongée. Néanmoins, sa thdwedoute sa singularité du fait que,
selon lui, I'attaque épileptique est due a la duttion de l'activité nerveuse et non a son
augmentatiotr®> Cette hypothése repose sur I'idée que I'état mbmin muscle, sans
influence aucune, est le raccourcissement. Le mgsteerveux n'interviendrait que pour
allonger les fibres musculaires, naturellement remtées. Ainsi, en appliqguant ces
données a I'épilepsie, le paradoxe opposant atwoliies fonctions sensitives et
intellectuelles de I'encéphale et excitation descfimns motrices n’en est plus un. Pour
Radcliffe, les spasmes résultent en effet de latraction anormale des muscles
impliquée par la diminution d’énergie et donc dugince de la moelle allongée. Il n'y a

par conseéquent plus de contradiction avec la defiaé cérébrale que cette

92 Foville, 1831, p.417.
193 Falret, 1859, p.85.
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décroissance d'ascendant nerveux suscite. Maie deterprétation n’est guere
populaire et n'est pas débattue bien longtéifipaotamment parce que la plupart des
physiologistes renommés de cette époque, commellandais J. Schroeder van der
Kolk (1797-1862) ou ['Allemand A. Kussmaul (1822619, sont fermement
convaincus que I'épilepsie est le fait d’'une exmta nerveuse. Afin d’expliquer cette
excitation anormale, un autre type d’hypothése tegjbur.

En effet, dans les années 1850, le Britannique .RTdgld (1809-1860) met au
point une théorie qui pourrait étre qualifiee diwmorale » dans la mesure ou elle met
en cause le sang de facon qualitative. Dans lasgedes principaux symptémes
épileptiques, Todd incrimine en effet 'accumulatisanguine d’'un agent toxique né
dans I'organisme&°. Une fois que ce poison atteint une certaine diéarit excite de
maniere explosive le cerveau ou ses appendicesgpeiicutent leur puissance nerveuse
sur d’autres portions du systeme cérébro-spingkemdrant alors la naissance de I'acces

épileptique.

L’ensemble de ces concepts constitue la base désbedions physiologiques a
la pathologie de I'épilepsie dans les années J50860. Dans toutes ces théories,
edifiees pour la plupart hors de France, plusigaagies du systeme nerveux sont
affectées, simultanément ou a suivre. Un conseestudtabli autour du fait qu'il n’y a
pas de modification structurale définie d'un orgaspécifigue, méme ¢s'il est
évidemment reconnu que des altérations du cerveavept provoquer une épilepsie ;
mais il s’agit dans ce cas de causes second&irBsur de nombreux médecins, I'acteur
principal de I'épilepsie est la moelle épiniérephis précisément la moelle allongée,
centre des mouvements réflexes. Mais en Francen@tae époque, cette interprétation
ne fait pas I'unanimité et est plutét regardée alé&f@mnce par certains aliénistes. Falret,

en particulier, s’évertue a I'examiner afin d’efcdler les failles :

« [...] dans ces dernieres années, quelques médecins, oahant

'anatomie pathologique qui n'avait pu réussir leguer les phénomenes

1% Eadie, Bladin, 2001, p.127.
195 \/0isin, 1870.
19 Temkin, 1971.
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de I'épilepsie, cherchérent dans la physiologie megens d’interprétation
plus satisfaisants et plus rationnels. Ces hypethéécentes, développées
par leurs auteurs avec beaucoup d’art, nous pargigpfus ingénieuses que
vraies ; mais elles ont eu un assez grand retentasst, surtout a I'étranger ;
elles reposent sur un assez grand nombre de liaitgues et expérimentaux,
pour mériter un examen approfondi. Il nous a dcgw pntéressant et utile

d’en faire I'objet d'une revue critiquw197

3-Scepticisme de Falret a I'égard des theories phgtogiques

Si les théories physiologiques sont trés populardégtranger, en revanche en
France le crédit qui leur est accordé, notammentHadret, est moindre. Bien qu'il
reconnaisse qu’elles s’appuient sur de nombreugasriences, il émet a leur encontre
plusieurs objections, de diverse nature.

Tout d’abord, il fait part de son scepticisme \Wgig des explications dites
rationnelles et de I'école rationaliste allemandaesison ensemble, qu'il accuse d’'étre
prétendument exacte et « obligée de transformdiiceftement la description des
maladies pour I'adapter a ses explicatiot& >En outre, il estime que les nombreuses
divergences existant entre les partisans de laithééflexe sont déja une preuve du
défaut de vraisemblance de leurs hypothéses. Ef gff'il s’agisse de l'origine et de la
nature essentielle de l'altération de la moellerajee, ou bien du mode de production
des principaux symptébmes d’'une crise, les avis gamtagés et s’opposent parfois
complétement. Par ailleurs, Falret reproche a césues d’apporter une explication
générale pour le développement de convulsions lempormes » qui, selon lui, ne
reléevent pourtant pas du tout des mémes causdsneles différences de nature sont
telles qu’on ne peut les rapprocher. Il ne peueptar qu’'un unique mécanisme puisse
rendre compte a la fois de convulsions généralde ebnvulsions partielles ; il n'admet
pas, de surcroit, que ce mécanisme puisse étoeigiie aussi bien de convulsions dues

a des lésions organiques variées que de convulsisseciées a une épilepsie sans

7 Falret, 1859, p.83.
198 bid., p.93.
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|ésion détectable du systéme nerveux. Mais il éaamcautre type de critiques, reliées
plus fondamentalement a sa conception de I'épiepsi

Falret insiste en effet sur le fait que la théaélexe de I'épilepsie est fondée
sur le siege présumé périphérique de cette affectior cette idée repose
essentiellement sur le phénoménauda epileptica A I'instar de Georget et d’autres
médecins avant lui, Falret est dubitatif quanti@portance accordée a cetara, et
plus généralement aux épilepsies sympathiques. Rguces cas, de méme que les
guérisons attribuées aux ligatures, cautérisatiomsamputations des parties d’ou
débutait laura, sont rares et font office d’exceptions par rappoix faits d’épilepsies
idiopathiques, initiées dans le systeme nerveukraeti aborde alors le point principal
qui l'oppose aux théories physiologiques ayant poase I'action réflexe : le role
prépondérant qu’elles conferent a la moelle allengént elles font I'élément principal
du déclenchement d’'une attaque épileptique.

Selon Falret, la relégation de la fonction du eawv au second plan est une

aberration :

«[...] I'épilepsie est une maladie essentiellemenébgale ; [...] dans le cas
méme ou la physiologie moderne démontrerait la ssige de faire
intervenir la moelle allongée, pour expliquer, E@n action réflexe, la
production des mouvements convulsifs, cette intd@fge ne pourrait étre
que trés secondaire, et devrait toujours étre slopmée a la maladie du
cerveau, ainsi qu'on ladmet du reste pour les esutaffections de
I'encéphale, qui s’accompagnent également de moertntonvulsifs, sans

gu’on ait jamais songé a en placer le siege dam®klle allongée»199

Pour le médecin francgais,alira n’a pas son point de départ dans le systeme
nerveux périphérique, mais bien dans le systemesnrrcentral : c’est le cerveau qui
provoque cette sensation, celle-ci constituantéatité une premiére manifestation de

I'acceés épileptique et non sa cause. Pour appw@ytr gision des faits, Falret rappelle :

« La fréquence des causes morales et des lésiortzralétqui cooperent a

[la production de [I'épilepsie]; limportance, lariqgrité, l'instantanéité

199 Falret, 1862, p.337.
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d’'invasion de la perte de connaissance, caractitement essentiel de
I'épilepsie gu’elle existe souvent seule, sans atgien d’aucun genre et
sans asphyxie; la fréquence, sinon la constanes wloubles de

l'intelligence avant, pendant et apres les accépil@psie et méme dans
leurs intervalles ; les troubles de la sensibitignérale et spéciale, les
paralysies et les autres symptémes cérébraux goegent, accompagnent
ou suivent si souvent les attaques, au méme tite &8 méme fagon que les
troubles de lintelligence et les mouvements cosisll, tout, en un mot,

dans les symptdmes et dans la marche de cette imalads parait propre a

démontrer que c’est une affection idiopathique elweau [...].»200

Car s'il n'édifie lui-méme aucune théorie précisencernant I'étiologie de
I'épilepsie, Falret décrit en revanche minutieusetries symptdémes cérébraux variés
affectant les épileptiques, daie ['état mental des épileptiquepublié en 1861, a
l'instar de Morel un peu avant lui. Cette attentiparticuliére accordée a I'aspect

psychique de I'épilepsie entraine la naissance l#pikepsie larvée ».

20 Falret, 1859, p.91.
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Chapitre 5 : La théorie de I'épilepsie larvée

Au début des années 1860, Morel définit une fornépikkpsie gu’il nomme
« epilepsie larvée » car elle se manifeste uniqnémpar des symptomes psychiques et
non par des convulsions. Si, comme nous le verette théorie de I'épilepsie larvée
engendre un certain enthousiasme, au moins au,dédutombreuses réserves sont
émises a son sujet lors d’'une discussion que laé@omedico-psychologique lui
consacre durant plusieurs mois de 1872-1873. Ruuit@pilepsie larvée fleurit dans la
littérature médicale du dernier tiers du XDéiecle. Comment expliquer un tel
retentissement ? Nous montrerons qu’il est lié apd#onds enjeux engageant les

fondements mémes de l'aliénisme.

Intéressons-nous tout d’abord a la fagcon donteFalfattache a décrire le

caractére et les troubles intellectuels des éfijeps.

1-Le caractere et les troubles intellectuels des igptiques

Dans son ouvrage de 1861, Falret détaille ce quwinme les «troubles
intellectuels » observés chez les épileptiquegude en effet que, quelques rares
exceptions mises a part, les descriptions de &gpie qui ont été réalisées ont
généralement négligé I'étude approfondie de sambina mentale dans le sens ou elle
a été entiérement subordonnée aux attaques coredifdi Il estime que I'on s’est
contenté de tenir les désordres intellectuels mpms complications de ces dernieres
alors que, d’aprés lui, ils en sont indépendantsméritent que l'on s’y intéresse
séparément. C’est ce qu'il se propose d’effectafan,d’'infirmer certaines idées regues :
par exemple, celle qui consiste a déclarer qu'awgpileptique ne peut étre considére
comme absolument sain d’esprit. Falret entend des pirouver qu’il est utile de
« remonter du délire a I'épilepsie », car il pemge I' « on peut découvrir dans ce

délire, a l'aide d’'une observation attentive, desactéres assez spéciaux pour faire

21 Falret, 1861.
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soupgonner son origine épileptique, méme en I'aliseles attaques convulsive$ 2

divise ainsi les troubles intellectuels des épitpms en trois catégories principales :
ceux qui sont passagers, et qui surviennent apantjant et apres leurs attaques ; I'état
mental habituel des épileptiques dans l'intervelis crises et enfin les acces de délire

plus prolongés, méritant alors spécialement le dem folie épileptique ».

Troubles intellectuels passagers avant, pendaapgis I'acces

Indépendamment des sensations physiques - teleegiogpression de « vapeur
froide » ou de « chatouillement » connue sous la d@aura epileptica- maintes fois
décrites dans la littérature depuis ['Antiquité, IrBa rapporte des symptdomes
précurseurs d’un autre gefite Ils s'apparentent a des perturbations psychiques
apparaissant quelques minutes avant l'acces, ebrstituent les premiers symptémes.
Ce que ce médecin surnomme ainauta intellectuelle » peut prendre la forme d’'une
idée, d'un souvenir ou d’'une hallucination récuteethez un méme patient. Par
exemple, un malade pourra voir des flammes ou dedes de feu, entendre des bruits
de cloche ou méme sentir une odeur particulieréésyaiquement avant chaque
attaque.

Par ailleurs, des troubles intellectuels sont quifidles de se manifester pendant
une attaque, méme s’il s’agit d'un phénomene pus, la perte de connaissance étant
le plus souvent totale. Mais parfois, a mi-chemirires le vertige épileptique et les
grandes attaques convulsives, il existe des acmsnplets, dits « avortés » car les
convulsions ne sont que partielles, tout commeypport au monde du malade : il lui
arrive de prononcer des mots incompréhensiblesbls@tnrefléter une préoccupation
pénible ou anxieuse, dont il peut conserver un gaguvenir.

Enfin, des perturbations plus profondes de liigelhce et du caractere
apparaissent fréquemment immédiatement a la swateladcrise : I'hébétude, la
confusion des idées, une excitation de type maeiaqoire la fureur épileptique déja

décrite par Esquirol. Mais Falret juge ces symp®riemporaires, et non forcément

2921bid., p.3.
293 bid., pp.5-11.
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signes d’'une aliénation mentale caractérisée ersabapparition, dans la mesure ou ils

sont de courte durée et ou le retour complet atlidrmal ne tarde guére.

Etat mental habituel dans l'intervalle des accés

Pour introduire ce point précis, Falret rapportdébat suivant :

« Les épileptiques sont-ils, oui ou non, sains dieggeins l'intervalle de
leurs acces ? Cette question, trés souvent posie, diversement résolue ;
cependant, tous les auteurs sont d’accord pounnaiwe que la plupart des
épileptiques présentent, a divers degrés, deslé®ule I'intelligence et du
caractére, dans le cours habituel de leur existeasedehors de leurs
attaques convulsives. On ne discute que sur lauvae ces anomalies de
I'esprit et des sentiments, et sur leur degré élguience. Les uns veulent que
tous les épileptiques, sans exception, soient déréss comme aliénés ; les
autres, au contraire, tout en reconnaissant I'mdréréquence de ces
perturbations psychiques, admettent que plusieteatrd elles ont peu
d'importance et ne se produisent que rarement gezZpileptiques. [...]
Ces auteurs [...] ajoutent que, si les médecins aligteis sont disposés a
considérer tous les épileptigues comme des aliargds, tient a ce gu'ils
n'ont sous leurs yeux, dans leurs asiles, que ddad®as dont I'épilepsie,
déja ancienne, a d0 étre accompagnée de quelgsesddss intellectuels
ayant motivé leur séquestration, mais que ces nrEgl@oncluraient tout
differemment s'ils étaient plus souvent appelévigner des épileptiques

dans la pratique civile 2%

Sans apporter de réponse absolue a cette épinsesmgation, Falret estime
gu'’il importe de décrire les altérations de I'espies épileptiques, n’étant selon lui pas
contestables, que I'on considere ces malades cotemaliénés ou non. A linstar de
Morel, il signale leur irritabilité, ainsi que I'téme versatilité de leurs humeurs. Il
ajoute que cette inconstance se retrouve égaletia@stleurs facultés intellectuelles, et
en déduit que la variabilité psychique constituetrlet dominant du caractere des

2%1bid., pp.11-12.
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épileptiques. Mais il mentionne en outre deux tygedrouble intellectuel bien définis,
formant de véritables acces de folie.

Acces de délire plus prolongés : la « folie épikpe »

Par analogie avec la terminologie en vigueur p@sr attaques convulsives,
Falret distingue deux sortes d’acces de délire< petit mal intellectuel » et le « grand
mal intellectuel $. Ils surviennent en effet de facon irréguliéremate les crises
convulsives, et peuvent étre directement liés desel ou au contraire en étre
totalement indépendants. Une grande confusion déssj ainsi que d'instinctives
impulsions violentes et instantanées, caractérisenk petit mal intellectuel ». Le
« grand mal intellectuel » est quant a lui auspetp « manie épileptique avec fureur »,
car comme dans la plupart des cas de manies irtenteis, tous les acces, chez le
méme patient, se ressemblent dans les moindredsddfais selon Falret, certaines
particularités séparent la manie épileptique deseau son extréme violence, sa durée
moindre — quelques jours, la relative cohérence paroles prononcées par les
maniaques épileptiques par rapport a celles d'sutn@niaques, et enfin la nature

terrifiante des idées qui les hantent.

La considération particuliere vouée a toutes casif@stations psychiques par
Falret, mais également par Morel, conduit ce demidsolement d’'un type d’épilepsie

particulier, qu'il dénomme « épilepsie larvéd®

2-Naissance et réception de la théorie de I'épileipdarvée

Morel et la « création » de I'épilepsie larvée

B.-A. Morel nait a 1809 a Vienne, et aprés avoisggason enfance dans un

hY

environnement religieux il entreprend des étudesndecine a I'HoOpital de la

295 bid., pp.16-26.
206) & Jeune, 2013.
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Salpétriere, ou il devient I'éléve de I'aliénistad-Pierre Falret (1794-1870). Il est recu
docteur en 1838 puis entre dans le réseau des asiles paflies 1848, en devenant
meédecin en chef de I'asile de la Meurthe, situéaaéMille. Il a 'occasion d'y effectuer
de nombreuses observations, résumées dans les/diemxes de son premier ouvrage,
publié en 1852-1853 et intitulBraité théorique et pratique des maladies mentalas
peut y lire ses premieres considérations sur Bggike, en particulier sur ses aspects
psychiques. L’aliéniste évoque certains maladesoqtivécu trés longtemps avec une
affection épileptique sans que I'on ait pu la saupgr, dans la mesure ou les acces ne
se déroulaient que pendant la nuit. Il avance atprs, dans ces cas, seuls des
changements dans le caractére des patients et phrsurbations dans la sphére de la
sensibilité et de l'intelligence®® permettent au médecin de déterminer la source du
mal. Morel ajoute que plus généralement, au couused premiere période dite

« d’incubation », une des principales caractéustigdes personnes atteintes d’épilepsie
est quelles deviennent trés irritati¥sa la moindre contradiction. Il en conclut que
« l'irritabilité et la colére sont les traits saifits du tempérament de ces malad&s b

poursuit :

« Les transitions si brusques que I'on observe damsdnifestation de leurs
sentiments, ne peuvent se comparer qu'a la viverasgonnabilité
gu’'exercent sur leur organisation physique les sgdn monde extérieur.
Un mot, un geste, suffisent pour les irriter. [..4 tetour & des sentiments
meilleurs se fait avec un revirement non moinsaaxttinaire [...]. lls se
lient entre eux plus facilement que les autres desacar, la nature de leur
affection n’apportant dans leur état intellectust gles troubles momentanés
et en rapport avec leurs acces, ils n’éprouvent @alnairement les
préoccupations douloureuses des meélancoliqguesuetitnagination n’est

pas distraite par les mille et mille fantaisiesrdétes des maniaque 12

297 Motet, 1874, p. 88.
298 Coffin J.-C., 2003.
29 Morel, 1853, p. 213.
“0pid., p. 310.
“1bid., p. 322.
#21bid., pp.322-324.
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Morel distingue deux principales nuances de casbtes momentanés de I'état
intellectuel et comportemental des épileptiques « tolére épileptique », qui dure une
ou deux heures et peut étre réitérée dans une oé&mmee a la suite d’une contrariéte,
et la « fureur épileptique », qui présente le glmgvent une continuité avec les acces, en

les précédant ou en les suivant

En 1856, Morel est affecté a Rouen et nommé méagrohef de I'asile de Saint-
Yon, ce qui constitue un moment crucial de sa eggnprofessionnelle. Un an plus tard,
il publie en effet son fameuXraité des dégénérescences physiques, intellessuet
morales de l'espéce humain&i l'ouvrage en lui-méme ne récolte qu'un succes
modéré'* en 1857, une réédition en 1860 de Feaité des maladies mentalashévera
de populariser Morel et sa notion de « dégénérescenLa méme année parait dans la
Gazette hebdomadaire de médecine et de chirungiarticle ou il expose « une variété
non encore décrite d'épilepsi&>: I'épilepsie larvée fait son entrée sur la scéne
médicale.

Dans l'introduction de cet article, Morel commenma énoncer la these qu'il
défend : selon lui, il existe une variété d’épilepse se manifestant pas par « les signes
ordinaires de I'épilepsie, c’'est-a-dire par les émccles vertiges, les convulsions
proprement dites°, mais uniquement par « certains phénoménes dlisaril décrit
ensuite minutieusement douze observations qui gporelent clairement, d’aprés lui, a
ces cas ou I'on n'observe pas les symptomes hélbituent associés a I'épilepsie mais
qui participent cependant incontestablement dee gatiladie. Le schéma d’exposition
de ces observations est tres souvent le méme :| Mualigue tout d’abord qu’il est
appelé en consultation pour un ou une patient(@ymaistiqué(e) « maniaque » voire
méme « maniaque furieux » ; personne jusque-l&m’affet songé a I'épilepsie, erreur
gue Morel se charge de réparer bien que I'entoufagdial et médical soit dubitatif.
Son diagnostic est la plupart du temps confirmélaasuite, lorsque surviennent des

acces complets avec convulsions. L'observationgiparticulierement représentative :

B pid., p.321.

214 Coffin, 2003.

215 Article publié en trois fois, les 30 novembre, @cembre et 28 décembre 1860 : Morel B.-A. (1860)
« D'une forme de délire, suite d’'une surexcitati@mveuse se rattachant a une variété non encoritedéc

d’épilepsie »Gazette hebdomadaire de médecine et de chirusgiee 1, tome 7, pp. 773-775, pp. 819-

821 et pp. 836-841.

21%1bid., p. 773.
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« Jamais il ne m'avait été donné d’assister a deésade fureur pareils a
ceux que nous présentait une jeune fille de dix-auix-neuf ans [...]. La
moindre contrariété, une simple observation, faigaéclater une colére si
furieuse que cette malade se précipitait sur stouesge, poussant des cris
de rage et mordant tous ceux gu'elle pouvait radtei. Une fois la crise
passée, elle n’en avait plus aucun souvenir [...].

Je n’'hésitai pas a classer cette aliénée parmiépeptiques,
guoique les renseignements que javais demandéstatassent d'une
maniere positive I'absence des accés épileptidquemédecin de la localité,
les parents de la jeune fille n'avaient rien ob&atg pareil, et I'on paraissait
étonné de ma demande ; mais trois ou quatre moés &p.), I'épilepsie se
révélait par des accés complets, c’est-a-dire parcdnvulsions, des chutes

avec contracture des membres, écume a la bouche» 1.7.]

De I'ensemble de ces observations qu'il récolteudeplus de quinze ans, Morel
dégage les symptébmes qui lui semblent étre carsiiggies de I'épilepsie larvée : une
irritabilité excessive, une alternance de périatlegcitation et de dépression, des acces
de folie furieuse, des hallucinations terrifiantésybli de ce qui s’est passé pendant les
acces, un affaiblissement graduel de l'intelligence la mémoire surtout - et enfin la
reproduction du méme délire, des mémes actes dangeu extravagants a chaque
nouvelle crisé'® Il insiste & plusieurs reprises sur le fait qs symptdmes sont
frequemment rattachés a la « manie périodiqueimstantanée », « instinctive », a la
« monomanie suicide » ou encore a la « monomamadide » , « et autres [qu'il] ne
se soucie pas de rappeler, ne voulant pas froiesesuteurs dans les dénominations
qu'ils ont cru devoir donner & certains états dulte intellectuel 3°. Ce sont pour lui
de regrettables appellations puisqu’il pense quesdale origine possible de ces
manifestations délirantes est I'épilepsie.

Réception de la théorie de I'épilepsie larvée

“7\bid., pp. 819-820.
218 1bid., p. 820.
219bid., p. 839.



86

Voici donc, en 1860, en quels termes Morel posaéfaition de son épilepsie
larvée. Dans un premier temps, elle n’est guereuthe ni méme vraiment reprise par
d’autres auteurs. Elle ne le sera qu’'une dizainenmes plus tard, lorsque l'on
commencera a I'évoquer au cours des réunions @odaté medico-psychologique,
publiées ensuite dans Idsmnales médico-psychologiqué3es réunions permettent en
effet aux aliénistes les plus influents du momemdijs également a des philosophes et
des juristes, de débattre de questions théoriguegdico-légales. Morel y évoque pour
la premiére fois I'épilepsie larvée en 18684 I'occasion d’une séance consacrée aux
aliénés dangereux au cours de laquelle il résumeasiicle de 1860. Cependant, la
discussion qui deviendra une référence sur le slyjeint les décennies suivantes est
celle qui se déroulera pendant plusieurs mois kigei 1872-1873 et se poursuivra
méme aprés la mort de Morel, en mars 1873.

Il est intéressant et surprenant de constater bpguat ce débat a été interprété
differemment ensuite par certains auteurs, selditlsge constituaient défenseurs ou
détracteurs de I'épilepsie larvée. Le docteur Ganidh médecin en chef de I'asile privé
du Pont-Saint-Céme, écrit par exemple en 1878 d&ss mémesAnnales meédico-
psychologiquegjue « l'unanimité avec laquelle fut acceptée cetteception hardie »
fut telle que chacun se hata «de réclamer la gait pouvait avoir prise a cette
création d’une entité morbide spéciale désignés #mom d'épilepsie larvée?? De
méme, Jules Christian (1840-1907), médecin a al Charenton, affirme en 1890 :

«[...] tout 'honneur de la découverte de I'épidéneevée appartient a
Morel : il a su la créer de toutes piéces et e tes conséquences. Et, plus
heureux que bien des inventeurs, il n'a trouvé deee disciples convaincus,
plus portés a étendre la doctrine du maitre qudidauter. Seul, ou a peu
pres, [...] jai osé critiquer et la théorie elle-mé&rat I'extension exagérée

que certains auteurs [...] lui ont donné&?»

L’emploi de I'expression « épidémie larvée » ediltBurs assez curieux : il pourrait

tout aussi bien s’agir d’'une simple erreur que d’phaisanterie (ou d’'un lapsus...) de la

220 séance du 26 octobre 1868, pp. 124-129 (voir Babibliographie le paragraphe spécial réservé aux
séances de la Société médico-psychologique).

2 Garimond, 1878, p. 5.

222 Christian, 1890, p. 119.
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part de l'auteur quant a « I'épidémie » de casitBppiques larvés et de publications sur
I'épilepsie larvée qui ont fleuri dans la littéregumédicale a partir des années 1870. De
son c6té, Paul Ardin-Delteil, médecin-adjoint dasile de I'Hérault et préparateur de
meédecine légale a la faculté de Montpellier, estque Morel « formule et établit de
facon magistrale sa théorie deépilepsie larvée et la qualifie méme de

« révolution $2°. Au sujet du débat de 1872-1873, il écrit :

«En 1873, a linstigation de MM. Berthier et Lasegume savante et
féconde discussion s’engageait sur I'épilepsieélara la Société médico-
psychologique. Dans ce tournoi scientifique MorBklasiauve, Falret,
Baillarger, Laségue, Briere de Boismont, Legrandsdulle, Billod, Voisin,
prirent tour a tour la parole, apportant des preuveuvelles, limitant un
enthousiasme exagéré en récusant des faits dilesjtabais reconnaissant
d'un accord unanime l'existence certaine et dénéentde ['épilepsie

larvée. $%4

S’il y a bien un point sur lequel tous ces autesiagcordent, il s’agit de cette
« unanimité ». Or, lorsque I'on étudie en détaileete publié de ce déBat il apparait
clairement que I'énoncé de la théorie de I'épilepkirvée a engendré, certes, de
I'enthousiasme — au moins au début — mais égaledeenbmbreuses réserves, méme si
elles sont toujours formulées de facon tres cosetat respectueuse a I'égard du

« maitre Morel ».

L’épilepsie larvée discutée

Le 25 novembre 1872, afin de lancer la discusaidioccasion de la premiere
séance de la Société médico-psychologique consaat&gement a I'épilepsie larvée,
Morel expose quelques observations qu'il estimequdotes, d'une facon assez
similaire a celle de son article de 1860. Sandaent émettre d’opinion, les aliénistes

Charles Lasegue (1816-1883), Jules Falret et L@@kasiauve interviennent pour

223 Ardin-Delteil, 1898, pp. 15-16.
224 1bid., p. 17.
2% géances des 25 novembre 1872 ; 16, 20 et 28 déed®ib2 ; 27 janvier et 24 février 1873.
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demander des précisions, en particulier sur laeddes accés épileptiques. C'est Jules
Fournet (1812-1888), médecin non aliéniste, qungrensuite la parole : apres avoir
effectué un paralléle avec la pathologie génémaleappelant qu’ « un certain nombre
d’affections [...] peuvent [...] ne se fixer dans lewai caractére qu’apres une longue,
insidieuse et protéiforme incubation », il déclaet d’abord gu'il est « donc disposé a
admettre I'épilepsie larvée€35. Cependant, peu de temps aprés avoir formulé te qu
parait étre un assentiment, il s'interroge surddipence des caractéeres particuliers que
Morel attribue a cette entité morbide ; Fourneinesten effet qu’ils ne se distinguent
pas des phénomenes mentaux visibles dans d’'aaneed d’aliénations mentales. |
affirme ensuite gu'il « [lui] semble y avoir la yrogrés séméiologique a accomplir »,
ce qui constitue en réalité une remise en questsentielle de la théorie de I'épilepsie

larvée, dans la mesure ou celle-ci est, justeni@miée uniqguement sur la séméiologie.

L’aliéniste Billod ouvre la séance suivante, celie 16 décembre 1872. Son
introduction est assez étonnante car il attribuédée premiére de ['épilepsie
larvée $?" non pas & Morel mais a « M. Jules Falret, dansrs&moire sur 'état mental
des épileptiques » de 1860. Grace a cet habileudéBilod se donne I'opportunité de

se citer lui-méme ; voici en effet ce qu'il écrit :

« Cet honorable collegue [Falret] a bien voulu rappél cette occasion que
je m'étais exprimé moi-méme a cet égard de la marseivante dans le
meémoire précité : ‘Quels sont les rapports qui teris entre les attaques
d’épilepsie et les accés de fureur ? Ces accesumrf au lieu d’'étre
consécutifs a I'acces d’épilepsie, ne seraierpals une des formes multiples
que peut revétir I'atteinte du mal épileptique ?dutres termes, les acces
d’épilepsie et de fureur ne seraient-ils pas deurés d’accés du méme
mal, deux effets différents de la méme cause audli@tre unis entre eux par
une relation de cause a effet Znfales médico-psychologique® série,
t.Il, p.614, 1850.) $°

226 géance du 25 novembre 1872, p. 161.
227 3éance du 16 décembre 1872, p. 281.
228 bid., p. 282.
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Avec cette référence trés précise, Billod sousrghteon seulement que Morel n’est pas
le seul a l'origine de la théorie de I'épilepsieviee (méme s'il est a I'origine de son
appellation) mais encore que, lui-méme, Billod,vaiaidéja songé dix ans auparavant.
Par conséquent, il admet « I'existence de cettie sbépilepsie » mais « estime que son
histoire est encore a faire », méme si « le ménuadéréM. Morel constitue sans doute
déja un jalon trés important3. « Jalon » dont il minore cependant I'importance e
insistant sur le manque de fiabilité du diagnosiipilepsie larvée. Pour étayer son
propos, Billod rappelle une erreur qu'aurait coneriéorel, « celui-la méme qui devrait
étre le plus compétent pour reconnaitre I'épilepaigée $°°, au cours d'un procés
célébré’. Billod conclut son intervention en indiquant decoit que, selon lui, de
nombreux cas d’épilepsie larvée rapportés par Moeesont que des cas de paralysie
génerale.

Ce que I'on peut donc noter ici, c’est que les aliss de Fournet et Billod se
rejoignent a la fois sur la forme et sur le folds deux médecins commencent par se
déclarer favorables a la théorie de I'épilepsigdar— c’est sans doute ce qui a incité les
commentateurs ultérieurs a employer le terme dianimité », pour en réalité,
progressivement et insidieusement, en pointeritegels. Le manque d’originalité de
cette théorie est par ailleurs souligné par I'afitsn Ludger Lunier (1822-1897) qui
« regrette gu’'on ait accepté le titre d'épilepsaevée pour désigner un état entrevu

depuis bien longtempg.

Les deux séances suivantes, celles du 28 décetiBet du 27 janvier 1873,
donnent I'occasion a Delasiauve de réaliser urotigie détaillé de I'épilepsie larvée.
Selon ses propres mots, il a « en quelque sortestéuire un proces » et tient a «en
exposer les piéces principalés® Sa conclusion refléte particuliérement bien t'éta

d’esprit général a l'issue des discussions :

22 bid., p. 283.

20 |pid., p. 285.

%1 Morel s’est en effet rendu & Munich en 1858 erligud’expert dans I'affaire dite du comte Chorihsk
accusé d'assassinat. (Morel, 1996, pp.181-182).

232 1bid., p.295.

23 Annexe aux séances des 28 décembre 1872 et 4@jasv3, p.517.
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«[...] quelque séduisante que soit la perspectiweerte par M. Morel, il
importe de ne rien exagérer. [...] Significatifs ddesr ensemble, les
symptémes indiqués par M. Morel ne sont ni constahirréfragable$®

[...] Par sa maniere de poser le probleme, M. Momelsna taillé plus de

besogne qu'il ne parait. Ses éléments de distimstimt insuffisants.?

En somme, et contrairement a ce que clament GadrebChristian, le seul qui

déefende ardemment et sans réserve I'épilepsiedasel’aliéniste Legrand du Saulle.

Henri Legrand du Saulle, fils d'un capitaine de gmas, voit le jour en 1830, a
Dijon, oul il débute ses étudds Aprés avoir été interne a I'asile départementalad
Cote-d'Or, il entre dans le service de Morel & 8xion”*’, en 1850. En 1852, il obtient
un poste a Charenton, chez Calmeil, et suit siméiteent des cours a la Faculté de
droit. Il soutient sa these en 1856, consacrée«eni@nomanie incendiaire ». En 1863,
il devient « expert judiciaire » aupres des trihugguis médecin-adjoint de Lasegue au
Dépot de la Préfecture de police, auquel il sucexd@&883 en qualité de médecin-chef.
Parallelement, il integre Bicétre en 1867, et rexoplDelasiauve a la Salpétriere a partir
de 1878.

Au cours d'une séance du débat de 1873, Legrand@aldle indique qu’il
« [croit] fermement qu’il existe une catégorie dividus » qui présentent des
« anomalies intellectuelle$¥ tels des emportements inattendus, des accéolaaace
physique et verbale impreévisibles ou encore « Boineautomatique de marcher tout
droit devant eux, sans but défini, sans directio@étée », agissements dont ils ne
conservent absolument aucun souvenir. Il insistelesdait que ces actes anormaux
seront invariablement réitérés et emploie poursiier son propos une image

expressive :

%4 bid., p.519.

2% |bid., p.153.

3% Morel, 1996, p.153.

237 Anonyme, 2006, p. 625.

28 géance du 24 février 1873, pp.154-155
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«Il'y a la quelque chose comme un mécanisme ditiépé et, en face de
ces retours d’'une similitude uniforme, il sembla, \&rité, qu’'un objectif

photographique ait surpris, circonscrit et immadili la manifestation
vésanique, qu’il en reste un cliché indélébile @une épreuve nouvelle soit

tirée de temps en temp$®%

Legrand du Saulle affirme ensuite que ces indivislust atteints d’épilepsie larvée et
que l'on ne retrouve chez eux qu’'une symptomatelogiachevée de ['épilepsie,

constituée uniquement des manifestations intekiest Il ajoute que les convulsions
n'éclatent que beaucoup plus tard et déclare mé&ms ambages qu’elles peuvent ne
jamais se produire. La détermination dont il fadntre est donc a contre-courant de la

prudente réserve affichée par les autres médecdssmis lors de ce débat.

A l'issue de I'étude de cette discussion de 188231sur la théorie de I'épilepsie
larvée et malgré l'opinion ferme de Legrand du fauh question qui s'impose a
I'esprit est la suivante : pourquoi cette théoaie demeurant moins novatrice que ce que
I'on a pu croire de prime abord, a-t-elle eu unrégéntissement dans la mesure ou I'on
en a rapidement pointé les limites diagnostigu@n?peut commencer par suggérer,
assez trivialement, que Morel et Legrand du Sastiat des figures scientifiques
importantes de leur époque. Mais au-dela de letsopealité et de leur influence, nous
verrons que l'attachement des deux aliénistesdgfanse de cette théorie est lié a de

profonds enjeux engageant les fondements mémesidsgécialité médicale.

3-Pourquoi un tel impact de la théorie de I'épilepe larvée ?

Morel et Legrand du Saulle, deux personnages hsieilenfluents

On peut trouver, dans I'éloge de Morel présentéMayuste Motet (1832-1909)

a la Société meédico-psychologique, des détailgaagants sur la vie de celui qui fut

239 bid., pp.154-155.
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« I'un des éléves les plus distingués » de I deéde la Salpétriere®. Dés le début de
ses études parisiennes, Morel se dote d’'un sofiseau de connaissances en se liant
notamment d’amitié avec Claude Bernard, qui I'aaddéinancierement a plusieurs
reprises. Bernard présente de surcroit Morel a-Beame Falret, qui I'accueille « avec
sa bienveillance accoutumée » et en fait son éBeeplus, Motet rapporte que Morel,
lorsqu’il en a les moyens, organise des fétes pesguelles il recrute lui-méme des
artistes puisqu’il « [connait] tout le monde®® Il est donc bien intégré au monde
scientifique et culturel de son époque, et le demeweme une fois qu’il aura quitté la
capitale — a tout le moins sur le plan professibnhesntre en effet a la Société de
médecine et a I'Académie des sciences de Rouesj gira la Société médico-
psychologique de Paris en tant que membre corrdgpbnDe plus, sofraité des
dégeénérescencest récompensé d’'une medaille d’or de I'Institufrdance et d’un prix

de I'’Académie de médecine (section des sciences) facultés d’expression de Morel
sont en outre frequemment saluées : Motet quadiparole d’ « élégante et facile » et
apprécie le «charme incomparabfé»avec lequel sont développées ses théories.
L’ensemble de ces éléments contribue, au moinsadiepa expliquer le succes de la

théorie de I'épilepsie larvée.

Cependant, la prospérité de cette théorie apeaneées 1870 n’'aurait sans
doute pas été aussi notable sans l'appui de Legdandaulle, dont les qualités
littéraires n’ont rien a envier a celles de Moegi,témoigne son utilisation réguliere de
métaphores et d'images propres a marquer les spetvéritable plaidoyer en faveur
de I'épilepsie larvée qu’il prononce en 1873 devarfociété médico-psychologique en

est une illustration saisissante :

« Le moment est venu de dresser I'acte mortuairehdediesses théoriques
et des excentricités sentimentales. Il importe @lapre ouvertement avec
tout un groupe de prétendues aliénations en quedgue insaisissables et
gui ne se prolongent pas au-dela de l'instant mé&iesa la perpétration du

crime. Ces raretés nosologiques ne recevaientpdiégales honneurs de la

240 Motet, 1874, p. 85.
2411bid., p. 87.
2421bid., p. 102.
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discussion que dans les débats criminels les ptesitissants et alors que la
défense se trouvait littéralement aux abois ; eh blest encore trop ! [...]

Les vésanies de circonstance disparaissent descvpila méme qui
ont disparu! [...] Les nuages d’'une argumentatioévpe font place a la
saine observation de l'espéce. La théorie psycimleg est morte, la
clinique se leve.

L’épilepsie larvée est une réalité clinique etfaut qu’elle soit
désormais une réalité médico-légale. Plus cettetipmesera creusée et plus
elle conduira a des résultats frappants, vraieghins. La discussion doit

étre appelée sur elle sans tréve ni meref »

Au-dela de son caractéere exalté nous renseigtargraent sur I'état d’esprit de
son auteur, cette citation est extrémement intéreéesa plus d'un titre. On pourrait
peut-étre tout d’abord penser que Legrand du Sasllecomplétement dévoué a son
ancien maitre de Saint-Yon, ce qui expliqueraiilgiappliqgue a défendre avec autant
de panache l'entité clinique « créée » par Moraamnoins, indépendamment d’'une
éventuelle fidélité médicale, une mise en perspedle cette citation avec le contexte
médico-légal du XIX siécle nous donnera des pistes de réflexion quémfacon dont
Legrand du Saulle instrumentalise aussi, en queknpree, la théorie de I'épilepsie

larvée.

L’épilepsie larvée devant les tribunaux

L'un des aspects essentiels de la tirade de LdgdanSaulle est la référence
permanente au monde judiciaire, référence qui,llsi est frappante, n’est en rien
étonnante car cet aliéniste est, nous I'avons \axpert judiciaire » depuis 1863. Il est
également l'auteur d’un ouvrage publié dés I'ansiédigante et qui fera datd.a folie
devant les tribunayxraison pour laquelle Legrand du Saulle est sdugensidéré
comme I'un des fondateurs de ce qui sera nomméautément « psychiatrie médico-

légale $**,

243 3éance du 24 février 1873, p. 168.
244 Anonyme, 2006.
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Les interactions entre la « folie » et la justi@ sont toutefois pas nouvelles
dans le sens ou l'irresponsabilité pénale des & foest une notion déja constitutive du
droit romairt*®>. Cependant, elles prennent un essor inédit aut dizbXI1X® siécle, lié a
I'’émergence de l'aliénisme et a l'article 64 du €qeénal de 1810 : « Il n'y a ni crime
ni délit lorsque le prévenu était en état de démesnc moment de l'action ». Selon
I'historienne Laurence Guignd&l, cet article repose implicitement sur une concepti
de la folie ancienne mais encore courante a laldirXVIII°® siécle et qui sous-entend
que la folie ne peut étre que totale, n'admettaiciae nuance. Aussi, lorsqu’un crime
est perpétré, son auteur est soit un individu détilment malfaisant, qui se plait a faire
le mal et qui doit donc étre puni, soit un étre ptement « dément », devant étre
déclaré «irresponsable » car il ne possede plesinaufaculté de volonté et de
discernement. Or a partir des années 1810, lesisiké Pinel et Esquirol envisagent
« une possible gradation de la folfd’» c’est-a-dire I'existence d’aliénations partielles
dont la caractéristique est de ne pas troubleotesaence en permanence, ce qui entre
en contradiction avec la définition de lirrespobisigé pénale. Les « monomanies »
d’Esquirol posent particulierement probleme dansmésure ou elles se manifestent par
des délires qui portent sur un objet unique entaffectent qu'une seule des facultés de
I'ame, le raisonnement, le sentiment ou la vololgg,autres demeurant intactes. Voici

en effet comment Esquirol évoque « ses » monomanies

«[...] je dois faire connaitre cette forme du délrartiel, a laquelle jai
donné le nom de monomanie [...]. Tant6t le désoratellectuel est
concentré sur un seul objet ou sur une série d®bjaconscrits ; les
malades partent d’'un principe faux, dont ils suivesans dévier les
raisonnements logiques, et dont ils tirent des @gpmsnces légitimes qui
modifient leurs affections et les actes de leurontd ; hors de ce délire
partiel, ils sentent, raisonnent, agissent comreleomonde ; des illusions,
des hallucinations, des associations vicieuseséedd des convictions
fausses, erronées, bizarres, sont la base deioe giéd je voudrais appeler

monomanie intellectuelleTantét les monomaniagues ne déraisonnent pas,

245 Guignard, 2006, p. 83. Sur ces questions, veirsémble des articles de Laurence Guignard, aimsi q
son ouvrage Juger la folie. La folie criminelle devant les Ass au XlIXsiécle,Presses Universitaires
de France, Paris, 2010.

248 Guignard, 2001, p. 57.

247 Guignard, 2006, p. 83.



95

mais leurs affections, leur caractere sont pevegiar des motifs plausibles,
par des explications tres bien raisonnées, ilsfiprst I'état actuel de leurs
sentiments et excusent la bizarrerie, I'inconvepathe leur conduite : c'est
ce que les auteurs ont nomm@@nie raisonnantemais que je voudrais
nommermonomanie affectivelantot la volonté est Iésée : le malade, hors
des voies ordinaires, est entrainé a des actem gasson ou le sentiment ne
déterminent pas, que la conscience réprouve, quadaté n'a plus la force
de réprimer ; les actions sont involontaires, imdives, irrésistibles, c’'est la
monomanie sans délireou la monomanie instinctive Tels sont les
phénoménes généraux que présente le délire padiela monomanie

[...]. »**®

Ainsi, d’apres Guignard, cette nouvelle notion m®nomanie « doit étre
considérée comme I'élément déclencheur [du] mouwmenue médicalisation du

droit 249

car seuls les aliénistes deviennent capablestdenti@er qui est dément et qui

ne I'est pas. Les juges sont donc amenés a fapel @&eux de plus en plus souvent,
mais ils ne sont pas pour autant tenus de premamedvis en compte et restent les
ultimes décideurs. Cette particularité engendrdlellais de violentes polémiques dans
les années 1820, au cours desquelles un certaibraate condamnations sont remises
en question par des médecins qui ont été appddébaare pour exposer leur diagnostic
mais qui n'ont pas été suffisamment convaincants poe l'accusé soit disculpé. Ces
polémiques sont perceptibles dans le paragraphesquirol présente la « monomanie-

homicide » :

«[...] il existe une espéce de monomanie-homicidesdaquelle on ne peut
observer aucun désordre intellectuel ou moralméeirtrier est entrainé par
une puissance irrésistible, par un entrainemeriit mgI’peut vaincre, par une
impulsion aveugle, par une détermination irréfléchisans intérét, sans
motifs, sans égarement, a un acte aussi atroaessit@ntraire aux lois de la
nature.

Cet état de 'homme est impossible, a-t-on dittreyanonomanie est une

supposition ; c’est une ressource moderne et coramaatét pour sauver

248 Esquirol, 1838, tome 2, pp.1-2.
249 Guignard, 2008, p. 27.
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des coupables et les soustraire a la séveérité aies tantét pour priver
arbitrairement un citoyen de sa liberté ! Tout haromi a la conscience de
son étre peut résister a ses penchants, surt@guerces penchants sont
affreux et révoltent tous les sentiments. [...] L’homne peut perdre son
libre arbitre que par I'égarement de sa raison selon vous, ces malades
sont raisonnables. Mais, répondrai-je, si I'intglice peut étre pervertie ou
abolie ; s'il en est de méme de la sensibilité neonaourquoi la volonté, ce
complément de I'étre intellectuel et moral, ne kexlde pas pervertie ou

anéantie ?%°

Méme si, a partir de 1830, la situation entre lemistrats et les médecins s’apaise
quelque peu, le statut du médecin en tant qu’expeliciaire ne se consolidera

véritablement qu’aprés 1860,

Ces tensions autour de questions d’ordre pénalkssemtent nettement a la

lecture de certains passages de la publicationatelMe 1860 sur I'épilepsie larvée :

« Croit-on qu'il suffise, pour innocenter [un mageiladuit en justice pour le
meurtre de sa femme], de dire qu’il a agi sousfllisnce d'unefolie
instantanée d’'une monomanie homicide Evidemment non. Les magistrats
ont le droit de demander, dans des cas analogesgrduves positives de la
folie, et ces preuves ne peuvent se trouver ques damposition des

caractéres généraux d’une maladfé® »

Ce qu'il affirme ici, c’est qu'il est tout a faitonmal que les juges ne soient pas
convaincus par les diagnostics de monomanies hdescmonomanies pyromanes ou
autres monomanies d’Esquirol et gu'’ils soient postés a croire que les accusés ont
agi sous le coup d'une passion qu’ils n'ont pu nsat ; selon Morel en effet, ces

monomanies n’existent pas, ne sont pas de vraig®swrliniques. A la fin de son

250 Esquirol, 1838, tome 2, pp.803-804.
51 Guignard, 2008p. 33.
%2 Morel, 1860, p. 838.
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article, il formule donc clairement un de ses ofiigca savoir réussir a « donner a la
médecine légale des aliénés une base plus cex@irgrace a I'épilepsie larvée.

En 1872, devant la Société médico-psychologiquiesikte encore sur ce point
en déplorant la « peine [qu’] a le médecin |Iégistaire accepter ses conclusions par les
magistrats $* Il ajoute qu’il espére vivement réussir & lesw@ncre que I'épilepsie

larvée est a I'origine des actes violents périoeggde bon nombre d’individus.

Comme on I'a vu précédemment, Legrand du Sauliepkend le flambeau »
avec maestria en 1873 et également en 1877, avaablication d’undéstude médico-
légale sur les épileptique€e gu'’il confie dans le premier chapitre de aetrage est

d’ailleurs assez édifiant :

« Dans mon opinion, si la médecine aliéniste fremgca fait un peu douter
delle, il y a quarante ou quarante-cinq ans, eel& a parfois manqué
d’influence et d’autorité auprés de la justiceacaltenu a ceci : c’est que la
meédecine aliéniste de cette époque ne connaigsaitrgs imparfaitement,
ou pas du tout, la psychologie pathologique etiéédas épileptiques, et que,
pour justifier certains crimes manifestement dugiélire, elle a décrit des

types morbides vraisemblables mais hypothétiqugs. »

Ici, lorsqu’il évoque ces «types morbides vraiskEbles mais hypothétiques »,
Legrand du Saulle fait évidemment allusion a cesne® fameuses « monomanies
homicides », qu'’il qualifiait dans sa citation pééente de « prétendues aliénations » et
d’ « excentricités sentimentales ». La « stratégieaisemblable de Legrand du Saulle
est donc visible en filigrane : il commence parnpai les faiblesses de la médecine
aliéniste de Pinel et d’Esquirol afin de pouvoirem s’en distinguer et asseoir son
statut d’expert. Le fait d’étre celui qui établiépilepsie larvée en tant que « systeme
d'interprétation $°° juridique lui donne ainsi l'opportunité d'insistesur le role

fondamental de 'aliénisme dont il est 'un desrésgntants ; aliénisme qui cherche a se

23 |bid., p. 841.

#4géance du 25 novembre 1872, p.159.
2% | egrand du Saulle, 1877, p.11.

2% Debuystet al, 2008, p.454.
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distinguer de celui du début du XiXiécle, particulierement remis en question a parti
des années 1850-1860, par au moins deux tendances.

La premiere de ces tendances, extérieure au moratbcal, est ce qu'on
pourrait appeler un mouvement « anti-aliénigté, wisible notamment dans la presse et
la littérature de I'époque. Selon les tenants denoevement, les asiles ne guérissent
pas et de ce fait les aliénistes ne servent pasradghose, malgré tout I'argent que
I'Etat leur a alloué suite a I'établissement ddoiade 1838. Le retentissement de ces
critiques est tel gu’il amene Léon Gambetta a raedtr point le tout premier projet de
réforme de cette loi, en 1870.

Une autre tendance, plus importante encore, metadeagiliser le bien-fondé
de l'aliénisme, tendance cette fois-ci interne aande médical : il s’agit de la montée

en puissance de la « neurologie ».

%7 Sur ce sujet, voir les travaux d’Aude Fauvel. ®ample : Fauvel, 2008.
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Chapitre 6: L’épilepsie enjeu de légitimité entre aliénistes et
neurologues

En France, la neurologie est notamment représqraédean-Martin Charcot,
qui officie & la Salpétriere mais qui n’est pasiide sa célébre « école d'aliénisté¥.»
Comme nous le détaillerons, a padés années 1870 Charcot est amené a s’intéresser
de trés pres a I'épilepsie. Au méme moment en Aegke John Hughlings Jackson
(1835-1911) formule une définition de I'épilepsimpliquant ce qu’il appelle des
« décharges » de la substance grise du cervearedabns-nous pour commencer a

I'étude du cerveau durant la premiére moitié du %Xdicle.

1-L’étude du cerveau durant la premiere moitié du XXe siecle

A la fin du XVIII® siécle, 'anatomie cérébrale reléve de la splaolduie et le
cerveau est regardé comme un viscére contenu @awcsvité cranienfe®. Si les
observations morphologiques réalisées depuis laiBsamce sont de grande quéifté
les difficultés expérimentales découlant de la tn®on naturellement molle du
cerveau en limitent la description ; de fait, ladia dont on se représente I'encéphale a
cette époque tend a privilégier les quatre vertgcuau détriment du reste, et
notamment du cortex. Celui-ci est en effet néglpgr les anatomistes, qui le
considerent comme un sous-produit des meéninges.clresnvolutions sont jugées
irreguliéres et indescriptibles, et aucune similiun’est constatée d’un sujet a I'autre ou
de gauche a droite chez le méme sujet. La nomenelaie contente donc de

différencier les lobes antérieurs des lobes p@sigsiet un hémisphere de l'autre.

Au début du XIX siécle, le médecin allemand F.-G. Gall (1757-1828)
s'intéresse particulierement au cortex, et étadplili constitue le plus haut niveau
morphologique et fonctionnel de I'encéphale. Il tmeren outre que les circonvolutions

%8 Dupont, 2008, pp.18-96.
29| anteri-Laura, 2002, p.296.
260 Cherici, Dupont, 2008, p.6.
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sont symétriques chez le méme individu et idenscgian individu a I'autre. Dés lors,
la description progressive du cortex s’amorce, descAllemands J. C. Reil (1759-
1813), K. F. Burdach (1776-1847) et I'ltalien L. IRado (1773-1831) entre autres.
Grace au développement conjoint de I'anatomie @é® et embryologique, Leuret
révéle la constance morphologique des circonvaistites faces interne et inférieure, et
instaure une nomenclature, dans le premier volugnigAshatomie comparée du systéme
nerveuxqui parait en 1838 (voir annexe 2). Son éléve J. Gratiolet (1815-)85&,
dans le deuxieme tome publié en 1857, cette nomkemel dont la valeur est
uniguement descriptive : les cing lobes sont repétécrits et dénommés, et le systeme
des scissures et des sillons voit le jour. A l'agtes apports réciproques d’anatomie
normale, d’anatomie pathologique, d’anatomie comgaret d’embryologie, la
caractérisation compléete du cortex s’achéve, notamiravec les travaux de R. Owen,
E. Huschke, W. Turner et A. Ecker, pour ne citetegy. Dans les années 1860, la
division des hémispheres en lobes d’'une part, stlal®es en circonvolutions d’autre
part, est donc instaurée. Des études physiologigppsofondies du cerveau peuvent

ainsi débuter.

L’Allemand T. H. Meynert (1833-1892) et I'UkraimeV. A. Betz (1834-1894)
sont parmi les premiers a tenter d’établir un ketre les phénomenes moteurs et les
zones corticales que I'on suppose a leur origime1&70, les Allemands G. T. Fritsch
(1838-1927) et E. Hitzig (1839-1907) défendent dieabilité du cortex et la
représentation corticale de la motriéité¢ & I'encontre des idées qui prévalaient
jusgu’alors (notamment celles de Hall, qui estintpie la piglre de la substance du
cerveau n'entrainait pas de mouvement excité dansystéme musculaffd). En
utilisant des techniques de stimulation électriguel’ablation, ils déterminent chez le
chien I'existence d’un territoire cortical contrtdes fonctions motrices de I'hémicorps
du c6té opposé. Cette région du cerveau est biftnmiajéet constante chez le méme
chien, ainsi que d’'un chien & un autre. En 187B¢dssais D. Ferrier (1843-1928)
vérifie ces conclusions chez le singe, et dressd 8t une premiere cartographie

générale de l'excitabilité électrique du cortexét@al des mammiféres supérieurs,

51 Dupont, 2008, p.53.
62| anteri-Laura, 2002, pp.299-300.
83 Hall, 1855.
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illustrant le développement d'une connaissance afds morphologique et
physiologique.

Par ailleurs I'étude des aphasies, entre 1868&t,Iprocure un premier modele
de localisation cérébrale précis chez 'homme. Baota (1824-1880) identifie en effet
chez plusieurs patients une affection qu’il nommegpkémie », rebaptisée « aphasie »
par Trousseau en 188%: il s'agit d’'une perte du langage articulé erbgance de
paralysie des organes d’exécution ou d’idiotisme walades. En 1874, I'aphasie est
généralisée par C. Wernicke (1848-1905).

J. H. Jackson entreprend au début des années &8afasaux sur I'épilepsie,
qui s’inscrivent pleinement dans ce contexte d'esk® I'étude du systéme nerveux

central.

2-Les travaux de Jackson

Premieres publications

J. H. Jackson vient au monde en 1835 non loin deilla de York, en
Angleterre, d’'un pére fermier et brasseur prosper&n 1850, il termine ses études
générales pour étre I'apprenti de deux médecingatk, puis commence a suivre des
cours a la York Medical School. Il y devient I'étadt de Thomas Laycock (1812-
1876), qui exercera une forte influence sur saigrarret sur le développement de ses
intéréts médicaux et physiologiqd®s Jackson passe les années 1855 et 1856 au St
Bartholomew’s Hospital de Londres afin de prépdiexamen du Royal College of
Surgeons, qu’il réussit. Apres étre retourné pendlais ans a York, il déménage a
Londres, ou il est nommé médecin au MetropolitageRdospital et au Royal London
Ophtalmic Hospital. La méme année, 1859, il comraadgalement a donner des cours
de pathologie au London Hospital. A partir de 18&dckson devient reporter médical
pour 'hebdomadaireMedical Times and Gazeftee qui lui assure une certaine

%4 palem, 2007, p.42.
5 Clarke, 1973, p.47.
280 bid.
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notoriété dans le monde médical londonien. Paewas| cette fonction lui permet
d’'assister a de nombreuses conférences donnéedepamédecins comme Brown-
Séquard, dont les idées marqueront durablemensddtk en particulier I'attitude
consistant a privilégier I'approche physiologiquernsédecine. C’est également Brown-
Séquard qui conseille a Jackson de se spéciabsey [Btude des maladies du systeme
nerveux. Ainsi en 1861, Jackson obtient un postmééecin assistant au tout nouveau
National Hospital for the Paralysed and Epilepbe 1861 a 1906, il y examine un
nombre considérable d’épileptiques et est en coraaec d’éminents spécialistes du
systeme nerveux : Brown-Séquard mais aussi RaglciReynolds et E. H. Sieveking
(1816-1904), représentant « I'ancienne génératidresrier et W. R. Gowers (1845-
1915) la nouvell&®,

Selon Temkin, les recherches de Jackson sur IfEpéde peuvent étre
décomposées en trois temps : entre 1861 et 1868uile son centre d’intérét ; de 1864
a 1870 - I'année de parution de l'artiddeStudy of Convulsiond fait évoluer pas a pas
son propre point de vue ; enfin la période suivar8tudy of Convulsionsonstitue un

moment de révision et d’élargissement de ses itfées

En 1861, les premiers écrits de Jackson sur |'gpiée portent sur des cas
associant syphilis et épilepsie. lls contiennens dapports provenant de divers
hopitaux, ainsi que des exemples de descriptiosissisle la littérature, et reflétent
I'intérét particulier que I’Anglais porte aux acoggpilepsie unilatéraux. Ainsi écrit-il :

« Dans la plupart des cas qui suivent, les conmudsétaient limitées a un c6té, et dans
'un d’eux lattaque épileptique n’était pas contple la conscience n’étant pas
perdue $°

A partir de 1863, Jackson s’appuie sur des casitlariui-méme la charge. La
majorité de ceux qu’il traite montrent égalemens denvulsions unilatérales ou des

spasmes localisés avant le début de l'attaque @enptertains présentent des défauts

7 |bid.

2%% Temkin, 1971.

29 |bid.

270 Jackson, 1861, cité par Temkin, 1971, p.329: “wshof the following cases, the convulsions were
limited to one side, and in one of them the epitefit was not complete, there being no loss of
consciousness.”
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de vision : « [Le défaut de vision temporaire] estfait clinique courant dans les cas
d’épilepsie dans lesquels les convulsions sonatériles. * 1l décrit minutieusement
les formes diura qu’il rencontre, ainsi que la progression des cotsigns, car il
considere que chaque petit détail mérite d’étreveel Il énonce finalement une
proposition précise relativement a [l'anatomie phtgigue des convulsions

unilatérales :

«Dans beaucoup de cas d'épilepsie, et particulienenmdépilepsie
syphilitique, les convulsions sont limitées a utécdu corps ; et comme les
autopsies de patients qui sont morts d’épilepsighititique semblent le
montrer, la cause est une lésion organique éviaknt®té opposé a celui du

corps qui convulsait, frequemment & la surfacérderlisphére. %2

En 1863, Jackson parvient ainsi au méme genre delusions concernant les faits
cliniques et anatomiques que ceux qui se sont pupeés des attaques d'épilepsie
partielles avant lui : Bravais, Herpin, Richarddti (1789-1858) et Todd par exemple.
C’est par la suite qu'il élabore une théorie oradgnsur la pathogénie de I'épilepsie,

s’appuyant sur I'ensemble de ces travaux.

Les « lésions déchargeantes »

En 1864, Jackson est confronté a des attaquesitamtlineaura olfactive, une
perte passagére du langage et des convuféfofisa par ailleurs connaissance de la
vascularisation par I'artére cérébrale moyenneahire du langage, identifié par Broca
et localisé dans la troisieme circonvolution fréatgauche. Le médecin anglais émet
donc I'hypothese qu’a l'origine de la crise, il psg y avoir un spasme vasculaire ou

une thrombose artérielle.

271 Jackson, 1863, p.588: “As a clinical fact, thisnfporary defect of sight] is common in cases of
epilepsy in which the convulsions are unilateral.”

272 Jackson, 1863, cité par Temkin, 1971, p.330: “émyvmany cases of epilepsy, and especially in
syphilitic epilepsy, the convulsions are limitedaoe side of the body; and, as autopsies of patieht
have died after syphilitic epilepsy appear to shitw, cause is obvious organic disease on the §itteeo
brain, opposite to the side of the body convuléedjuently on the surface of the hemisphere.”

273 Aledo Remillet, 2004.
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Parallélement, son attention se focalise sur laparaison entre I'épilepsie
unilatérale et I’hémiplégie : il introduit deux mees pour différencier les Iésions qu'il
pense étre responsables de ces affeétibrii le tissu nerveux est détruit, les muscles
sont paralysés par une Iésion dite « destructrigeestroying lesion Si le tissu nerveux
est endommagé a en devenir instable, la Iésion @&thargeante di§charging lesiop
et il en découle une action désordonnée des mustdssconvulsions sont en fait la
conséquence de « décharges » explosives de laasobsgrise. Cette derniere, apres
avoir « déchargé », est « épuisée », d'ou les ymesl momentanées dans les cas
d’épilepsie hémiplégique. Toutes ces idées sonthsyisées en 1870 dans l'articte
Study of ConvulsionsJackson y ajoute qu'il pense que les caractgust de la crise
(motrice, sensorielle et/ou psychique) dépendena@®ne du cortex qui « décharge ».
Cette théorie sera ensuite étayée par les expéaate Fritsch et Hitzig puis de Ferrier,

sur les cortex cérébraux animaux.

A la suite de plusieurs essais et ajolitslackson formule en 1876 une définition

de I'épilepsie, qui est a la base de celle quadstise aujourd’hui :

« L’épilepsie est une affection chronique dans ldguiély a des décharges
récurrentes, soudaines, excessives et rapides dmubstance grise de
certaines zones du cerveau, et dont les manifessatcliniques sont

déterminées par le site anatomique de la déchanmyeld cerveaw?’®

Jackson suggeére ainsi que les diverses formeslepsm, aussi variées soient-
elles, sont foncierement la méme chose, au moims pbint de vue physiologique. II
relance par la méme le débat autour de I'existefigetive d’'une maladie spécifique,
sui generis qui serait différente des autres affections awrsodesquelles des
manifestations de type épileptigue sont observablesites ces manifestations ne
seraient-elles pas les symptbmes d'un processus-jaocent fondamental ? Peut-on

2" bid.

275 \/oir par exemple Jackson, 1873.

2% Jackson, 1876, cité par Friedlander, 2001: “Egijep a chronic disorder in which there are reogyyi
sudden, excessive and rapid discharges of grayematt some parts of the brain, the clinical
manifestations of which are determined by the anatal site in the brain of the discharge.” Voir sius
par exemple: Jackson, 1879.
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toujours parler d’épilepsie idiopathique ? Tellemntsles questions qui agitent les
médecins britanniques a partir des années 1870.

En France, durant le dernier tiers du XB{écle, la médecine aliéniste posséde
toujours une remarquable influence. Ses figuregrdee sont, entre autres, J. Falret, A.
F. Voisin (1829-1898), Legrand du Saulle et Delagtaa la Salpétriere, ou encore
Valentin Magnan (1835-1918) & l'asile Sainte-Anne, ouvert en 1867 Mais
parallélement, le dernier tiers du XiXiécle voit I'essor progressif de la neurologee, s
différenciant petit a petit de la médecine ali@ise qui ne sera pas sans répercussion
sur I'étude de I'épilepsie. J.-M. Charcot est us destigateurs de cette évolution en

France.

3-Les apports de Charcot

Le parcours de Charcot

Jean-Martin Charcomait en 1825 dans une famille de classe moyenne d’'u
quartier ouvrier parisien, la Poissonnf&fe On connait assez peu de choses sur sa
jeunesse car il n’a pas laissé de mémoires, maibisgraphes aiment a lui attribuer
rétrospectivement certaines qualités qui participea son succes : on dit que petit, il
dessinait déja trés bien, qu'’il était doté d’uneeatbente mémoire visuelle et doué pour
les langues étrangéf&y Il est difficile & présent de déméler le vrai fdwx, ou du
moins ce qui est exageéré ; il semblerait en tostauil ait d’abord songé a devenir
artiste avant de choisir la médecine, pour deomaigue I'on ignore. Ainsi en 1844,

Charcot s’inscrit a la Faculté de médecine de Pdris'y est apparemment pas un

"7 Valentin Magnan est originaire de Perpignan. tregrend des études de médecine & Montpellier et
devient interne des Hépitaux de Lyon en 1858 pes Hopitaux de Paris en 1863. Il a notamment
I'occasion d'étre I'éleve de Jules Baillarger (18890) et de J.-P. Falret a la Salpétriere. En 1866
Magnan défend une thése intitulBe la Iésion anatomique de la paralysie générdle bureau des
admissions du tout nouvel hépital Sainte-Anne ki &tribué en 1867 ; il y restera jusqu’a la fansh
carriéere. Il est élu a I’Académie de médecine eé9318Morel, 1996, p.164).

2’8 Dupont, 2008, p.62.

19 parent, 2009, p.184.

80 Dupont, 2008, p.21.
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étudiant exceptionnel, mais attire cependant bhaitbe de ses collegues grace a
I'aisance avec laquelle il parvient a esquisserateguis des cas cliniques qu'il vient
d’observef®’. Dans les années qui suivent, aprés avoir réirsisirhat, il travaille dans
plusieurs hoépitaux avec différents maitres, eniqdrer P. Rayer: ce dernier, qui
deviendra le mentor de Charcot, est un personmagenfluent puisqu’il est le médecin
du président de la République Louis Napoléon Boriapéutur Napoléon 1% Deux
ans apres avoir été recu a I'agrégation en clini@inarcot obtient un poste de médecin
a I'Hospice de la Salpétriere, dans lequel il demeutoute sa vie. Il hérite tout d’abord
de la division Pariset, rassemblant environ 260di grandes infirmes, la plupart trés
agées et dites incurabf&$ puis en 1870 les malades de I'aliéniste Delasiauwv
revienner®™®. Ainsi, entre 1850 et les années 1870, ses isténédicaux évolueront
progressivement des maladies des vieillards etaddéx®es branches de la médecine
interne vers la pathologie du systeme nerveux, tasi@morcer un changement plus

franc vers les processus mentaux, en 1878

Charcot devient trés célebre, en France et a igaa grace a lindubitable
qualité de son ceuvre, considérable, mais égalemdat combinaison de différents
éléments, qui le transforment en un véritable dietole’®. Il maitrise parfaitement les
rouages du monde politique et académique : il asti anembre des communautés
savantes les plus renommeées de son époque, confdoeitté anatomique (dont il est
méme président de 1872 a 1882), la Sociéeté dedmplda Société de psychologie
physiologique, I'Académie de médecine et I'Institut publie un grand nombre
d’articles dans les revues de ces communautéséetatissi lui-méme plusieurs revues
spécialisées. Toutefois, c’est I'enseignement dar&it, qu’il ouvre au public a partir
de 188B%" qui assoit complétement sa réputation internat@nlLes « lecons du
mardi » s’adressent plutét aux internes et sonpllgart du temps essentiellement
constituées par I'examen de patients, dans unesetiie se situant dans la clinique que

%1 parent, 2009, p.184.
82 Dupont, 2008, p.22.
283 |bid., p.23.
24 bid., p.62.
2% |bid., p.24.
280 |bid., p.92.
7 bid., p.24.
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Charcot s’est fait construire & la Salpétri&teCes lecons paraissent improvisées mais
elles sont en réalité le fruit d’'une préparatiortioudeuse ; car si Charcot n’est pas un
orateur extraordinaire, il est en revanche tresrbetteur en scéne et acteur, élaborant et
exécutant son exposé comme s'il s’agissait d’'upeésentation théatrale. Les lecons du
vendredi sont quant a elles plus solennelles. Etesent aussi bien des scientifiques
que des personnalités politiques, des écrivaindesuartistes : au moment ou Charcot
s’intéresse a I'hystérie et se lance dans I'hysmodi, a la fin des années 1870, le Tout-

Paris s’y presse.

Epilepsie et hystérie : deux histoires souventenélées

Depuis I'Antiquité jusqu’au XIX siécle inclus, trois origines sont fréquemment
invoquées pour tenter d’expliquer I'hystérie, ddat symptomatologie reléve du
caméléonisme : l'utérus, I'encéphale et les A&tfsAu fil des siécles, ces trois
hypothéses s’affrontent, mais de la suprématie adéodalisation supposée utérine
découle I'idée que ce mal étrange est une affeetxafusivement féminine.

L’histoire de I'hystérie est indissociable de cetle I'épilepsie, car comme
I'explique Tissot les « acces de suffocation hygtér dont on a si longtemps placé la
cause dans l'utérus, ressemblent quelquefois bepuamax attaques d’épilepsie, et on en
avait fait une espéce d’'épilepsie particuliere »aidMil s’empresse d’ajouter : « outre
gue ces acces n'ont point les caracteres veritaldd®pilepsie, il s’en faut beaucoup
pour que leur cause premiére soit toujours dangérlis $°°. Pinel, pour sa part,
assimile I'hystérie a une névrose de la généragbmlus précisément a une névrose
génitale de la femn3&, et non & une névrose cérébrale, comme I'épilefEsquirol

insiste lui aussi sur la différence qu’il percaitre les deux affections :

«[...] I'hystérie présent[e] parfois des symptdomesstgl’on a souvent
confondu les hystériques avec les épileptiquesstides hystériques qui sont

en méme temps épileptiques, et chez lesquelles, aveeu d’habitude, on

288 parent, 2009, p.187.

89 Corraze, 2002, p.283.

29 Tissot, 1770, pp.81-82.

291 pinel, 1810, tables des matiéres du tome 3.
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distingue trés bien a laquelle des deux maladieppariennent les

convulsions auxquelles ces malades sont actueltseneproie. |[...]

On a souvent pris I'hystérie pour I'épilepsie etipéoquement ; cependant
I'hystérie ne se manifeste qu'a la puberté ou apré&scces n’éclate pas
brusquement [...]. Dans I'épilepsie, les convulsise concentrent et
semblent se rapprocher de I'axe du tronc, elles glos fortes d’'un coté du
corps, ou dans un membre ; dans I'hystérie, lesudsions sont, pour ainsi
dire, expansives, les membres s’étendent, se fmojetau loin, se

développent davantage, les convulsions sont pliferaores ; les traits sont
moins altérés, la face est moins hideuse et maijestée. Dans I'hystérie
[...] les malades ne perdent pas connaissance, diemigent pas dans I'état
comateux aprés les convulsions, ils conserventolerenir de ce gu'ils

viennent d'éprouver, il y a moins d'affaissementréap I'acces. [...]

L’hystérie méme prolongée ne détruit pas les fasiititellectuelles.

Malgré tout, la détermination du type d’attaquelside médecin a affaire peut
s’avérer particulierement ardue. En conséquensesgtigdes traitant de I'épilepsie sont
frequemment liées a celles consacrées a I'hystéoimme lillustrent lesRecherches
statistiques pour servir a I'histoire de I'épilepset de I'hystériede Beau : sur 273
malades, il en dénombre une dizaine qui présemtest« attaques avec symptémes
hystériques et épileptique$™ Une forme spéciale d’ « hystéro-épilepsie », nom
proposé par Beau, est alors souvent évoquée daréctigss de la deuxieme moitié du
XIX® siecle pour qualifier ce type d’attaques. Si pélarpin, qui déclare n’avoir
« jamais vu un seul cas d’accés hystérico-épileptiou constitué par une combinaison
des symptdmes de I'hystérie et de I'épilepsie bes«hystérico-épileptiques de M. Beau
sont, au moins le plus souvent, des épileptiquesitagies accés incomplets% en

revanche pour Delasiauve, la situation n’est pasigiente :

« Mais, en vain, nierait-on I'union possible des dgexres de phénoménes

[...], 'expérience acquise a la Salpétriere, ou agdamge se montre assez

292 Esquirol, 1838, tome 1, p.284 et pp.290-291.
293 Beau, 1836, p.336.
2% Herpin, 1852, p.459 et p.465.
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communément, viendrait établir, au besoin, comipiariois, il est difficile

d’isoler les indices respectifs et d’assigner atpigents leur type réel”$

C’est pourquoi Charcot, lorsqu’il hérite en 1870s deatientes épileptiques,
hystériques et « hystéro-épileptiques » de Delasiaua Salpétriére, tente d’établir une

distinction franche entre les deux malatfies

La distinction de Charcot

Lorsqu’il commence a travailler sur I'hystérie, @&btot reprend une grande part
des concepts fondamentaux exposeés par Paul Brifjg@6-1881), qui est un médecin
des hépitaux et non un aliéniste, dans Frité clinique et thérapeutique de I'hystérie
de 1859. Selon lui, I'hystérie peut toucher les hwg, mais elle affecte essentiellement
les femmes. En effet, il souligne que celles-citspius susceptibles d'y étre
prédisposeées, dans la mesure ou elles sont plilesni@nt impressionnables et sensibles
aux émotions. Ces dernieres agissent « sur laopodi I'encéphale ou siege I'élément
affectif », dont la « réaction se manifestera parphénomeénes extérieurs auxquels on
reconnait I'émotion pénible, la tristess8’»bien que Briquet ne sache pas localiser ce
siege. Partant il différencie les convulsions hygtées, qui « se rapportent a la mimique
des passions, des sensations ou des actes ordirtrda vie », des convulsions
épileptiques, constituant quant a elles « une stetéétanos ne ressemblant pas aux
mouvements qui ont lieu dans I'état physiologigt& »Charcot s'appuie sur ces
considérations et sur ses propres observationdafienter de caractériser précisément

I'hystérie, a I'encontre de Laségue, qui asséne :

«Les lois générales qui commandent aux évolutionthopzgiques ne
s'adaptent pas [a I'hystérie] [...] La définition dlbystérie n’a jamais été
donnée et ne le sera jamais. Les symptdmes nens@sisez constants ni
assez conformes, ni assez égaux en durée et emwsii@t@our qu'un type

méme descriptif puisse comprendre toutes les eariéEntre I'hystérie

2% Delasiauve, 1854, pp.260-261.
2% Dupont, 2008, p.64.

297 Briquet, 1859, p.100.

2% bid., p.390.
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pathognomonique et les désordres nerveux de tgptre le passage se fait

par des gradations insensibleS? »

Cependant Charcot, avec ses éleves D. Bourne®®é0c1909) puis P. Richer
(1849-1933), s’emploie a codifier les manifestagituystériques. Son but est de prouver
que l'hystérie n'est pas «comme beaucoup laffmmencore, [...] une maladie
hétéroclite, composée de phénomeénes bizarres, érmutls, toujours changeants,
inaccessibles, par conséquent, a I'analyse et jggiipourra jamais se soumettre aux
investigations méthodiques®®$ Elle est selon lui composée au contraire d'urie sle
phases typiques ; la « grande hystérie » comprémsl :aune premiere période dite
épileptoide, une deuxieme période qui est celle dastorsions et des grands
mouvements (surnommeée « clownisme »), une troisipét®de appelée période des
attitudes passionnelles, et pour finir une périddedélire. En outre, Charcot et ses
collaborateurs soutiennent que la période épildptanalgré sa forte ressemblance avec
une « attague complete d’épilepsie vraie », entast a fait distinguable pour un
observateur averti : par exemple, une compressranenne a n'importe quel moment
de la période épileptoide l'interrompt brusquementgui n'est d’aprés eux pas le cas

lorsqu’il s’agit d’'un acces épileptique véritable.

Ainsi que nous venons de I'évoquer avec les trawdmiJackson et de Charcot,
I'épilepsie devient un centre d’intérét importargé th neurologie en plein essor.

Comment les aliénistes réagissent-ils dans ce xanib®uillonnant ?

4-Les aliénistes en quéte de légitimité

bY

Face a cette montée en puissance de la neurolegiealiénistes sont a la
recherche de moyens de Iégitimation de leur sptiails doivent, si I'on peut dire,
« marquer leur territoire », d'autant plus que lanpiere chaire de «clinique des

maladies mentales et de I'encéphale » leur échapd877. Elle est en effet octroyée,

29| aségue, tome 2, 1884, p.64 et p.78.
3% Charcot in Richer, 1885, préface.
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grace a I'appui de Charcot, & Benjamin Ball (18833) qui n’est pas un aliénidt& I
apparait donc peu probable que la publication pegrand du Saulle d’un&tude
médico-légale sur les épileptiquea 1877, mais également du trdits hystériques,
Etat physique et mental, Actes insolites délictustuoriminelsen 1883, soit innocente.
Dans ce dernier ouvrage, Legrand du Saulle faiili&g@ment référence a Charcot, et

déclare méme dans 'avant-propos :

« J'ai vérifié et enregistré avec un soin scrupxilks belles recherches si
récentes qui ont fait reculer les limites de nosnaissances en neurologie.
Ces recherches ont justement conquis le droittdedains la science. Jusqu’'a
la date d'hier, elles se trouvent exposées et ajf@e® Aussi, ai-je dd

fréquemment citer les noms et invoquer I'autoriééndes chers et éminents

confréres, MM. Ch. Laségue et Charcdt?»

Pourtant, il souligne fortement l'intérét de sagredémarche en affirmant ensuite :

« L'état somatique des hystériques, qui a toujourkeqarivilege exclusif de

fixer I'attention des observateurs, n’est pourtqué I'un des aspects de la
question. L’état mental de ces malades et la maddégale qui leur est
applicable, constituent deux autres points d’'unpoitance exceptionnelle.

En les traitant, jaurai & relater des faits biew goupconnés encore, et qui,

je le crois, exciteront autant I'intérét que I'éb@ment. 03

Legrand du Saulle poursuit cette justification dialusieurs pages en insistant encore
sur le fait que les symptdmes somatiques des lysésr ont été abondamment traités,
au détriment de leur caractere et de leur état ahelitentend bien combler cette
lacune ; en effet, qui d’autre qu’un aliéniste,ant avec ses malades, pourrait étre en
mesure d’accomplir une telle tdche ? Legrand dul&défendait déja ce point de vue

en 1877, au sujet de I'étude de I'état mental gds@tiques :

%91 bupont J.-C., 2008.
32| egrand du Saulle, 1883, avant-propos : pp.VI-VII.
93 bid., p.2.
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« C’est que, pour pouvoir parler sciemment desppdues, il faut les avoir
observés de bien pres, avoir noté les oscillatamdeur intelligence, les
contrastes de leur caractére et les soudainetiEidedéterminations ; c’est
gu’il faut aussi avoir pénétré dans l'intimité @it vie chagrine, avoir subi
leurs trahisons, leurs injures et leurs coups, razompati a leur douleur

immense, s'étre dévoué pour eux et les avoir peaqués. $*

Comme on peut le deviner a la lecture de cettéiaital’objectif de Legrand du Saulle

est de revaloriser la fonction de I'aliéniste, eettant en exergue son contact quotidien
avec ses patients ; cette caractéristique implguig est le seul médecin capable de
décrire le plus fidelement possible leur état mema cette facon, Legrand du Saulle
ne s'oppose pas directement a Charcot et aux rogues ; il propose plutdt, au moins
en surface, une approche complémentaire mais visahtde méme a prouver que les

aliénistes sont indispensables, en particulier oleles tribunaux.

En effet, lors du débat de la Société médico-pdycligue de 1872-1873, on
s’est assez rapidement apercu dans le milieu méglieala théorie de I'épilepsie larvée
de Morel n’est pas exempte d’approximations eterengt pas un diagnostic infaillible.
Pourtant, un aliéniste aussi renommé que LegrandSdulle s’en «empare »
littéralement et lance un véritable appel, enterghyr qu’elle soit étudiée plus en
détail, en particulier son aspect médico-légal.pli#psie larvée offre en effet aux
aliénistes de la seconde moitié du Xi¥iécle une entité morbide beaucoup plus
« tangible » et convaincante que les monomaniesqdiitol. Elle contribue ainsi a
renforcer leur statut d’experts judiciaires, ce sjavére indispensable a une époque ou
la |€gitimité de l'aliénisme est sérieusement ren@e question aussi bien par I'opinion
publigue que par la neurologie en plein essor. &@d épilepsie larvée, atteignant
uniquement les facultés mentales, les aliénistesient un avertissement subtil aux
neurologues, que l'on pourrait résumer de facongéeapar la locution: « chasse
gardée ». lls transmettent également a I'enseméldadpopulation un message qui
pourrait étre, en substance, gu’ils sont utilessguils sont les seuls en mesure de
reconnaitre les épileptiques larvés et, le casathées seuls a méme de les défendre

devant les tribunaux.

%04 _egrand du Saulle, 1877, p. 10.
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Avec l'arrivée des bromures dans les années 1&80aliénistes ajoutent une
dimension thérapeutique a leur plaidoirie, commagétd'ste cette citation de Legrand du

Saulle :

« Tout épileptique soumis aujourd’hui a un traiteileromuré continu est

inoffensif. Tout épileptique, au contraire, qui eslandonné a lui-méme et
gui n’'est pas soigné conformément aux données tecele la science, reste
exposé a entrer un jour a l'improviste dans la s anomalies psychiques

et des violences impulsives®»

Un peu plus loin, il insiste sur le fait que « chaqour, depuis dix ans, les médecins de
Bicétre voient (...) se confirmer les opinions favwes qu’ils ont émises sur les effets
du sel bromique méthodiquement administré et tagtemps continué®¥. Souligner

ce point permet a Legrand du Saulle de mettre ¢lacsur I'utilité non seulement des

aliénistes, mais encore des asiles, structuresambria possibilité d’assurer un suivi

continu des patients épileptiques et de les coaduir le chemin de la guérison.

Dans le dernier tiers du XFfX siécle, I'épilepsie est donc un enjeu
épistémologique important pour les aliénistes st heurologues : lesquels de ces
médecins doivent s’occuper des patients épilepiQueA qui cette maladie
« appartient »-elle ? Avec I'épilepsie larvée,aéénistes, Legrand du Saulle en chef de

file, entendent en tout cas démontrer que leurdélaeure essentiel.

%95 | egrand du Saulle, 1877, p.7.
%% bid., p.12.
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Chapitre 7 : Epilepsie, neurologie et psychiatrie @ début du XX° siécle

A présent que nous avons retracé I'émergence deuelogie et la fagon dont
les aliénistes tentent de se positionner vis-algsneurologues, discutons plus en détail
la notion de « passage » de I'épilepsie de la patrod a la neurologie que nous avions
présentée en introduction générale et qui, selas,m@pose sur certains amalgames et

représentatiort®’ qu'il s’agit de mettre au jotit.

1-Amalgames et représentations autour de I'histoirele I'épilepsie

Pour commencer, rappelons en particulier une oitatide Mengal:
« I'épileptique [...] quittera enfin le théatre dénktitution psychiatrique. A la fin du
siecle, I'épileptique est un malade dont la maladedéve du seul savoir
neurologique. 3¥° En effet, selon Mengal, I'épilepsie est alors mpttement
[dissociée] de la catégorie générale des maladesdaies » pour devenir « une maladie
du systéme nerveux centrdl% Dans le méme ordre d'idées, Beaussart-Defaye et

Beaussart déclarent :

« De la psychiatrie vers la neurologie. Au Xi¥écle, [...] I'épilepsie
est [...] classée parmi les troubles mentaux. L'@pipie est
‘interné’. Une abondante littérature le décrit aloomme un sujet
dangereux qui peut étre violent. Esquirol en 1838el en 1860, [...]
Féré en 1890, pour ne citer qu'eux, multiplient tescriptions les
plus imagées et les plus répulsives. Si de nosjaas écrits peuvent
nous paraitre archaiques et erronés, il faut spelap qu’'a cette
époque, d’'une part les connaissances étaient esduitautre part les

397 Nous employons le terme « représentations » daserls courant d’un ensemble d’'idées, d'images et
de symboles fréquemment associés a I'épilepsie.

398 Nous développerons également notre réflexion jat sies ces amalgames et représentations dans le
chapitre 13 et la conclusion générale.

%99 Mengal, 2006, p.42.

101bid., p.37.



116

épileptiques repérés par les psychiatres étaierst $ojets aux crises
connues a cette date, c’est-a-dire aux crises diresmd mal’, tres

spectaculaires.3%*

A notre sens, ces citations illustrent assez bientains amalgames et
représentations qu’il n'est pas rare de renconttens la littérature consacrée a
I'épilepsie et a son histoire. Il nous semble detefue ce qu’expriment ces auteurs est
notamment dirigé par le fait qu’ils assimilent nuaa « psychiatrique » a maladie
« non-organique » et maladie « neurologique » @dml« organique » Ce qu'ils sous-
entendent donc ici selon nous, c’est que pendamtbamne partie du XIXsiécle, les
épileptiques sont pris en charge par les « psyesiat qui les considérent comme des
« fous », psychiatres qui se trompent parce qualdigsie est en réalité une maladie
neurologique, c’est-a-dire organique. Nous qualdiess ce point de vue d'un peu

réducteur, pour plusieurs raisons.

Revenons tout d’abord sur I'affirmation de BeausBeafaye et Beaussart selon
laguelle les seules crises connues au®€iécle sont les attaques grand mal. Nous ne
pouvons abonder dans ce sens : par exemple, lléapelduée des acces épileptiques
concue par Herpii? au milieu du XIX siécle contient prés d'une quarantaine de
degrés ! Cette volonté de classification n’est paganage d’Herpin : de nombreux
aliénistes s’y essaient également, par exemplesi2eiee. Sa classification comporte
certes moins d’entrées mais elle ne se réduitinerteent pas aux attaques grand mal
puisqu’elle distingue quatre types d’acces difféserLes descriptions cliniques du
déroulement de ces diverses attaques sont de gloriteds de facon extrémement

précise.

Nous souhaiterions ensuite apporter une précisiamtgau vocabulaire employé
pour qualifier ce qui reléve de la « psychiatrietxdes « psychiatres ». En France, le
mot « psychiatrie », qui aurait été créé par le esédallemand J. C. Reil en 1863

n'est que trés peu usité avant la fin du Xbiécle. Cependant, comme l'indique Aude

311 Beaussart-Defaye, Beaussart, 2009, pp.17-19.
#12\/oir le chapitre 2.
313 'année 1808 est en tout cas la date de sa premigisation par Reil (Fauvel, 2006, p.43).
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Fauvef'”, son sens strict est resté le méme, de nos joore: il s’agit de la branche
de la médecine dédiée a I'étude, au diagnostic vettraitement des « maladies
mentales ». Il n’est donc pas rare, dans les patidics qui lui sont consacrées, que I'on
date la naissance de la psychiatrie du début dif Xiécle et que Pinel et Esquirol
soient qualifiées de « psychiatres ». Fondamentalem@ous ne remettons pas ces
assertions en question. Dans le cadre de notree,étumlis choisissons cependant
d’employer les termes « aliénisme » et « aliénisiesela pour une raison précise : ils
nous permettent d’insister sur le fait que la pstrie d’aujourd’hui n’est pas celle du
XIX € siécle, elle-méme plurielle, dans le temps et déspace. Ceci étant posé,
revenons sur la fagcon dont les aliénistes s’ingameisa I'épilepsie appréhendent son

origine.

Ainsi que nous l'avons exposé tout au long deenptemiére partie, la plupart
des aliénistes ne nient pas que I'épilepsie saamique, qu’elle trouve son origine
quelque part dans le corps. Ce qui est en revameduecoup discuté, nous I'avons vu en
deétaillant les débats autour de I'épilepsie sympath c’est la localisation précise du
siege primitif de I'épilepsie : pour certains médscil s’'agit de I'endroit ou I'on
observe les premiers symptébmes des attaques,aetlist- I'endroit d’ou semble partir
I'aura; pour d’'autres il s’agit dans tous les cas du eauv Pour d’autres encore, en
particulier ceux qui ont élaboré les premieres tiegophysiologiques de I'épilepsie,
I'origine de la maladie est la moelle allongée. &liéniste comme Falret s’insurge
méme contre cette origine puisqu’il ne peut conoegae I'épilepsie ait son siége
ailleurs que dans le cerveau.

L’'origine cérébrale s’impose finalement dans lendar tiers du XIX siécle,
avec en particulier les travaux de Jackson et lemgdisation des expériences de
neurophysiologie, dont les aliénistes s’intéressafiépilepsie, tels Magnan, Charles
Féré (1852-1907)° ou Jules Voisin (1844-1923%, sont pleinement au fait.

314 Fauvel, 2006, p.43.

315 Charles Féré nait en Seine-Inférieure. Il entreprdes études de médecine a Rouen, qu'il poursuit &
Paris. Il y fréquente notamment les services dec&ret de Charcot. Féré soutient en 1882 sa these
intitulée Les troubles fonctionnels de la vision par |ésioégbraleset devient en 1884 médecin-aliéniste

a Bicétre. (Morel, 1996, p.95)

%1% Jules Voisin, neveu d’Auguste-Félix Voisin, esgoraire du Mans. Il effectue des études de méeecin
a Paris et devient médecin a Bicétre en 1879.dtéde a Legrand du Saulle a la Salpétriere en 1886.
(Morel, 1996, p.245)



118

2-Influence de Jackson et des expériences de neungpiologie chez les aliénistes

S’il est vrai que Magnan réserve pres de la moite ses legcons a des
considérations sur les phénoménes mentaux propigsilapsie, cela ne 'empéche pas
de rendre compte des avancées des médecins d\Matrehe, notamment au sujet de
« I'ictus épileptique Jésion déchargeantdes Anglais, qui frappe, qui annihile pour un
temps les centres les plus élevés des hémispkéte®e méme, linfluence de la
théorie de Jackson est évidente daépilepsiede Féré, médecin de Bicétre, lorsqu’il

explique :

« Les manifestations si variées de I'épilepsie gméent un double caractere
commun : c’est de se traduire d’abord par des phénes d’excitations, qui

constituent une véritable décharge nerveuse, st efesuite de laisser aprés

eux un état d’épuisement en rapport avec l'intérehit cette déchargee’.l%

De plus, Féré, a l'instar de J. Voisin, destinechapitre spécial a I'épilepsie
partielle étudiée par Jackson, et de ce fait sdumapelée « épilepsie jacksonnienne ».

Par alilleurs, ces médecins sont bien conscientSedsor de la physiologie
nerveuse, et de l'intérét que celle-ci présentatikedment a I'étude de I'épilepsie, et
plus spécifiquement du phénomenauda.

Il convient de souligner ici que depuis Galienméme depuis le début du XiX
siecle, ce que sous-entend ce terme a fortemehté&u@ simple sensation de « froid »,
d'« eau » et de «vent » précédant l'attaque esesdoujours évoquée, mais elle ne
représente plus qu’'un symptdome prodromique posgiieni beaucoup d’autres. Une
division de tous ces symptbmes en quatre catégeeesble assez généralement
admise : laura peut étre motrice (et parfois plus spécifiqguemgaso-motrice),
sensitive, sensorielle ou psychique.

Lesaurasmotrices sont nombreuses et variées, et peuvanaedester d’abord
a la périphérie du corps (main, pied), d'un seuldms deux cotés, sous forme de

secousses, tremblement ou palpitations musculaj@sgagnent ensuite le reste du

%17 Magnan, 1882, p.3.
318 Fgrg, 1893, p.36.



119

membre (bras, jambe) ; mais parfois un clignement’@kil, un machonnement ou
encore un rictus de la lévre sont simplement oléserivesauras sensitives sont celles
qui se rapprochent le plus du sens originel du Wecestauré par Galien, puisqu’elles
consistent en une sensation de vapeur froide oudehain engourdissement, remontant
d’un point d’'un membre ou du tronc vers la tétes derassensorielles peuvent exister
au niveau de tous les organes des sens (aussirbigae bilatéralement), mais touchent
préférentiellement ceux de la vue, de I'ouie el'd@orat. Ainsi la vision de certains
malades s’obscurcit, se déforme, se colore de fagbabituelle ; d’autres patients
épileptiques sont sujets a une abolition ou auraoeta une exagération de I'audition,
ou entendent des bourdonnements et méme des goaptestrophant ; d’autres encore
percoivent des odeurs, désagréables le plus squuamime celles du soufre ou des
ceufs pourris. Enfin, lesauras psychiques peuvent étre subdivisées auras
émotionnelles ou intellectuelles : a la premiéeng@garie sont associés des changements
brutaux de I'état affectif du malade, tels qu'uneitation soudaine et violente, ou au
contraire un acces de mélancolie voire de dépmssia deuxieme catégorie renvoie
plutbt & un affaiblissement intellectuel, a desulbles de la mémoire ou a la
réminiscence obsessionnelle d’événements antérididées fixes.

Ainsi, la palette des manifestations considéréesnee relevant du phénomene
d’aura s’enrichit considérablement a la fin du XIXéiécle. Mais au-dela de cette
diversification des symptdbmes apparents, une aiternbute nouvelle est accordée a
I'aura: sa valeur localisatrice est frequemment misexargue. Non plus comme une
preuve de l'existence d'un siége primitif de I'@mbie autre que le cerveau, mais
comme un outil précieux concourant a la déterronatle zones particulieres du
cortex. Cette caractéristique est soulignée pavoikin, qui indique que «&ura bien
limitée a une trés grande valeur au point de vudéadecalisation, comme le montre

Hughlings Jackson®¥’, et également par Magnan :

« Au point de vue de la physiologie pathologigué&tude de laura, de ce
symptéme précurseur qui prend pour lieu d’électtansdt la motilité, tantét
la sensibilité générale ou spéciale, tantdt lligehce, est des plus

intéressantes et peut, dans la recherche dessiatiatis cérébrales, fournir

$19V/oisin, 1897, p.55.
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de précieux renseignements. Chez quelques sujetffet, pendant de
longues années, le méme phénoméne, souvent simmplé, se reproduit
avec une uniformité parfaite, signalant ainsi avéstigation de I'anatomo-
pathologiste une région sur laquelle s’exerce ungom pathologique
constante. Lestimulusépileptique, chez nos malades, frappe les diffésen
régions de la couche corticale, comme le fait Ifetion électrique dirigée

par la main du physiologiste?%g)

Car les expériences de Fritsch et Hitzig sur lerctsont bien connues, reproduites, et

leurs conclusions extrapolées au cas de 'lhomme :

«[...] les diverses localisations de la couche calti expliquent trés bien
gu’'une décharge, limitée aux lobes frontaux, n'aenégu’un trouble
intellectuel, de méme qu’elle déterminerait simpemdes troubles de la
motilité si elle se cantonnait dans les circonvoha frontales ou pariétales
ascendantes, ou encore dans le lobe paracengi@ns&jui constituent, vous
le savez, la zone motrice.

C’est par un mécanisme analogue que l'excitati@ttétjue de I'écorce
cérébrale chez le chien produit, comme vous I'axedans I'expérience que
M. Francois Franck a bien voulu faire sous vos yel@#s secousses dans les
pattes correspondantes.

Quand, chez I'homme, la décharge éclate plus e@rarrsur les lobes
pariétaux, le pli courbe, le lobe occipital, ou des circonvolutions
temporales, elle donne lieu a des phénomenes gaasdnallucinations du
godt, de l'ouie, de la vue, de l'odorat, ou & desitiles de la sensibilité
générale. Il y a Ia une mine féconde pour I'étuele Idcalisations cérébrales,
et, le jour ou nos moyens d’investigation nous mgtront de retrouver chez
I'épileptique une lésion localisée en un point goabjue de sa substance
corticale, nous pourrons affirmer quadra dont elle avait été le point de

départ donnera exactement le réle dévolu a cegternés?*

320 Magnan, 1882, pp.7-8.
%21 1bid., p.22-23.
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Cette citation de Magnan, issue de kesons cliniques sur I'épilepsie faites a I'asile
Sainte-Annepubliées en en 1882, décrit une véritable dématistr de physiologie

nerveuse, réalisée devant un public d’étudiantss da asile.

C’est I'ensemble de ces éléments qui nous fad glire la plupart des aliénistes
du dernier tiers du XIXsiécle s'intéressant a I'épilepsie ne contestbsblament pas
sa dimension somatique.

L'évolution du sens des mots « névrose » et « fonoel », au tournant du XX
siecle, ainsi que la mise au point de théories tmyalytiques de I'épilepsie, ont

cependant pu laisser rétrospectivement croireriéraioe.

3-Evolution sémantique des mots « névrose » et «fitionnel »

Ainsi que le constate J. Postel, « [c]'est uneidéstbien paradoxale que celle
du mot ‘névrose’. En effet, jamais un terme médicalra été autant détourné de sens
originaire au cours de son évolution historiqué? Attardons-nous sur le sens que lui
attribue, au XVIIf siécle, le médecin écossais William Cullen (17704).

En 1766, Cullen obtient une chaire de médecineoahe ainsi des cours de
nosologie a ses étudiants d’Edimbourg. Ce coursadairigine écrit en latin, mais
connait également des traductions en anglais eframgais, dont leEléments de
médecine pratiquepubliés entre 1777 et 1787 Cullen y distingue quatre classes de
maladies. Trois sont dites générales : la premidgisse regroupe les pyrexies, ou
maladies fébriles ; les névroses ou maladies neegwomme I'épilepsie, constituent la
deuxieme classe ; la troisieme classe correspaxndahexies. Enfin, les maladies dites
locales font partie de la quatriéme cldéSeCullen décrit plus précisément les névroses

comme suit :

«[...] toutes affections contre nature du sentin@ntilu mouvement,

ou la pyrexis ne constitue pas une partie de ladmlprimitive et

322 postel, 2012, p.239.
323 bid., p.240.
324 Reynolds, 1990, p.482.
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toutes celles qui ne dépendent pas d'une affectapique des
organes, mais d’une affection plus générale diesysterveux et des
puissances du systeme d’ou dépendent plus spéeiatidensentiment

et le mouvement.>$°

Le concept de névroses est, nous I'avon&®vuepris par Pinel, qui a traduit
'ouvrage de Cullen. Pinel classe également I'¢ysile dans les névroses, qu’il décrit a
l'instar de Cullen comme des altérations de la ibdité et de la motilité n’étant pas
accompagnées de fievre, d'inflammation ou de Iéstaicturale. Cela signifie donc que
si I'on découvre une lésion structurale que I'ottache a un trouble auparavant rangé
dans les névroses, ce trouble est exclu d'officeate catégorie et est reclassé. Avec
I'essor de I'anatomo-clinique, de plus en plus ddadies sont éliminées de la classe
des névroses et on assiste par conséquent, audtoXiX® siécle, a une « contraction
systématique ¥’ de cette derniére.

Ainsi, du fait de cette contraction, le nombre @¥roses, au sens expliqué ci-
dessus, a beaucoup diminué a la fin du Xbkcle. Toutefois, certaines maladies
continuent de poser probleme, en particulier lggsie : en effet, nous I'avons vu,
aucune lésion structurale fixe ne peut lui étreacitee. Elle reste donc une « névrose »,
c’est-a-dire une maladie « fonctionnelle » du systderveux. Le terme « fonctionnel »
est a entendre ici au sens « physiologique » :cleses d’épilepsies résultent de

perturbations transitoires du systeme nerveuxXal®euses « décharges » de Jackson.

Cependant, parallelement, un tout nouveau coneepigdroses émerge a la fin
du XIX® siécle et au début du Xiécle. En effet, le terme de « psycho-névrose »
apparait avec Pierre Janet (1859-18%473t Fulgence Raymond (1844-19%8) qui

325 Cullen, 1777-1784, cité par Postel, 2012, p.240.

326 \/oir chapitre 2.

%27 Reynolds, 1990, p.482 : “systematic contractiothefneuroses”.

328 pierre Janet nait & Bourg-la-Reine. Il entre ef918 I'Ecole Normale Supérieure et est agrégé de
philosophie en 1882. En 1889, il défend une tli&sphilosophie intitulég’automatisme psychologique.
Essai sur les formes inférieures de I'activité himeaLa méme année, il commence des études de
médecine et fréquente notamment les services Halrgt et de Charcot. Il soutient en 1893 sa thiese
médecine, qui a pour titt@ontribution a I'étude des accidents mentaux desénigueset pour président

de jury Charcot. Ce dernier crée pour lui un latmra de psychologie expérimentale a la Salpétriére
Janet obtient une chaire de psychologie expérirfeeatta Sorbonne en 1897 et au College de France en
1902. (Morel, 1996, p.132)
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orientent les névroses vers une causalité « psygiiple ». Voici comment Raymond
développe cette idée dans des lecons donnéesapktiire et publiées en 1907 sous le

titre Névroses et psycho-névroses

« Si les modifications du caractere et du moral étdt, de tout temps,
relevées parmi les symptébmes des grandes névroses,est qu'a une

époque relativement récente que lattention [...]ss’attachée, d'une

Y

maniére plus particuliere, a I'étude des troublesychiques :
impressionnabilité, bizarreries de toutes sori@gldsse de 'attention et de
la volonté, tendances hyponcondriaques et mélanesi délires plus ou
moins accusés, etc. De nombreux travaux, consadiést mental dans les
différentes névroses, ont eu pour résultat de enetirrelief la perturbation
du sentiment et de lintelligence, et aujourd’han, admet généralement que

I'’élément psychique joue dans les grandes néviesése primordial. $°

Ces psychonévroses sont ainsi interprétées nonepltisrmes de troubles de la
sensibilité et de la motricité a comprendre comme perturbation de la physiologie du
systéme nerveux, mais en termes de troubles dyckigsne ». A partir de 13, le terme
« fonctionnel » acquiert lui aussi un sens différeton plus « physiologique » mais

« psychologique », détaché de la dimension somatiqu

Le sens « psychologique » du terme « fonctionnekb aussi celui qui est
privilégié dans les théories psychanalytiques épilepsie qui sont élaborées au début
du XX° siécle. La plus représentative et influéitel’entre elles est mise au point par
I'’Américain Pierce Clark (1870-193%F. Dans ces théories, les crises épileptiques sont
considérées comme des réactions de défense d'undimé des conflits intérieurs ou

extérieurs ; ainsi, selon Clark, les causes pralegp des crises sont des « irritants

329 Fulgence Raymond voit le jour dans I'Indre-et-koifl effectue des études de médecine & Paris, et
devient notamment interne de Charcot. Il succéde dernier en 1894 en reprenant la chaire de alniq
de la Salpétriére. Entre 1896 et 1901, il pubbievsilumes deClinique des maladies du systéme nerveux
Il écrit avec Janet le deuxieme tomeNtevroses et idées fixgsaru en 1894. (Morel, 1996, p.204).

330 Raymond, 1907, cité par Postel, 2012, p.246.

%1 Marchand, Ajuriaguerra, 1948 ; Bladin, 2000.

%32 gur Clark et sur la facon dont la psychanalysedésen influence au cours du XXe siécle, voir alessi
chapitre 10.
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psychiques 3°. Un réle primordial est attribué une « persongalit* épileptique qui
serait déviante, a un caractéere troublé dont large®n n’'est pas sans rappeler les

symptémes que Morel rattachait a I'épilepsie larvée

Au début du XX siécle, les mots « névroses » et « fonctionnelguigrent donc
un sens « psychologique » inédit, et des théorsgshanalytiques de I'épilepsie sont
élaborées. Par ailleurs, ainsi que nous I'analyseudtérieurement’, un amalgame est
couramment fait a I'heure actuelle entre « psyclyaea» et « psychiatrie », que I'on
associe alors a « non-organicité ». Nous pensoms I'gnsemble de ces éléments
contribue a expliquer que l'on puisse évoquer sftegtivement un « passage » de
I'épilepsie du champ de la psychiatrie au chamfadeurologie a la fin du XIXsiecle,

a notre sens de facon inappropriée.

333 Clark, 1917, p.10 : “Psychic irritants”.
334 Marchand, Ajuriaguerra, 1948, p.254.
335 \Voir chapitre 10 et conclusion générale.
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Conclusion

Du fait de 'émergence de la neurologie a paes dnnées 1870, le dernier tiers
du XIX® siécle et le début du X>6iécle constituent une période cruciale danstbis
de I'épilepsie. Cependant, suggérer I'existence &ypassage » de I'épilepsie du champ
de la psychiatrie au champ de la neurologie nouaitp@mapproprié, car cela revient a
évoquer deux entités, psychiatrie et neurologie, sgmblent figées et atemporelles.
L’'un des problémes que pose cette notion de « gassast que I'on y projette, peu ou
prou consciemment, les concepts des champs actieelta psychiatrie et de la
neurologie — encore que, nous le verrons, la di&finde ces champs ne soit pas du tout
évidenté®... De ce fait, on annule en une phrase toute pra&fondistorique, en
comparant des entités en réalité incomparablegpaisorties du contexte qui leur est
propre.

Ce qui est sous-entendu en réalité, nous l'avonslangque l'on dit que
I'épilepsie passe a la fin du XPsiécle de la psychiatrie a la neurologie, c’eseltp
deviendrait, uniquement a partir de & ce momeniria,maladie organique, une maladie
du systéme nerveux central, « grace » aux neureogtia I'encontre des aliénistes. Or,
parmi ceux que nous avons étudiés, aucun dessaiéniu XIX siécle s’intéressant a
I'épilepsie n’a jamais nié qu’elle ait un fondemenganique, qu’elle trouve son origine
dans le corps. A premiére vue, le succés de I'ggidelarvée, avec ses manifestations
uniquement psychiques, peut rétrospectivementdaig®ire le contraire si I'on ne fait
que survoler les textes écrits a son sujet daderigier tiers du XIX siécle. Cependant,
ainsi que nous l'avons développé, nous pensonétpuie les aliénistes essaient, avec
I'épilepsie larvée, de « se positionner » faceéenBrgence de la neurologie, d’assurer la
|égitimité de leur spécialité et de I'un des sestrimments thérapeutiques primordiaux,
l'asile. S’ils choisissent a cet effet de privilégil'étude des aspects psychiques,
mentaux, de I'épilepsie, ils ne contestent pas@agine cérébrale pour autant et sont
tout a fait conscients de l'intérét des expériert@aeurophysiologie.

Mais comme la suite de notre étude le montrera, tesurologues
« s’approprieront » fermement I'épilepsie au codus XX° siécle, aidés en cela par

I'invention d’une technique qui bouleversera soprapension : I'EEG.

33 Voir chapitre 13.
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Troisieme partie : Approche électrophysiologique de
I'épilepsie (années 1930 — années 1950)

Introduction

Dans cette troisieme partie, nous nous focalisersns I'émergence de
I'approche électrophysiologique de I'épilepsie,itfide I'essor conjoint de 'EEG et de
la neurochirurgie. Nous verrons en particulier dpiesucces et la diffusion de 'EEG
sont largement tributaires de son application pile@sie, a partir du milieu des années
1930. Réciproquement, I'EEG bouleverse la faconpptéhender [I'épilepsie ;
I'utilisation de cette technique avant et pendast dpérations de patients épileptiques
autorise notamment les premiéres expériences deulation électrique ceérébrale
humaine.

Les histoires de I'épilepsie et de 'EEG sont dandissociables, a tel point
qgu'une « filiation directe » entre Jackson, 'EB®pilepsie et la neurologie est souvent
mise en avant dans les publications neurologiques cdtte époque comme
d’aujourd’hui. L'analyse de cette « filiation »,aétie et renforcée rétrospectivement
pour revendiquer I’ « appartenance » de I'épilepdi@ neurologie, nous aménera a nous
intéresser aux liens existant pourtant toujoursee@pilepsie, neurologie et psychiatrie

au milieu du XX siécle.
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Chapitre 8 : Essor conjoint de 'EEG et de la neurohirurgie

On considéere généralement que le médecin britaanRjohard Caton (1842-
1926) est le premier & avoir enregistré une aétiéiectrique cérébraf€ : il y parvient
en effet en 1875, grace a l'usage d'un galvanomdbmet il dispose I'électrode
directement en contact avec la surface exposéergeaux de chiens. C’est cependant
dans les années 1930 que l'activité électriquebcale est enregistrée pour la premiére

fois chez ’'homme, par Hans Berger (1873-1941).

1-Berger et la naissance de I'EEG

Berger nait a Cobourg, en Allemagne, et effectieeéedes de médecine dans
plusieurs universités allemandes : Berlin, Muni¢hKeel*®. Il soutient sa thése de
doctorat en 1897 a léna, ou il restera toute saBae 1900, il entre a la Clinique
psychiatrique universitaire de cette méme villetent qu’'assistant du directeur de
I'époque, Otto Binswanger (1852-1929). Berger asalmccasion de cétoyer Oscar
Vogt (1870-1959) et Korbinian Brodmann (1868-1918gux chercheurs s’étant
notamment attelés & la cartographie du cortex c#lféh Ces rencontres ne sont
vraisemblablement pas étrangeres au développereesurdintérét pour les travaux de
Caton. Suite a ces lectures, Berger réalise en ¥882propres expériences sur des
chiens, mais les premiers résultats sont décevAntsours de la décennie qui suit, il
tente a plusieurs reprises d’obtenir un enregistrensignificatif, sans succes. Il ne
cherche pourtant pas a discuter avec ses coll@isss essais, conduits sur son temps
libre et presque « secrétement » dans un petinbatidu parc de la clinique.

En 1924, Berger procede pour la premiére fois dedesgistrements de I'activité

électrique cérébrale humaine, directement au cobdiacerveatf’: en effet, a I'issue

337 Cherici, 2010, p.417.

338 Morel, 1996, pp.30-31.
%39 Brazier, 1961, p.110.
%40 Niedermeyer, 2005, p.6.
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de la Premiere guerre mondiale, les patients smifft'importantes lacunes osseuses ne
sont pas rares. Doutant néanmoins de I'originepdéantiels électriques qu'il recueille
et étant souvent décrit comme quelqu’un de trescoiétix, il décide de réitérer ses
expériences avant de les publier. Estimant qu'afescdes mesures en placant des
électrodes sur un crane et un cuir chevelu infarctduirait en réalité d’aussi bons voire
de meilleurs résultats, il fait jouer & son filsaléé le réle de cobaye. C’est finalement

en 1929 que Berger publie pour la premiére fois s& qu’il baptise

« Elektrenkephalogramn?¥. Dans cet article, il évoque en particulier urhmye qu'il

aisolé et dénommé « rythme», qui se produit lorsque le sujet ferme les yeux.

Bien que Berger soit rétrospectivement considéréanee linventeur de
I'électroencéphalographie, ses recherches resg@otrées dans un premier temps, en
dehors des pays ou I'on parle allemand. Le styleastearticle, qualifié de « lourd » par
certains auteurs’, est difficilement compréhensible pour les normgamophones. En
outre, son attirance pour I'étude de phénoménesqtet la télépathi& contribue a le
décrédibiliser aux yeux de la communauté scienigfigSes travaux ne sont réellement
reconnus gu’a partir de 1934, grace a l'interventie I'’Anglais Edgar Douglas Adrian
(1889-1977). Au moment ou il s'intéresse aux obetions de Berger, Adrian jouit en
effet d’'une renommée mondiale puisque le prix Naleephysiologie ou médecine lui a
été attribué en 1932. Ainsi, lorsqu'’il entrepreredpdiblier un articf&® et de donner une
série de conférences sur 'EE&A travers I'Europe et les Etats-Unis, la diffusidm
cette nouvelle technique s’amorce véritablemers. premiéres applications de I'EEG a
I'épilepsie ayant un impact important sont le frgts travaux de chercheurs américains,

exercant a I'Université de Harvard.

%1 Clarac, Ternaux, 2008, pp.797-798.

%42 Berger, 1929.

343 Niedermeyer, 2005, p.5.

344 Cherici, 2008, p.199.

345 Adrian coécrit cet article avec son collégue & Biadge Bryan Matthews (1906-1986), article dont le
titre fait explicitement référence a Berger: E.ridad, B. Matthews (1934), “The Berger rhythm:
potential changes from the occipital lobes in m&rgin 57, pp.355-385.

%% EEG renvoie a la fois la technique, électroenckggnaphie, et & I'enregistrement obtenu,
électroencéphalogramme
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2-Premieres études EEG appliquées a I'épilepsie I'€quipe de Harvard »

Dans les années 1920, William Gordon Lennox (18380) et son équipe ont
pour objet d'étude divers facteurs métaboliquesisqsupposent a l'origine du
déclenchement d'une crise épileptique, tels quiinsrconstituants de I'air respiré ou
du sangd®’. lls sont au cours de cette période plus enclidtudider ce qui se déroule
avant une crise et en provogue la genése qu’aettliditaque épileptique proprement
dite ; ces travaux leur octroient néanmoins, ertiqudier a Lennox, une certaine
notoriété. Cependant, dans les années 1930, latiem des recherches de I'équipe

évolue

Premiers travaux

En 1935, le but de Frederic Gibbs (1903-1992), dwall Davis (1896-1992) et
Lennox est d’étudier les fluctuations du potengielctrique trouvant son origine dans le
cerveau des sujets humains, dans certaines corglitio la conscience est perturbée.
C’est la raison pour laquelle ils s’intéressenttipalierement a ces fluctuations durant
le sommeil ou des phases d’inconscience provogpeed’inhalation d’azote, mais
également au cours de crises épileptiques. llsiemi@nt une série dEEG, qu'ils
définissent comme les « enregistrement[s] grapigjudes perturbations électriques
survenant dans le cerveau (...) analogues [aux]rét=aridiogrammes[s], qui [sont]
I'enregistrement du courant d’action électriqueoaisa la contraction du cceur?3lls
confient que leur intérét pour cette techniqueéédkillé par les travaux de Berger et
pensent qu’avec les amplificateurs électriqguesest dscillographes qu’ils ont eux-
mémes mis au point, ils possédent « un instrumemh@tteur pour se confronter a
certains problémes difficiles de la neurologi&’»C’est pourquoi ils ont « entrepris
d’utiliser [leur] technique électrique dans la reahe d’'une base neurologique de

[Iépilepsie] ».

37 Bladin, 2010, p.19.
%8 Gibbs, Davis, Lennox, 1935, p.1133.
%9bid., p.1134.
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Leur méthode est, selon leurs mots, « excessivesienile 3°°. Aprés avoir
injecté au patient un anesthésique local, par elem@ la procaine, deux aiguilles
hypodermiques utilisées comme électrodes sont éasér 'une au niveau du cuir
chevelu du sommet du crane et l'autre dans le debBoreille gauche. Gibbs, Davis et
Lennox sont conscients que des électrodes extem&mme de plaques sont également
utilisées, notamment par Adrian et Matthews ; ingent cependant, a l'instar de
Berger, que les aiguilles électrodes conviennerduridans le cadre de longues
observations et générent moins de potentiels pesagsius a de légers mouvements
éventuels. Placées comme ils le recommandent, lée$ratles ne sont en effet pas
affectées par l'activité électrique du coeur ouapllipart des muscles squelettiques. lls
reconnaissent que certains mouvements, comme tleldaplisser le front, serrer les
dents ou déglutir peuvent perturber I'enregistretnerais assurent que les potentiels en
résultant apparaissant sur les tracés sont treactéaistiques et donc aisément
distinguables des potentiels cérébraux. En revamuie I'étude des crises grand mal,
une électrode en forme de couronne est utilis@nposée de fil de fer et enveloppée
de coton imbibé d’'une solution saline, elle pergiiéviter au maximum les potentiels
musculaires, en particulier ceux provenant de laho@de, des yeux et des muscles du
visage.

Une fois qu’un appareil d’enregistrement présentarg haute sensibilité - tel
gu’'un galvanometre a cordes - est relié directeraemt électrodes, un EEG peut étre
obtenu. Toutefois, dans la mesure ou les changsnderpotentiel ne sont généralement
pas supérieurs a 60 microvolts, il est nécessdmeon recours a I'amplification
électrique. Ceci étant posé, les chercheurs anmgicarécisent que I'appareil
d’enregistrement n'a pas a étre extrémement sensiis utilisent pour leur part un
oscillographe pouvant enregistrer des ondes deidérémps maximales atteignant les 40
signaux par seconde. Le tracé est réalisé aveemgé, directement sur une bande de
papier. Ce systeme étant peu codteux, il est tdaitdadapté a des enregistrements
continus de plusieurs heur®s; il s’agit d’'un avantage non négligeable poutude de

patients épileptiques, dont les crises sont diffinent prévisibles.

30 pid.
%1bid., p.1135.
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Le premier type d'EEG analysé de facon détailléelgmchercheurs de I'équipe
de Harvard est celui enregistré en 1935 en comdittonormales », lorsque le sujet est
assis, relaxé et les yeux fermés. Leur premiestabrest que le tracé obtenu differe
grandement d'un individu a un autre, méme s’il ®innéanmoins certaines
caractéristiques fondamentales communes. Ainsi, demdes prédominante®%
possédent une fréquence comprise entre 8 et 20t@depar seconde et une tension
totale de 10 & 50 microvolts. Le détail du « patt€r® peut changer de temps & autres

mais son apparence génerale est caractéristiquechhgue sujet.

Gibbs, Davis et Lennox décrivent ensuite les tragadisés en condition de
sommeil, qu’il soit « normal » ou di a la narcolep®ans tous les cas, lorsque les
sujets deviennent somnolents, les ondes préedonesmaalentissent et montrent une plus
grande amplitud®® A mesure qu'ils plongent profondément dans le raeif) elles
deviennent encore plus lentes pour atteindre uéguénce caractéristigue de 3 a 5

potentiels par seconde, pour une tension de 6(nults.

Puis les chercheurs de Harvard s'intéressent al& && patients épileptiques.
lls rapportent que dans 12 cas de petit mal, ilsppnobserver une « explosiofr>
d’ondes de grande amplitude, atteignant les 1000andcrovolts pour une fréquence de
3 potentiels par seconde. Ces ondes peuvent étrdordee approximativement
sinusoidale mais comprennent aussi souvent unggatifi net, pour un rendu général
en « egg and dart desigir®(voir figure 1) Gibbs, Davis et Lennox insistent sur la
présence invariable de I'onde de fréquence 3 petenpar seconde ; ils précisent en
outre que les tracés EEG réalisés chez un mémeasugours de crises successives sont
tres ressemblants. Par ailleurs, les 12 patienthés présentaient différentes variétés de
petit mal, certains manifestant de Iégers symptébmeteurs, d’autres non ; pourtant
tous les enregistrements sont, selon les cherchaoréricains, « étonnamment

similaires 3.

%2 |bid.: “Predominant waves”, “most proeminent waves”.

353 « Motif » de signaux électriques. La dénominatoglaise sera conservée dans la suite du texte.
%4 Gibbs, Davis, Lennox, 1935, pp.1138-1139.

3% bid.: p.1139.

% |bid.: p.1147.

%7bid., p.1140.: “Strikingly similar”.
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PETIT MAL SEIZURE
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Figure 1: Altérations EEG de plusieurs patients soffrant de crises petit mal.
(Gibbs, Davis, Lennox, 1935, p.1140)

Gibbs, Davis et Lennox étudient ensuite les EE@&g@strés pendant les crises

grand mal de 9 patients. lls commencent par noter durant une crise grand mal

typique, unealtération progressive du tracé est visible 15 as2@ondes avant

I'apparition des symptémes cliniqdd L'onde prédominante entre les crises posséde

une fréquence comprise entre 5 et 18 potentiels@aonde ; la premiére modification

associée a la crise est une augmentation de I'amdplide cette onde, en outre

légérement plus rapid®. A mesure que I'onde continue & gagner en ampijtle cri

%8 bid., p.1141.
%9bid., p.1142.
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est poussé et la phase tonique commence. Durpnbdaession de la crise, des rythmes
plus lents apparaissent, mélés aux plus rapidextilité électrique s’apaise ensuite
graduellement, peu ou prou parallelement a I'astisent de l'activité musculaire,
devient anormalement « plat&®®juste aprés la crise et le demeure durant uneqri
correspondant cliniquement a la phase de stupelle; reprend peu a peu ses
caractéristiques initiales en une vingtaine de meisigvoir figure 2)Bien que les crises
puissent varier fortement, notamment quant au nerdbrmouvements musculaires, les
chercheurs américains estiment que les modificatiBEG générales correspondent

toutes étroitement a cette description.
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Figure 2: Altérations EEG d'un patient souffrant d'une crise grand mal.
(Gibbs, Davis, Lennox, 1935, p.1141)

A lissue de cette premiére étude EEG de patiepiteptiques, Gibbs, Davis et
Lennox restent prudents : s'ils observent des atltéirs électriques gu'ils pensent étre

360 | pid.: “Flat”.
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caractéristiques, ils estiment tout de méme qu’'est trop tét pour tenter une
interprétation approfondie et détaillée de [lewshnées, qui ne sont pas suffisantes
pour indiquer la signification réelle des changemabservés.®$! Le positionnement

des électrodes, notamment, génére des incertitudes

« Nous avons choisi le sommet du crane comme eemplat standard de
I'électrode active en raison de I'absence de masaré sous-jacente, et du
fait de la proximité du cortex moteur. En companaos résultats avec ceux
d’autres investigateurs, la position des électrode& étre considérée,
comme ce que l'on obtient peut différer a certaigards selon la position
des électrodes. Nous avons étudié un échantillbitr@ire de l'activité
électrique cérébrale et nous ne prétendons pakegydénomenes que nous
observons sont nécessairement associés aux aitegascseules, ou au
contraire a I'ensemble du cerveau. Nous ne savasssples potentiels sur
lesquels nous nous appuyons proviennent de corteteum seul ou
également d’'une autre partie du cerveau. [...] Leplacements standards
gue nous avons utilisés ont, de notre point de wmegrand avantage
pratique — ils rendent compte d'un phénomene qui reedifie
incontestablement et de fagon caractéristique aurscale certaines

perturbations de la conscience et de crises éjojlegst. 3%

lIs concluent ainsi que 'EEG aide au diagnosticcenstitue une « nouvelle
approche pour I'étude du mécanisme neuronal souktd la perte de conscience

soudaine %2

%1 bid., p.1147.

%2 Gibbs, Lennox, Gibbs, p.1136: “We have selectedviértex of the skull as standard location for the
active electrode because of the absence of undgrlyiusculature and because of the proximity of the
motor cortex. In comparing our results with thogeother investigators the position of the electmde
must be considered, as the picture may differ itegerespects with electrodes in different posisiowe
have studied an arbitrary sample of the electraaivity of the brain and do not claim that the
phenomena which we observe are necessarily asstaidth the motor areas alone, on the one hand, or
with the entire brain, on the other hand. We dokmmtw whether the potentials we lead off come from
the region of the motor cortex alone or from sontteep part of the brain as well. [...] The standard
locations we have used have, from our point of yiewe great practical advantage — they give a
phenomenon which alters definitely and characiealy with certain disturbances of consciousness a
with epileptic seizures.”

%3 bid., p.1147.
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Six mois plus tard, dans un article de Gibbsesanfie Erna et Lennox datant de
mai 1936, les espoirs au sujet de 'EEG sont ptumément affirmés, en particulier

quant a sa supériorité sur d’autres techniguetwetaent au probleme de I'épilepsie :

« Beaucoup de nouveaux instruments et techniquegtérmobilisés pour
s’attaquer au probleme de I'épilepsie, mais ils emirainé de la déception
chacun a leur tour. Microscopes a haute puissaagens de Rontgen et
analyses chimiques complexes ont révelé quelques-dies anormalités
associées a ou résultant des crises, mais jamplglgomeéne vital central :
le fonctionnement anormal des neurones cérébraux] §uand les

recherches sur |'épilepsie avec les techniquesaderatoire modernes ont
été entreprises, il n'y avait au début aucune getsge définie de prédiction
de I'approche d’'une crise ou de détermination aepsmnt d'origine dans le
cerveau, de la maniere dont elle se propage oucaleditions modifiant

I'activité anormale du cerveau. Aucune technique (dboratoire ou

clinique) ne pouvait permettre de diagnostiquer arise épileptique en
'absence de symptdmes subjectifs ou de troublescdumportement

Certaines de ces choses que I'on n’'espérait mémenpiamaintenant été
atteintes, et les progrés accomplis a I'heure H#etea permettront d’autres.
La technique qui a rendu tout cela possible estrdégistrement des

variations du potentiel électrique cérébrdf»

Lorsque I'on s’attarde sur les différents titresetis-titres de cet article de 1936,
on constate que le mot « pattern » revient sysigoehent et est beaucoup plus
fréequent dans le corps du texte qu'en 1935. Cdcpadiculierement représentatif de

'assurance grandissante des chercheurs de Haouadt a I'existence de patterns

%4 Gibbs, Lennox, Gibbs, 1936, p.1225: « Many newrimsents and technics have been marshaled to
the attack on the problem of epilepsy, but eactiunm has proved a disappointment. High power
microscopes, penetrating roentgen rays and cont@ticehemical analyses have revealed some of the
abnormalities associated with or resulting fronzgess, but never the central vital phenomenon: the
abnormal functioning of the cerebral neurons. [..Jew work on epilepsy with modern laboratory
technic was first undertaken, there was no defimitesspect of foretelling the approach of a seiaref
ascertaining its point of origin in the brain, th@nner of its spread or the conditions which alber
abnormal activity of the brain. No technic (laborgt or clinical) could be presumed to diagnose an
epileptic seizure in the absence of subjective $gmp or disturbances of behavior. Some of thesgshi
which were not even hoped for have now been atfaiaed progress is being made toward achievement
of the others. The technic which has made this iplesss the recording of fluctuations in electric
potential from the brain. »
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spécifiqgues a chaque type d’'épilepsie. Le cas ditimpal est selon eux emblématique :
« Au début de nos travaux, nous avons porté néteateon sur I'épilepsie petit mal et
nous avons trouvé qu’une altération extraordind@ge potentiels cérébraux survient au
cours de ce trouble>% Ils exposent ensuite ce qui est ainsi devenu teempahabituel,
pathognomonique du petit mal, en joignant les §d€EG de 20 patients pour appuyer
leur propos (voir figure 3) une seconde avant le déhtlinique du petit mal, les
fluctuations rapides habituelles de [lactivité @élegpie cérébrale normale sont
remplacées par une grande onde approximativemeumsaidale, suivie d’une brusque
déviation négative. Ce motif apparait environ trfogs par seconde et le pattern
résultant de la répétition de ce motif persistedaen toute la durée de la crise. La
variation de la tension peut atteindre 1 millivadit dix a vingt fois plus qu’en
conditions normales. D’apres le couple Gibbs etnlosn les 55 cas d’épilepsie petit mal
gu’ils ont eu I'occasion d’enregistrer présentaiemtracé EEG typique, qu’ils n'ont par

ailleurs retrouvé dans aucun autre trouble.
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Figure 3: Patterns des crises de 20 patients attegnde petit mal.
(Gibbs, Lennox, Gibbs, 1936, p.1227)

5 |bid., p.1226.
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Premieres conclusions

Les conclusions de I'équipe américaine sont enptug précises et assurées en
1937, ainsi qu’en témoigne l'article paru dans éaue Brain. Le couple Gibbs et
Lennox se fondent en effet sur un important recdeibdonnées, puisqu’ils ont réussi a
obtenir la retranscription de l'activité cérébrdé400 patients épileptiques, enregistrés
pendant 900 heur&s.

Leur assertion fondamentale est qu'une criselefigé est systématiguement
accompagnée d'une perturbation de l'activité étpmrnormale du cervedli Plus
précisément, ils affirment que les phénomeénesqeles pouvant étre observés au cours
d’'une crise ne sont que la manifestation extérielwa rythme anormal des potentiels
électriques cérébratiX. Les chercheurs de Harvard indiquent ensuitesqatiit isolé
trois tracés stéréotypés et bien précis correspuralae qu'ils considerent comme les
trois grands types cliniques de crises épileptigues petit mal, le grand mal et les

« attaques psychomotrice®3(voir figure 4).

3% Gibbs, Gibbs, Lennox, 1937, p.378.

7 bid.

%8 | e couple Gibbs et Lennox n'omettent cependant gmsnentionner que, dans 2 & 3 % des cas,
I'anomalie rythmique n'a pas été détectée; ils @sgt que c'est parce qu'elle impliquait une portio
cerveau autre que celle qu'ils enregistraientplteg n'étant pas accessible entierement via laside

la téte.

39 « Psychomotor attacks » dites aussi « psychianesi».
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Figure 4: Tracés EEG caractéristiques des trois tygs de crises épileptiques: petit
mal, grand mal, attaques psychomotrices.
(Gibbs, Gibbs, 1937, p.379)

Ce qui distingue ces différents tracés réside ratement dans la modification
de la frequence des ondes cérébrales. La fréquenmreale se situe entre 8 et 20
potentiels cérébraux par seconde. Au cours dumee grand mal, la fréquence
s'accélere pour atteindre 25 a 30 potentiels mamske ; cette hausse de la fréquence est
visible sur les enregistrements lorsque des coingssont observées cliniqguement
(phase B sur le tracé). Lors d'une attaque psyohlrarg, la fréquence ralentit pour
atteindre 3 ou 4 potentiels par seconde. La cooretgmce qu’effectuent Lennox et le
couple Gibbs entre signaux électrigues et symptorosiques est d’ailleurs
particulierement nette concernant ce type de ctisg chercheurs associent la phase A
du tracé au début de la crise, pendant lequeltierga le regard dans le vide, ne répond
pas aux questions et repousse automatiquementgertgenne s'approchant de lui ; au
cours de la phase B, le patient parle vite, begquaude facon incohérente ; enfin,
durant la phase C, il est plus tranquille maisdarg confus.

Pour Lennox et les Gibbs, le grand mal est dormteséquence d’'une activité
corticale anormalement rapide, les attaques psyotr@mes d'une activité

anormalement lente et le petit mal d’'une alternatee une activité trop rapide et une
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activité trop lent®’®. Leurs conclusions deviennent immédiatement uféxa¥ce dans

le monde médical et servent de base a de nombr@autx ultérieurs.

Ainsi au début des années 1940, la technique EB&aa étre une « nouvelle
venue 3'%, elle est déja bien implantée et utilisée danentain nombre de grands
hdépitaux. Pendant ses quelgues années de déveleppeatte est passée rapidement du
stade de méthode purement expérimentale a celuiilditilisé de facon réguliére, a
tout le moins sur les patients épileptiques. Emeguli’autres équipes s’emparent de
'EEG pour mener leurs investigations sur I'épiliepses plus connues étant celles des
Canadiens Herbert Jasper (1906-1999) et John Kargshohercheurs au prestigieux

Montreal Neurological Institute (MNI).

3-Les recherches de Jasper et Kershman : « I'équianadienne »

En 1941, I'équipe canadienne, a I'instar des charchde I'équipe de Harvard, a
également a sa disposition un nombre importantai®$ EEG, pres de 1000, obtenus
pour plus de 400 patients présentant des sympt@amsinus cliniguement comme
étant de nature épileptiqiié

Au MNI, chaque malade, enregistré pendant au mdihsninutes, est installé
sur un lit confortable dans une piéce insonorigéaiblement éclairée. Une infirmiere
spécialement formée est présente en permanencegreles chaque mouvement
directement sur le trat® Quatorze électrodes sont disposées, sept de elcatgide la
téte du patient. La plupart des relevés EEG soldctefes en dehors des attaques
cliniques, rarement pendant. Selon Jasper et Kemshoette configuration est la plus
valable et logique car elleorrespond a la situation la plus courante dansdssdes

examens de routine, durant lesquels la survengesis est peu fréquente.

Forme de l'activité électrique cérébrale

370|bid., p.380.

371 Mc Eachern, 1941, p.108.

372 Jasper, Kershman, 1941, p.905.
373 bid., p.906.
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Les chercheurs du MNI expliquent que l'analyse de enregistrements EEG
révéle une grande variété de formes de tracéggnmoins, une caractéristique
remarquable commune a tous est la tendance a Veraug récurrente d’ explosion
d’ondes présentant une tension élé&{&@hénomeéne que Jasper et Kershman nomment
« hypersynchronie paroxystiqué’» et qui selon eux est le seul aspect des
enregistrements distinguant les troubles cérébépileptiques et non-épileptiques. Les
auteurs précisent qu’il serait tentant de qualitisr épileptiforme » toute « décharge
excessive paroxystique » de quelque forme ou frécpigu’elle soit, mais qu'il est
préférable d’éviter cette appellation dans la mesur ce terme est déja utilisé pour
faire référence a des symptomes cliniquis. constatent ensuite qu’il existe de
nombreux aspects des EEG de patients épileptiqguepayrraient servir de base a
I'établissement d’'une classification ; les cheraBecanadiens tiennent toutefois a
souligner que les « lignes de division établiessdatat actuel des connaissances seront
quelgue peu arbitraires et artificielles. Elles dwvent pas étre appréhendées d’'une
facon trop rigide ou inflexible. 3® Ceci étant posé, ils notent que « parmi les foretes
les patterns extrémement variés, certains typesifgpees d’activité se démarquent
comme des ‘groupes’, tandis que d’autres semblemteair des éléments de plusieurs
groupes. ¥’

Jasper et Kershman indiquent alors qu’ils distimjue simple dysrythmie
(rythmes anormaux) et hypersynchronie (amplitudermalement élevéePs et
avancent que dautres divisions sont nécessaiane part entre les troubles
relativement continus, dus a un état chronique isisutcérébral, et ceux qui sont
paroxystiques, avec explosion récurrente d’ondetedsion élevée, constituant un état
transitoire aigu ; d’autre part entre les trouljas sont circonscrits a une aire corticale
bien précise et ceux qui semblent étre géenéradisésncerner 'ensemble du cerveau.
Les auteurs ajoutent que les formes et les patts®ndes peuvent étre classés encore
differemment : certains apparaissent en effet egrttacés de facon irréguliére et

374 Jasper, Kershman, 1941, p.906: “Outbursts of laajfiage waves”.

375 Ibid.; “Paroxysmal hypersynchrony”.

378 |bid., p.907: “Division lines drawn in the present stat&nowledge must be somewhat arbitrary and
artificial. They must not be considered in toodigr inflexible a sense.”

377 Ibid.: “Among the highly varied forms and patterns, a@rtspecific kinds of activity stand out as
distinct ‘groups’, while others seem to contain ¢fements of several groups.”

38 |bid.: “[...] simple dysrhythmia (abnormal rhythms) and peysynchrony (abnormally high
amplitude).”
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peuvent alors étre appelés « séquence aléafbitesans rythme npériodicité définis,
tandis que d’'autres apparaissent rythmiquementdot une séquence réguliére.

D’aprés Jasper et Kershman, les ondes aléatoinegepe étre de trois types
selon leur durée : les « pointe8%les « ondes aiguédset les « ondes lented® ces

derniéres étant appelées aussi « ondes deltanfifugie 5).

spihaa
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Figure 5: Extraits de tracés EEG de différents patnts épileptiques montrant des formes
variées d'ondes aléatoires.
(Jasper, Kershman, 1941, p.908)

379 Ipid.: “Random sequence”.
30 |bid.: “Spikes”.

%1 bid. : “Sharp waves”.

%2 bid.: “Slow waves”.
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Les ondes sporadiques rapides, dites pointes,rpertubrusquement l'activité
de fond a intervalles réguliers et durent générafgn2 ou 3 centiemes de seconde
quand elles sont enregistrées a la surface du sealmoitié moins longtemps
lorsqu’elles sont enregistrées directement supteeg. Leur forme est indépendante de
I'aire corticale dont elles sont issues ; ellesvesti étre répétées en trains rapides,
ponctués d'intervalles de calfffé Ce sont les augmentations de la fréquence et de
'amplitude des pointes, ainsi que leur propagatsam une surface cérébrale plus
étendue, qui marquent le début d’'une crise clinidygs chercheurs canadiens dénotent
ainsi deux patterns d’activité impliquant des pesniegerement différents : les « pointes
aléatoires $* et les « pointes multiple$®. Les pointes aléatoires apparaissent la
plupart du temps comme des ondes simples isoléesrstiond d’activité cérébrale
normale ou delta. Les pointes multiples sont q@aalles associéesdes dysrythmies
généralisées rapides et des rythmes paroxystiguédes (rythmes que nous décrivons
dans la suite).

Jasper et Kershman évaluent que la phase ascerdtendes aiguésst du
méme ordre de grandeur que celle des pointes, quasla phase descendante est
prolongée. Elles apparaissent souvent en une ségudaatoire et sont donc assez
comparables aux pointes, leur plus longue durée enjzart.

Les ondes lentes (ou ondes delta) ont une duré&risupe a 15 centiemes de
seconde et sont la plupart du temps plus proches digiemes de seconde. Jasper et
Kershman rappellent que ces ondes ont été isol@es\dliam Grey Walter (1910-
1977) dans le cadre de la localisation de tumetn&beales elles apparaissent alors de
facon continue a partir des bords d'une lésionicale®®. Les chercheurs canadiens
expliquent que lorsque de telles ondes surviencleet des patienpileptiques, elles
différent sur plusieurs points. Elles peuvent ne @e continuellement visibles et ne
faire qu’interrompre périodiguement un EEG par eaits normal. Elles peuvent
également prendre la forme d’une soudaine explafimmdes paroxystiques de tension

élevée. Par ailleurs, lorsque des ondes delta ke famplitude sont présentes en

33 |bid., p.908.
34 |bid.: “Random spikes”.
%5 |bid.: “Multiple spikes”.
3% |bid., p.909.
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permanence sur des tracés de patients épileptiqaksne signifie pas qu’elles aient
nécessairement une relation directe avec la déehépjeptique elle-méme ; elles
signalent cependant la proximité d’'une lésion c&iébpouvant occasionnellement

déclencher des «décharges paroxystiqu&s ».

En effet, Jasper et Kershman évoquent égalemenistemce de décharges
paroxystiques, séquences rythmiques d’'ondes dednegs précises, contrastant avec
les ondes aléatoires décrites ci-dessus. lls m@ctpue si les ondes aléatoires peuvent
parfois devenir rythmiques, elles ne semblent pa# ae fréquence stable pour autant.
La caractéristigue fondamentale des rythmes patioxys est donc leur fréguence
définie. Néanmoins, ces fréquences peuvent étlesgaire méme inférieures a celles
retrouvées sur des tracés EEG normaux, puisqué le'es hypersynchronie qui est
importante a considérer. Selon les auteurs, leerpatdes rythmes paroxystiques les
plus caractéristiques sont les suivants (voir Bgbir:

- 3 « pointes-ondes’$ par seconde :
- 3 ondes par seconde ;

- 6 ondes par seconde ;

- 10 ondes par seconde ;

- 14 ondes par seconde ;

- 25 ondes par seconde.

387 i

Ibid.
%8 |bid.: “(1) 3 per second wave and spike patterns, (@&3second waves, (3) 6 per second waves, (4)
10 per second waves, (5) 14 per second waves a2 (fer seconds waves.”
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Figure 6: Extraits d'enregistrements EEG de différats patients montrant les formes
principales de rythmes paroxystiques.
(Jasper, Kershman, 1941, p.910)

Jasper et Kershman mentionnent le fait que le pake3 pointes-ondes par
seconde » a été étudié intensivement par Lenndx ebduple Gibbs et est également
appelé le « pattern petit mal » du fait de son @aton fréquente avec cette forme
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clinique de crise. Les chercheurs canadiens ajogtenla fréquence peut varier entre 2
et 4 pointes-ondes selon les patients et qu'il lyahituellement une décélération du

rythme & la fin de la cris&?
Localisation de I'activité électrique cérébrale

Jasper et Kershman considerent que la localisdiésrnondes visibles sur lTEEG
est au moins aussi importante que leur forme. Dpobet de vue, il existe selon eux
trois principaux types d’activité anormale (que si@écrivons plus en détail dans la
suite du texte) :

- localisée, et limitée a une portion de cortex dsenl hémisphere ;
- bilatérale synchrone, c’est-a-dire concernant dess asimilaires a la fois de

I’'hémisphére gauche et de I'hnémisphére droit ;

- diffuse®®

Chez certains patients en effet, les EEG enregisrére les crises cliniques
peuvent étre normaux dans toutes les régions @dedbexcepté une portion restreinte
d’un seul hémisphére, pouvant mesurer entre enhdmetres de diamétre et au niveau
de laquelle des ondes paroxystiques occasionnaied détectées a intervalles
irréguliers. Les auteurs indiquent que I'apparitidiune crise clinique est souvent
marquée par une augmentation du nombre et de ltardplde ces décharges locales
avant qu’elles ne s’étendent éventuellement a cBawdires cérébrales a mesure que la
crise devient généralisée. D'apres Jasper et Kemshhes formes d'ondes les plus
caractéristiques d’'une décharge localisée Bopbinte aléatoire ; ils rapportent que les
ondes aiguésléatoires et les ondes delta sont également coémemt observéds.
lIs ajoutent que les rythmes paroxystiques, enquaigr ceux présentant une fréquence
de 3 a 6 par seconde, peuvent facilement devetatéiux, au niveau d'aires
homologues des deux hémisphéres, voire apparafitdtanément des deux cotés ; les

pointes aléatoires sont elles le plus souventdiesita un seul hémisphere.

39 bid., pp.909-910.
390 bid., p.912.
%1 bid., p.913.
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Ensuite, Jasper et Kershman constatent que dam®rdbreux cas, les ondes
paroxystiques surviennent simultanément dans dg®n® homologues des deux
hémispheres ; elles peuvent étre détectées en erdu dans la région frontale,
temporale ou occipitale. La fin de la crise estaqnae par un arrét des décharges des

deux hémisphéres tout aussi brusque que leur gippari

« C'est comme si les deux hémisphéres étaient @éstra partir d’'un
commutateur central commun, qui les allumait et designait ensemble.
Encore plus remarquable, peut-étre, est la sinélaii pattern des décharges
des deux cbtés, I'électrogramme du cdté gauchet @asque la copie
conforme de celui du coété droit. Chaque onde d'@té cest [...]
synchronisée avec une onde similaire du cb6té opposé stimulateur
commun central (sous-cortical médian) est une Ihgsat nécessaire pour
expliquer cette synchronisation des déchargesébdiets quand il n’existe

aucune preuve d’'un hémisphére menant 'auffé. »

Par ailleurs, il semble aux chercheurs canadieesl@&girythmes paroxystiques
soient les formes les plus communes d’activitét@itde synchrone, la « synchronie
bilatérale parfaite 33° étant observée pour les patterns 3 pointes-opdieseconde, 3

ondes par seconde et 6 ondes par seconde

Enfin, Jasper et Kershman rapportent que chez daicenombre de patients
épileptiques, des décharges anormales désorgan{gesius souvent des ondes
paroxystiques aléatoires) apparaissent au nivedarges aires des deux hémispheéres,
mais sans étre synchrones. lls usent d'une joliagen pour illustrer cette
désorganisation : « C'est comme s’il y avait detiplds foyers déchargeant de maniere

relativement autonome, rappelant le scintillemesst ldcioles un soir d’été.}*

%921bid., pp.913-914: “It is as though the two hemispheveee controlled from a common central switch,
which turned them on and off together. Even morearkable, perhaps, is the similarity of patterthie
discharges from the two sides, the electrogram fitzerleft side being almost a perfect mirror iméugt
from the right. Each wave from one side is [...] dymmized with a similar wave from the opposite side
A common central (midline subcortical) pacemakeraisnecessary hypothesis to account for this
%);nchronization of bilateral discharge when therea evidence for one hemisphere leading the dther.
Ibid., p.914.
39 bid., pp.914-915: “It is as though there were multifdei firing each discharge in a relatively
autonomous manner, like the flashing of firefli@saosummer evening.”
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Selon les statistigues de I'équipe du MNI, le désmrlocalisé est la forme
prédominante puisqu’elle concerne presque la mo@gpatients de cette étude (232 sur
468). La décharge bilatérale synchrone est obsaivée un tiers des malades (163 sur

468), tandis que I'activité électrique diffuse en¢he moins d’'un cinquieme.

Jasper et Kershman précisent en outre qu’il n'yaa pécessairement un seul
pattern présent chez chaque malade, et qu’au aenttans la majorité des cas un
pattern majeur d'activité est associé a un patteimeur. lls donnent I'exemple d’un
patient chez qui I'on détectait des pointes aléesolocalisées et qui présentait aussi
parfois des ondes delta aléatoires localisées minage du foyer de pointes. Selon les
chercheurs canadiens, ces deux formes d’activéréue indiquent I'existence d’un
désordre localisé, ce qui est fondamental d’un tpden vue clinique. En effet, dans
d’autres cas, une pointe aléatoire localisée coégbia une activité delta diffuse
pointerait une anomalie généralisée en plus deddaharge épileptique focale,
information capitale pour déterminer le meilletaitementpossible. C’est pourquoi ils

concluent qu’une étude détaillée des relevés EEGhdgue malade est indispensable.

Par ailleurs, un autre aspect intéresse tout pégiement les chercheurs

canadiens : il s’agit du rapport entre cliniQu&EEG.

4-Le probleme du lien entre clinique et EEG

En 2001, le neurologue-épileptologue B. de Toffétat :
« L'EEG a révolutionné l'approche des crises épitpes mais a, en
contrepartie, largement subordonné les donnéeisjdis aux considérations
électrigues pendant de nombreuses années, avantegu@mites de la
technique ne soient pleinement mesurées et querdémmence de la
clinique ne soit restaurée. Il en est ainsi a chdqis qu’apparait un nouvel

outil d’investigation : il occupe, pendant un carteemps, le devant de la
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scéne nosologique. L’avénement du scanner puitRid b généré le méme

phénomeéne.®°

Cette nouvelle technique a-t-elle réellement sésait emballement total, aveugle ? A

guel moment a-t-on commenceé a en pointer les lgriite

La remise en question de Jasper et Kershman

Au début de leur article de 1983, Jasper et Kershman partent du constat que
I'enregistrement EEG de patterns de déchargesrié@lees pensés spécifiques a donné
une nouvelle base pour la classification des temulépileptiques : diverses formes de
perturbations électriques ont été associées ardgiffes formes de crises cliniques,
préétablies. Il semble cependant aux chercheuradeams qu’une certaine confusion
regne autour de ce lien supposé entre signauxiglees et symptémes cliniques.

Jasper et Kershman rapportent en particulier goilt tenté d'utiliser ce qu'ils
appellent la « classification Gibbs-Lennox » dansddre d’examens de routine de leurs
patients épileptiques du MNI, mais que les résultattenus différaient de ceux de
I'équipe de Harvard. Il s’est en effet avéré queates patients montrant sur I'EEG un
pattern présumé spécifique du petit mal, en « peimde £/, étaient en réalité
victimes de crises grand mal. Par ailleurs, devwsions, manifestations de ce méme
type grand mal, se produisaient aussi chez de reambmnalades dont 'EEG indiquait
le pattern dit psychomoteur alors que de surcanitune manifestation psychomotrice
n'était observable cliniqguemerRar conséquent, selon Jasper et Kershman, I'titdisa
par Lennox et les Gibbs des termes cliniques gnaaild petit mal et psychomoteur pour
qualifier des signes électriques anormaux reléevéramhérence :

« En bref, il a été constaté que la forme de kseanie pouvait pas étre prédite
avec précision a partir de la forme de l'électrégmalogramme. Il est
apparu que ces patterns n'indiquaient pas nécessaitt différents types de

crises clinigues mais différents types de troullésebraux. Des troubles

39 Toffol, 2001, p.12.
3% Jasper, Kershman, 1941, pp.903-905.
%97 bid., p.904: “Wave and spike”.
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électroencéphalographiques similaires ont méme obtgervés chez des

patients qui n’étaient pas considérés comme éjijlegs cliniquement.’$®

Jasper et Kershman s’intéressent ensuite a la gitapodu couple Gibbs et de
Lennox d’abandonner le terme « épilepsie » et deelmplacer par I'expression
« dysrythmie paroxystique cérébraf@’»qui désignerait un trouble incluant & la fois les
épilepsies et des symptomes cliniques non recoordisairement comme épileptiques
mais présentant néanmoins une correspondance BEerlet Kershman reconnaissent
que la redéfinition de I'épilepsie « pourrait émre pas dans la bonne directiofi%s ils
jugent toutefois que la dysrythmie ne constitue lpasaractéristique la plus importante
de la crise épileptique et que les symptdmes al@sgestent au moins aussi essentiels
gue les signes électriques.

Selon Donald McEachern, également chercheur au MAI, est possible
gu'avec une plus grande expérience on classerarigss en fonction de I'anomalie
électrique sous-jacente, comme pour la terminologie arythmies cardiaque®; il
ne faut cependant pas perdre de vue que si « @itdms associés ont décrit trois types
distincts d’anomalie électrique qui corresponddiapres eux, aux grand mal, petit mal

et crises psychomotrices », « cette relation esisterent, mais pas toujour&%

EEG et clinique dans les années 1940 et 1950

Deés lors, bien qu’a la fin des années 1940, «ré@emicéphalographie » soit
devenu un mot d’'usage courdtiet que la technique EEG soit commercialisée adgran
échellé™ les ressentis des médecins et des scientifiqses &gard sont divers. Ainsi
gu’'en rend compte en 1950 William Grey Walter, ‘diestitut neurologique Burden de

Bristol, « durant les quinze derniéres annéesediébencéphalographie a évolué du

38 bid., p.904.

39 Gibbs, Gibbs, Lennox, 1937: “Paroxysmal cerebyatklysthmia”.

400 jasper, Kershman,, 1941, p.904: “The redefinitbrepilepsy in terms of the electroencephalogram
may be a step in the right direction”.

401 ‘Mc Eachern, 1941, p.109: “It is possible that withther experience we will classify seizures
according to the underlying electrical abnormaljixst as the terminology of the cardiac arrhythrhias

%2 |pid.: “Gibbs and his associates have described thrstencti types of electrical abnormality which
they think fit clinically with grand mal, petit mahnd psychomotor seizures. This relationship holds
frequently but not always.”

03 Niedermeyer, 2005, p.11.

% pidoux, 2010.
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statut de curiosité de laboratoire a celui d’aidgtigue au diagnostic. Bon nombre des
premiers espoirs se sont vus confirmés — mais iflaura, une certaine partie de la

confiance du début s’est dissipé&>»

De son co6té, le neurologue anglais Charles Sym@h880-1978) reconnait
I'intérét de 'EEG mais invite a ne pas occulteré&e fondamental de la clinique :

« De temps a autres, dans I'histoire de la médgetineention d'un nouvel
instrument éclaire soudainement le chemin de I'ofad®n clinique, de
sorte que beaucoup de choses qui n'avaient ét&aijjpiement entrevues
deviennent claires. La spéculation est remplacédapeonnaissance, qui a
son tour ouvre la voie a de nouvelles spéculatipng.ll ne faudrait alors
pas oublier que sans I'examen minutieux de nombreatents, cette
avancée n'aurait jamais été possible et que legr@ggoa venir dépendent
toujours de 'observation clinique, aidée, mais f@asplacée, par la nouvelle

méthode. $°

De la méme facon, Denis Williams, neurologue a pitdl londonien Saint
Georges, s'interroge sur les « nouvelles oriemati8’’ dans la facon d’envisager
I'épilepsie et engage a ne pas sous-estimer, ppunalivaises raisons, I'importance de
la clinique au profit de 'EEG :

« L'électroencéphalographe lui-méme est constite®r pn ensemble
impressionnant d’appareils ; les électroencéphalogres sont tangibles et
convaincants ; le jargon pratiqué, issu de la pmhesi générale, de
I'électronique et de la physiologie, crée une apheése dans laquelle le

clinicien se sent a la fois désorienté et respestui a I'impression qu'il

4% Wwalter, 1950, p.5: “During the last fifteen yeatsctroencephalography has evolved from a laborator
curiosity into a practical diagnostic aid. Manyth& early hopes have been richly fulfilled-on thben
hand some of the early confidence has been dissifiat

%% Symonds, 1948, p.533: “Now and again in the hystfrmedicine the invention of a new instrument
suddenly lights up the path of clinical observatim that many things which have been seen dimly
become clear. Speculation is replaced by knowledféh in turns shows the way to further specutatio
Thought advances at a bound. At such a momentyitlradorgotten that had it not been for all thegoat
and careful examination of what had already beem $bis advance could never have been made, and
that further progress must still depend upon dihmbservation, helped, but not replaced, by the ne
method.”

407 williams, 1950: “New orientations in epilepsy”.
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s’agit de quelque chose se situant hors de la @ali#éson éducation et de
son expérience et il n'a pas tout a fait réalisé uplupart des avancées
permises par 'EEG l'ont été dans le domaine dwisalinique ; en effet, la
physiologie de I'EEG est quasiment inconnue et ésegistrements,
résultats de l'activité de millions de cellules, peuvent pas encore étre
interprétés par lintermédiaire de l'activité axtmales changements
électroencéphalographiques trouvés dans le cadiépilepsie doivent donc

étre mis en lien avec une observation cliniquendtte [...]. »*®

Jasper, le grand spécialiste de 'EEG au MNI, teségalement sur le fait que I'on ne

comprend pas les tracés EEG en termes neurophyisjoés :

« Sur le papier de I'électroencéphalogramme le ezrvécrit son propre
enregistrement dans le langage des potentielgi§lees ; mais il ne fait pas
son propre diagnostic, et dans certains cas ilégsingement silencieux.
L'interprétation n’est pas toujours claire et faciLa compréhension de ce
langage de signes électriques en termes de foncteamonale ou de

mécanismes de la décharge électrique est encosedficile, et souvent

impossible méme pour le plus expérimenté des étephalographistes.
Beaucoup de progrées ont été accomplis, néanmoimeueeaux problémes
sont continuellement présentés par les patientantequotidiennement se

faire examiner et traiter*%

D’autres ont un avis encore moins contrasté, &thin d’Ephraim Roseman,

président de I’American Epilepsy Society a partr D50, pour qui on ne peut rien

%% |bid., p.685: “The electroencephalograph itself is anpressive piece of apparatus; the
electroencephalograms are tangible and convintigjargon which surrounds the subject, derived as
is from general physics, electronics, and physiplageates an atmosphere in which the clinical work
feels bewildered and ignorantly respectful. He detdat this is something beyond the range of his
education and experience, and he has not quitzedathat most of the advances it has made possible
have been in clinical knowledge; for the physiolafyhe E.E.G. is almost unknown, and the recdtus,
result of activity in millions of cells, cannot yeé interpreted through the medium of axonal agtiviihe
electroencephalographic changes found in epilepéytd be related to careful clinical observation [...

%% penfield, Jasper, 1954, pp. 569-570: “On the pap#re electroencephalogram the brain writes sut i
own record in the language of electrical potentibls it does not make its own diagnosis, and imeso
cases it is strangely silent. Interpretation isalatays clear and easy. Understanding of this edatisign
language in terms of neuronal function or mechasisimepileptic discharge is even more difficultdan
often impossible even for the most experiencedtrelencephalographer. A great deal of progress has
been made, nevertheless, though new problems atimwally being presented by the patients who come
daily for examination and treatment.”
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dégager de spécifique et de pathognomonique surdeds EEG enregistrés chez des
personnes épileptiques. Selon lui, 'EEG ne dewaitir que dans un cadre pronostique
et thérapeutique ; Roseman concéde que son utihga¢ut étre utile pour confirmer le
diagnostic dans certaines situations difficilesrhabituelles, mais revendique I'inanité

du recours a cette technique dans 80 % dé&’cas

A la fin des années 1950, dangpilepsy Handboolqu'il écrit avec F. W.
Stamps, F. Gibbs lui-méme, tout en déclarant qe&® est devenu indispensable
lorsque I'on s’occupe de patients épileptiquespmeait qu’il « ne montre pas tout%
Par exemple, un individu pourra manifester toussgaptomes cliniques d’une crise,
qui pourtant n’apparaitra pas sur 'EEG au momenifehregistrement. Une des causes
possibles, d'aprés Gibbs, est que 'EEG ne peutppter les décharges survenant trop
profondément dans le cerveau. Ainsi, le cherchew@rigain estime que des décharges
anormales visibles sur le tracé EEG suggérentrfumtg une épilepsie, mais que des
enregistrements négatifs ne constituent pas potanala preuve d’'une absence de
trouble. Il rapporte méme que I'on obtient un EE@mmal dans pres de 40 % des cas
d’épilepsie grand mal, pourtant la plus « évidentle toutes cliniguement. Pour Gibbs,
cela ne pose pas véritablement probléeme, justethefait de cette évidence clinique ;
'EEG lui semble plus utile dans les cas d’'épilepsimineure » ou lorsque le diagnostic
est incertain, pour révéler des décharges correlsmra des crises « subcliniqué¥»

Au sujet du lien entre clinique et EEG, Gibbs déxla

« Comme I'examen clinique, et dailleurs comme ¢outechnique,
I'électroencéphalographie a ses points aveuglesstovéas. Idéalement, les
données cliniques et électroencéphalographiquesaidet étre liées et
fusionner dans l'esprit d'un médecin éclairé ; cplrmettrait la pleine
utilisation des informations de toutes les sourtesonduirait au diagnostic
le plus précis et au choix du traitement le plugpraprié. Si un
électroencéphalogramme n’est pas disponible, duest techniquement
insatisfaisant, le médecin devrait procéder subdae de son évaluation

clinique et de ses connaissances générales. Roili@ clinique seule, il est

419 Roseman, Aring, 1947, p.41.
“11 Gibbs, Stamps, 1958, p.13: “it doesn’t show eveng’.
“2|bid., p.14 : “subclinical seizures”.
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possible de distinguer avec précision un certairmbre d’entités
importantes. [...] L’histoire clinique offre un ‘ergistrement’ bien plus long
que I'électroencéphalogramme, puisqu’elle repré&skanregistrement de la

vie entiére du patient*%

Les histoires de 'EEG et de I'épilepsie sont fiéss ; en effet, au moment de la
naissance de 'EEG, son application a I'étude dmsbtes épileptiques sert grandement
a sa diffusion. Certains auteurs emploient méme sufet des images fortes, comme le
Francais A. Baudoin qui dit en 1938 que «|'émiepest apparue a I'électro-
encéphalographiste comme une terre promité.Beut-étre qu'en pratique, tel que
l'affirme B. de Toffol, les données cliniques on@rpla suite longtemps été
« subordonnées » aux signaux électriques. Toujastsil qu’en théorie, dans la
littérature médicale, les limites de 'EEG sont @si€n exergue assez rapidement, dés le
début des années 1940, notamment par Jasper einkars Comme nous l'avons
constate, d’autres leur emboitent le pas et chetGa@ondérer I'enthousiasme du tout
début. Gibbs lui-méme, un des acteurs principauxntagontribué a alimenter cet
engouement initial, reconnait bien volontiers qaelinique ne doit pas étre négligée.
Nous serions donc tentée d’'avancer que si le quesiment quant au rapport entre
clinique et technique est évidemment fondamenrtalest en revanche pas inédit ; il est

méme, dans le cas de I'épilepsie, consubstantidéaealoppement de 'EEG.

Parallelement a ce développement, la neurochiremi@ait €également un essor
important dans la premiére moitié du XXiécle. C'est sa rencontre avec I'EEG qui
donne lieu, a partir de la fin des années 1930gsaexkpériences impressionnantes de

stimulation cérébrale sur des patients épileptiques

3 |bid., p.13 et p.16: “Like the clinical examination, darfor that matter like any technique,
electroencephalography has its blind spots and ftwveas. Ideally, the clinical and
electroencephalographic data should be interrelateldfused in the mind of an informed physiciafs th
permit the full utilization of information from allources and leads to the most accurate diagnodita
the selection of the most appropriate treatmenanifelectroencephalogram is not available, or i§ it
technically unsatisfactory, the physician shouldgeed on the basis of his clinical evaluation aisd h
general knowledge. From the clinical history aldnis possible to distinguish accurately a number o
important entities. [...] The clinical history pro@d a much longer «recording» that the
electroencephalogram, for it is a record of thégods entire life. ”

414 A, Beaudoiret al, « L'électroencéphalographie dans I'épilepsiBuljetins et mémoires de la Société
médicale des Hopitaux de Paris, @B38), 1224-1338 ; cité dans l'avant-propos deuBemoir, Roger,
2007, p.XIIl.
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5-La neurochirurgie de I'épilepsie

Essor de la neurochirurgie dans la deuxiéme maitiéX1X siécle

En 1846, J. C. Warren (1778-1856), un chirurgienérgain, réalise une
opération sous anesthésie par inhalation & I'€thdra nouvelle que I'on peut opérer
sans douleur se diffuse trés rapidement en Eusipgien que des opérations durant
lesquelles le patient est anesthésié sont prasqué&mment en Angleterre, en France
et en Allemagne a partir du milieu du XiXiécle. Par ailleurs, la deuxiéme moitié du
XIX € siécle voit se développer les techniques d’angisgplont le but est la destruction,
grace a l'usage de désinfectants, des agentsrenitda putréfaction des plafés A la
méme époque, une approche aseptique est égalenognegsivement adoptéé: on
commence en effet a utiliser des blouses, des reasges gants et des outils stérilisés.
Louis Pasteur (1822-1895) conseille en particuéids fin des années 1870, d'utiliser la
chaleur pour stériliser les instruments chirurgicainsi, les méthodes antiseptiques et

aseptiques sont employées par tous les chirurgiém$éin du XX siécle.

Entre 1886 et 1891, le chirurgien anglais Victorstey (1857-1916) s’intéresse
a la neurophysiologie, en effectuant des rechercbiesernant le cortex moteur, dans la
lignée des investigations de Fritsch et HitZigCes recherches incitent Horsley a
réaliser des lésions expérimentales dans certgpaeses profondes du cerveau et
stimulent son intérét pour la chirurgie du systéneeveuf'® En 1886, il opére
notamment trois patients épileptiqti®s Avec I'’Américain Harvey Cushing (1869-
1939), il constitue une figure importante de lamehirurgie naissant&', devenant une

“>Trohler, 1999, p.241.

418 pid., p.244.

“17|bid., pp.245-246.

“18 Clarke, 1972, pp.518-5109.
“19bid.

420 Clarac, Ternaux, 2008, p.871.
21 Thomson, 1971, pp. 516-519.
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spécialité a part entiére a la fin du XiXiécle. Concernant plus spécifiquement la
thérapeutique chirurgicale de I'épilepsie au dé&huXX°® siécle, il nous faut mentionner
les travaux du chirurgien allemand Otfrid Foergf873-1941). Ce dernier publie en
effet en 1930 une statistique fondée sur cent tipésad’épilepsie grave effectuées
entre 1917 et 1927 sur des traumatisés de d@er@es interventions attisent l'intérét
23

de la communauté médicale pour la chirurgie deilégpie'
Wilder Penfield (1891-1976).

, en particulier celui de

Le parcours de Penfield et la création du MNI

Penfield est natif de Spokane, ville américainel'Béat de Washington. Il
entame des études de meédecine a Oxford grace anvteion du célébre médecin
William Osler (1849-1919). Pendant la Premiere guenondiale, Penfield s'engage
comme volontaire dans la Croix-Rouge francaise1 @16, il est grievement blessé et
méme annoncé mort. Il survit finalement et repartAenérique pour étudier a la John
Hopkins Medical School, ou il devient docteur erde@ne en 1918. De 1918 a 1919, il
est interne en chirurgie & I'hépital Peter BengBaim de Bostdii* tout au long de
cette année, il peut observer le déroulement désatpns réalisées par Cushing, qui
cherche a cette époque a démontrer que la chirdtgmerveau avec un faible taux de
mortalité est possible. En 1921, Penfield acceptepaste de chirurgien associé a
I'Université de Columbia de NeWork et commence en 1922 a étudier le processus de
cicatrisation de plaies expérimentales dans leezef”. Conscient des limites de ses
techniques histologiques, il part & Madrid pendsimt mois de I'année 1924 pour
travailler avec Ramoén y Cajal (1852-1934), qui &ah le prix Nobel de physiologie
ou médecine en 1906, et son éléve Pio Rio-Horteg§821945¥°. Avant de retourner
a New York, il s'arréte a Lyon pour rendre visiteRané Leriche (1879-1955) et

bénéficier de ses conseils relatifs aux opératomse systéme nerveux sympathitfie

422 postel, Quétel, 2004, pp.264-265.
23 Brain, 1935, pp.145-149.

424 Eccles, Feindel, 1978.

425 penfield, 1958.

426 penfield, 1925. Garcia-Albea, 2004.
427 Eccles, Feindel, 1978.
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Penfield s'intéresse a l'épilepsie des le débusalearriere médicale. C'est
cependant en 1927 qu'il opére pour la premiereUnipatient victime d'une épilepsie
traumatiqué®® au Presbyterian Hospital & New York; cette opématui donne
l'occasion de tester le procédé chirurgical coastsh exciser une portion endommagee
limitée de cerveau, portion supposée provoqueadess épileptiques et appelée lésion
focale. Il entend dire que Foerster pratique couanant ce type d'opération depuis une
dizaine d'années sur des patients traumatisés eteeglen 1928, Penfield obtient une
bourse de la Fondation Rockefeller pour passensils a Breslau dans la clinique de
Foerster. Penfield reconnait lui-méme que ce ségpnésente une période cruciale de
son parcours professionnel, durant laquelle il sstudes savoirs et savoir-faire
techniques fondamentaux. En appliquant les méthedpagnoles, il étudie en effet
douze spécimens chirurgicaux de lésions cérebradiiectés par Foerster sur des
patients opérés pour cause d'épilepsie traumaticriequi lui permet d'améliorer sa
connaissance des lésions focales. C'est égalenignaiskau qu'il apprend a opérer sous
anesthésie locale et a utiliser la stimulationtélgaee pour identifier les différentes aires
du cortex, localiser la zone cérébrale présuméergyihe des crises épileptiques et

guider I'excision chirurgicafé®

A son retour d'Allemagne, Penfield devient professel'Université McGill, au
Québec. Il est invité a y mettre en place un dépzht de neurologie et de
neurochirugie, dont le développement mene a ladol du Montreal Neurological
Institute (MNI), en 1934, année durant laquelle fleéoh est naturalisé Canadien. Avec
ses cinquante lits et ses laboratoires de recheba®e organisés, le MNI devient
rapidement connu a traversrtende. En 1938, Jasper prend la direction du ladioea
de neurophysiologie et organise également un la&licgad’EEG au MNI, ou se
rencontrent ainsi 'EEG appliquée a I'épilepsielatchirurgie des épilepsies focales
pratiquée par Penfieltf. Entre 1938 et 1954, date de parution de I'ouvigeéférence
Epilepsy and the Functional Anatomy of the HumaairBrécrit par Penfield et Jasper,
les équipes du MNI obtiennent les enregistreme®& He 750 patients opérés sous

anesthésie locale, durant laquelle I'exploration atutex est possible. Des études

28 penfield, 1958, p.669.
42 Eccles, Feindel, 1978.
430 penfield, Jasper, 1954, préface p.V.
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microscopiques et chimiques sont également mendete gissu des foyers excisés
présumeés a l'origine des crises épileptiques.

Intéressons-nous plus en détail au déroulemenedypération.

La neurochirurgie de I'épilepsie au MNI

Selon Penfield, 'une des questions primordiale’sirehirurgien doit se poser
en voyant pour la premiére fois un patient épitppgi est la suivante : ou est le foyer
épileptogene ? D’aprés le Canadien, pour tenterédendre a cette interrogation, le
plus important des indices a prendre en comptelaedocalisation dupattern de

lattaque, visible sur 'EEG : le « phénoméne ity

indique le site de la décharge
initiale. Penfield ajoute que si en théorie, unsecipeut provenir de n'importe quelle
portion ganglionnaire du systéme nerveux central,néanmoins constaté des zones de
prédilection, comme le cortex cérébral, et des g@@enblant completement réfractaires

aux décharges épileptiques chez 'lhomme, par exelemortex du cervelet.

D’apres Penfield, les conditions autorisant laigted de la craniotomie, c’est-a-
dire l'ouverture du crane, sont les suivantes :faut qu’il existe une preuve
« raisonnable » d'une anomalie objective du ceryedes analyses clinique et
électrographique doivent indiquer la localisatiom ld zone de décharge épileptique
corticale ; I'aire du cortex identifiée ne doit pa&sre indispensabl®. L'analyse
électrographique est réalisée a l'aide de I'EEGcetplétée grace a l'usage de
I'électrocorticographie (ECG).

L’électrocorticographie est une technique perméttaau cours d’une
intervention chirurgicale, I'enregistrement de tigité électrique cérébrale grace a des
électrodes directement en contact avec le cortpree®. Etant donné que les tensions
de I'activité corticale enregistrées de cette fagont cing a dix fois supérieures a celles
détectées sur le scalp, un foyer épileptogene nsibley au cours des études EEG
préopératoires est ainsi révélé dans certainssgasutre, comme il devient possible de
placer les électrodes dans les portions les maiossaibles du cortex, le chirurgien est

431 1pid., p.23 : “initial phenomenon”.
432 |bid., p.748.
433 |bid., p.692.
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en mesure de réaliser une enquéte plus détailléevaau de toutes les aires exposeées et
méme, parfois, au niveau de structures profclidiesir figure 7).

Figure 7: Electrodes d'enregistrement utilisées pau'ECG.
(Penfield, Jasper, 1954, p.694)

Dans les années 1950, 'ECG s’est transformée enpwacédure de routine
fiable, nécessitant toutefois une coopération 8teite entre le neurochirurgien et
I'électroencéphalographiste, qui doivent étre emtact verbal direct. Au MNI, dans le

4341bid., p.693.
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but de répondre a cette exigence, une install&#®B6 permanente a été mise en place
dans une galerie vitrée surplombant la table daip@n. L'enceinte a été construite la
plus proche possible du champ opératoire, afinlgg@lus petits détails soient visibles,
comme une électrode cassée ou une pince hémostatgehant une électrode et
produisant un artefact. Grace a ce systeme deigalitrée et de communication par
microphone et haut-parleur, I'électroencéphalogstptet son matériel n'ont pas a étre
directement en contact avec la table d’'opératibte ehirurgien n’a qu’a tourner la téte
et regarder a travers la vitre pour visualiserlémeent les enregistrements (voir figure
8).

Figure 8: Organisation d'une salle d'opération au MI.
(Penfield, Jasper, 1954, p.751)

Penfield insiste par ailleurs sur le fait que Idiqgrag doit étre précisément
informé de la gravité de sa maladie et des chamheesiccés de son opérati@ielle se
déroule sous anesthésie locale, il est essentighguelation « amicale », de confiance,
se noue entre le chirurgien et le patient. Penistime en effet que I'anesthésie locale
procure le grand avantage « de donner au chirurlgiecoopération consciente du
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patient 3> pendant les stimulations corticales et confie lgseenfants de plus de dix

ans constituent fréquemment les meilleurs patiersmme ils cooperent facilement et
[...] font de meilleurs témoins que méme les plusliigents des adultes — a condition
que le chirurgien veille & ne pas leur faire mai® be role de I'anesthésiste devient
alors plus important que dans n’importe quel auiqee d’opération: durant les
stimulations, il doit pouvoir converser librementea le malade, I'encourager et le
conseiller pendant ce qui se révele étre «une rex@e aussi angoissante que
cruciale $*". L’anesthésiste doit également observer les résodes son patient et les
communiquer a ses collegues. Le choix de l'ageesth@siant se fait relativement a
I'effet produit sur I'excitabilité corticaf€®. Penfield juge qu’une anesthésie légére au
penthotal n’entraine que peu voire pas deffet simdéle quant a la stimulation du
cortex moteur ou aux décharges électrigues émahambyer épileptogene, bien que
certains rythmes corticaux spontanés puissent @téeés. D’apres I'expérience de
Penfield, ce sont les patients anesthésiés ainsbrgucoopéré de la maniéere la plus

satisfaisante.

Penfield expligue qu'une fois la craniotomie réadis on procéde a des
stimulations électriqué¥® : on commence avec une tension que I'on sait inférigure
seuil de déclenchement d'une décharge et on augmermgressivement jusqu’a
I'obtention d’'une réponse. Quand une réponse pesist obtenue, un petit carré de
papier stérile portant un numeéro est placé sutdede la stimulation, afin de repérer les
différentes aires cérébrales. La description deuwha des réponses est dictée par le
chirurgien dans un microphone a un secrétaire dssigere une cloison de verre. Des
photographies de routine du cerveau ouvert sorleget prises grace a un miroir
situé au-dessus de la table d’opération et a utoghaphe placé derriére la cloison, ne
compromettant pas, de cette facon, le déroulenidiaisepsie de I'opératidf’.

Des que l'aire sensorimotrice a été localisée,emet de reproduire le premier

élément constituant I'habituelle crise du patieqyye ce soit uneaura ou un

433 |pid., p.749: “of giving the surgeon the conscious cerafion of the patient”.

43 |bid., p.748: “[...] as they co-operate readily and [...]kméetter witnesses than any but the most
intelligent of adults —provided the operator isefal not to hurt them.”

37 Ibid., p.752: “an alarming as well as crucial experiénce

“38bid., p.753.

“bid., p.761.

40 |bid., p.762.
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mouvemerit'. Penfield recommande d’expliquer au patient emésrsimples ce qui lui
est demandé : il sera averti dées qu’une électretiampliquée afin qu'il puisse rapporter
chaque nouvelle sensatitandis qu’un « observateuf*$ regardera attentivement ses
mouvements et son comportement. Lorsque le pagsnanifestement peu fiable ou
confus, Penfield préconisde donner I'avertissement sans appliquer I'éleetrod au
contraire d'appliquer [I'électrode sans avertissdmgnsqu'a ce que le patient
comprenne ce qui est attendu de lui et que touersonge » soit aisément décelé.
Penfield illustre son propos avec I'exemple deédritfication des aires corticales du
langage, dont la stimulation ne provoque pas lalpanais au contraire I'aphasie. On
montre au patient une série de cartes ou sontsemés des objets communs, dont on
lui demande les noms. Le chirurgien est attentifdatoulement de la procédure et,
lorsqu’elle est bien engagée, stimule sans prévesiiton observe la survenue d’'une
brusque aphasie, c’est gu'il s'agit bien de I'alézliée au langage. Si ce n’est pas le cas,
cela signifie que cette portion du cortex n’est @ssentielle au langage.

Pour chaque patient est constitué un dossier coraptales photographies, des
notes dictées et des dessins réalisés sur des statelardisées de cerveau (voir figure
9), sur lesquelles le chirurgien localise les miol les stimulations sont réussies par
des nombres ainsi que ceux ou I'on a repéré demnfiels anormaux par des lettres.
Penfield explique que ces « cartes cérébraf€ont été développées progressivement,
modifiées et corrigées durant de longues annéesralique. A la fin de chaque
opération, le chirurgien doit également y dessiaezone excisée, le plus précisément
possible grace a des calculs minutfétixPenfield signale qu'au-dela de leur valeur
scientifique, ces dessins se révelent étre de quéajuides si le résultat de I'excision

n'est pas satisfaisant et si une deuxieme opérdbdrétre programmeée.

“1pid., p.763.
42 pid., p.764.
443 |bid., p.766: “Brain maps”.
444 \bid., p.766.
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Figure 9: Cartes standardisées de cerveau se troumadans le dossier de chaque patient d
MNI.
(Penfield, Jasper, 1954)

—
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Une fois que la position du sillon cenffdla été déterminée grace a la
stimulation et aux informations fournies par cedgeasacérébrales, Penfield préconise
d’utiliser 'ECG. Il indique que le porte-électroddoit étre bien fixé au bord de
'ouverture cranienne, et que les électrodes sauit d’abord placées une par une a la
périphérie du cortex exposé afin de fournir une dlemsemble initiale. L'efficacité de
cette méthode résulte ensuite dans une certainarends la fagon dont le chirurgien
place et déplace les électrodes, en fonction déises de localisation qu’il a en sa
possession. Le but de 'ECG est de guider le néimargien dans sa recherche d’aires
cérébrales anormales, car ce sont elles qui sotiteaent ou potentiellement
épileptogenes. Il doit veiller a ne pas retireicdeex cérébral sain, a moins que cela ne
lui permette d’accéder a une portion de cortex raate profonde. Penfield attire en
outre l'attention sur léait que I'ablation de cortex sans autre preuveuge’anomalie
sur 'ECG n’est pas susceptible de produire un fgsnltat thérapeutique. Il ajoute que
le succés de 'ECG dépend de I'état du cortex diemiaau moment de I'opératitfi
La survenue de crises juste avant ou pendant Btipér peut rendre impossible
I'enregistrement d’un tracé utile, c’est pourquoénReld préconise de continuer
I'administration de phénobarbifaf jusqu’a la veille de I'opération. Il s’agit cepemd
d’'un équilibre délicat a trouver puisqu’une dossptimportante de médicament risque
d’abolir l'activité électrique et de rendre le foyenoins stimulable, donc moins
facilement repérable. Aussi, le chirurgien doitdétu chaque cas tres précisément et
programmer l'opération quand il pense que le comexsera ni trop actif ni trop
« diminué $*®  Penfield précise que sil ny a que peu voire pdsctivité
électrographique anormale une fois que le cortexxXgsse, il peut s’avérer nécessaire
de renforcer les potentiels anormaux avec des nsoglctivation : hyperventilation,

injection intraveineuse de metrazol ou stimulagtectrique du cortex.

Méthodes d’activation et d’expérimentation

443 |pid, p.769:“ the Rolandic fissure”.

40 pid., p.772.

“4"pour plus d'informations sur I'évolution du tratient médicamenteux de I'épilepsie, voir chapitre 11
48 penfield, Jasper, 1954, p.772: “depressed”.
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Dans la majorité des cas d'épilepsie focale edslan condition d’anesthésie
locale, il est possible de découvrir le foyer guibgéne sans l'usage d’agents
d’activatiorf*®. Cela demande parfois de trés longues recherch@eugt nécessiter
l'insertion d’électrodes sous la surface corticalgis généralement le foyer s’active
spontanément si le patient n'’a pas recu une dage itnportante de médicaments
anticonvulsivantsChez certains patients cependant, il semble qlyikit pas de zone
de décharge épileptique ; il faut alors supposer lguoyer se trouve dans une région
inaccessible aux électrodes d’enregistrement on hi€il est « quiescent ». Selon
Jasper, du metrazol injecté lentement par intraeia est le moyen le plus efficace
pour activer un foyer quiescent. La procédureastivante : on place les électrodes de
facon a couvrir les régions ou lI'on suppose quesigee la décharge focale (en les
déplacant si nécessaire pendant I'administrationoméé&azol), tout en enregistrant en
continu un ECG. La décharge focale apparaitra lapgst du temps suite a
I'administration de 200 a 400 milligrammes de mmdtga raison de 50 milligrammes
toutes les 30 secondes), et si l'injection estt@eréés I'apparition de la décharge sur les
tracés, le déclenchement d’'urattaque majeure's? pourra étre évité. Jasper relate un

exemple d’activation (voir figure 10) :

« Un exemple d’activation au metrazol d'un foyerpténtes chez une jeune
fille de 20 ans [...] avec une vaste atrophie dentitsphére droit, depuis la
naissance, eshontré sur la figure [...] L'électrogramme corticalaat le

metrazol montrait des ondes tres lentes, sansgmimi autres formes de
décharge épileptique. Suite a l'injection de 350dagnetrazol, un foyer de
pointes actif est devenu apparent dans la régiopdeale postérieure, dans
la région repérée avec un X. Dans cet exemplepdastes sont devenues
plus fréquentes jusqu’a ce que la patiente criemisla!” d’'un air effraye,

pince et claque ses levres, bouge ses bras d'gna futomatique, devienne
sans réaction, puis récupére sans manifester deamants convulsifs. Elle
ne se souvenait pas avoir été sujette a une attameure. Cette derniére
présentait exactement le méme déroulement queises babituelles. On ne
pouvait pas espérer meilleur résultat pour une/abin au metrazol qu’une

décharge focale visible sur le corticogramme et &ssociée a unaura ou

49 bid., p.711: “activating agents”.
450 “major seizure” : crise de type grand mal.
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une attaque clinique mineure. La relation entri®yer de pointes et le foyer
de ses crises habituelles est convaincante. Bienlesidanger de laisser
I'activation aller aussi loin est la possibilité deovoquer une crise

convulsive majeure, mais généralement cela peaiggité. $°*
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Figure 10: Un exemple d’activation au metrazol d'urfoyer de pointes.
(Penfield, Jasper, 1954, p.712)

Jasper estime toutefois que la stimulation élgatriest la méthode d’activation
la plus précise. En effet, grace a un réglage nanxtde la force du stimulus, les

décharges peuvent étre initiées dans une porésrititée du cortex?

451 penfield, Jasper, 1954, p.711: “An example of ezt activation of a spike focus in a girl of 2Gaye
[...] with extensive atrophy of the right hemisphémm birth is shown in Figure XVII-13. The cortical
electrogram before metrazol showed only very sloawes, with no spikes or other form of epileptic
discharge. Following 350 mg. of metrazol an actipike focus became apparent in the posterior temhpor
region, in the region marked X. In this instandes $pikes became more frequent until the patieéat cr
“Mother”, looked frightened, pursed and smacked IfEx, moved arms about in an automatic fashion,
was unresponsive, and then recovered without eigbconvulsive movements. She did not remember
having had a minor attack. This was the exact paté her habitual seizures. One could not askafor
better metrazol activation than to produce a faiistharge in the corticogram associated with aa aur
minor clinical attack. The relation between thekspfocus and the focus of the habitual seizures is
convincing. Of course, the danger of allowing thévation to go this far is the possibility of praking a
major convulsive seizure, but usually this canaded.”

452 penfield, Jasper, 1954, p.713.
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La stimulation électrique localisée est une teghaiégalement employée par
Giuseppe Moruzzi (1910-1986), enseignant a I'usitérde Pis€® et auteur du traité
L’épilepsie expérimentalparu en 1950. Le probléme de I'épilepsie y esisamé dans
une perspective purement expérimentale : I'objgmiificipal de Moruzzi est en effet
d’étudier I'électrophysiologie de l'activité conwive du cortex cérébral sur des
modeles animaux. Il se focalise notamment surdétde « I'activité d’'un neurone isolé
en état convulsif$* et cherche de quelle maniére elle différe de ablla « neurone a
I'état normal ». Il s’intéresse aussi aux facteersaux mécanismes conditionnant le
déclenchement, la propagation d’'un neurone a ume agit I'arrét, temporaire ou
définitif, de la décharge convulsive.

Outre la stimulation électrique localisée, diffétes méthodes de recherche sont
employées par Moruzzi. Il explique que la plus f@men résultats est la méthode dite
de strychninisation locale de Baglioni, du nom thercheur I'ayant mise au point au
début du XX siécle et appliqguée a la moelle épiniére de grideopuis a la zone
corticale motrice des mammiféfés Cette méthode consiste a appliquer de la
strychnine sur le cortex cérébral mis a nu : quedgsecondes apres, on peut observer,
au niveau des muscles controlatéraux correspondatgs brusques contractions
localisées appelées « clonus cortical strychniquglles débutent généralement dans la
patte antérieure et se propagent ensuite aux gudarée du corps. D’autres techniques,
telles que le refroidissement brusque de la maxdieiere ou encore I'application de
solutions hypertoniques, peuvent aussi étre utdispour provoquer des acces

convulsifs.

Entre les années 1930 et 1950, I'ensemble de oegributions EEG,
neurochirurgicales et expérimentales entraine ums forte augmentation des
connaissances relatives a I'épilepsie. Cependanis tiavons vu, la fagcon d'utiliser
'EEG et d'interpréter des tracés obtenus est lbigire consensuelle. Dans quelle
mesure I'appréhension générale de I'épilepsie s@mve-t-elle donc modifiée dans les

années 1950 ?

53 Cherici, 2010, p.429.
454 Moruzzi, 1950, p.7.
%5 Moruzzi, 1950, p.9.
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Chapitre 9 : L’épilepsie dans les années 1950

L’ Epilepsy Handbooke Gibbs et Stamps, publié en 1958, est asseesstnt a
consulter pour avoir une vision globale des conoaptsur I'épilepsie a la fin des
années 1950. Si le but de cet ouvrage n'est pased&haustif mais plutdt aisément
manipulable par le médecin, il prend tout de mémecempte I'ensemble des
recherches, en particulier EEG et chirurgicales,die a trente années précédentes. Son
analyse nous permet donc d’évaluer de quelle faces travaux ont modifié

I'appréhension de I'épilepsie.

1-Les différents types de crises épileptiques

Apres avoir souligné qu'’il est préférable de padesépilepsies au pluriel et non
de Iépilepsie au singuliér® Gibbs et Stamps s'intéressent aux différentsstgpastant,
gu’ils font dépendre de la partie du cerveau imme Ils appellent « crises
submaximales®’, dites aussi crises focales ou partielles, lesesriqui restent
confinées a une seule partie du cerveau, sachaileguisont néanmoins susceptibles de
s’étendre pour devenir généralisées. Dans la mesuile corrélent les signes cliniques
aux parties du cerveau ou la décharge commenoe topage, une crise focale peut
étre associée « a presque n’'importe quel symptamsigne que le systéeme nerveux
peut produire, non seulement des convulsions, ggatement des hallucinations, de la
colére, de la douleur et de la fievre, pour n'eercijue quelques-uns:>$Les auteurs
différencient donc deux grandes catégories d'épiep les «crises maximales

$9

(convulsions tonico-cloniques généralisées, épiepmgand mal) et les crises

4% | a plupart des auteurs s’accordent sur ce poipuidela fin du XI)X siécle ; nous constatons
cependant que dans les textes, d’'une facon généramrle toujours d’ « épilepsie » au singulier.

4" Gibbs, Stamps, 1958, p.11: “submaximal seizures”.

458 Gibbs, Stamps, 1958, p.11: “with almost any of sigenptoms or signs that the nervous system can
produce, not only convulsions, but hallucinaticiagje, pain, and fever to name but a few.”

“bid., p.12: “maximal seizures (generalized tonic-clarbavulsions, grand mal epilepsy)”.
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submaximales dans lesquelles ils rangent notamreerpetit mal, les épilepsies
psychomotrice®®, focale$®!, thalamiques et hypothalamiques

Le petit mal

Selon Gibbs et Stamps, avant 'avenement de I'HE®@pression « petit mal »
était utilisée pour qualifier a peu prés n’impayteel type de crise ne correspondant pas
a l'attaque stéréotypée « grand mal ». lls estimqeiet grace a sa caractérisation EEG,

&°2 Ainsi, les crises petit

« petit mal » renvoie a présent a un sens beauglsplimit
mal sont généralement bréves (puisqu’elles dumeiné € et 15 secondes) et fréquentes
(de 5 a 100 crises par jour, voire plus) et sonpligpart du temps reconnaissables

cliniguement a ces symptémes : une perte souda&inerdis associée a des clignements
rapides des yeux, des hochements de la téte ehol@sements saccadés des bras. Sur

un tracé EEG, on les repere grace au fameux p&teomtes-ondes par seconde.
L’épilepsie myoclonique

D’aprées Gibbs et Stamps, les crises myocliniquest scliniquement
caractérisées par une secousse unique de la #&temdmbres ou du tronc et sont
généralement associées sur 'EEG & de multiplestgmide tension élev&& On peut
aussi souvent observer un mélange de ces pointesdas ondes lentes, qui forme « un

pattern quelque peu désorganisé du type petit fiial »
Le grand mal

Gibbs et Stamps décrivent les crises grand maksddussi convulsions
généralisées, comme la conséquence de déchargdseptipes « devenues
complétement hors de contréle et comme ‘sauvagass dout le cerveau’$ Ils
affrment qu’elles peuvent survenir comme symptodee I'intensification et de la

propagation de n’importe quel type de crise submale mais que dans la moitié des

400 épilepsie psychomotrice sera décrite dans |sgmrtie 4- de ce chapitre 9.
61| *épilepsie focale sera décrite dans la sous-@drtidu chapitre 10.
462 | pa;
Ibid., p.23.
%3 |pid., p.26: “multiple high voltage spikes”.
54 |bid.: “a somewhat disorganized pattern of the petit tyje”.
“%5bid., p.29: “has gotten completely out of control anee ‘wild’ throughout the brain.”
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cas elles apparaissent dans leur forme la plusecpuls ajoutent que 40% des patients
affectés par ce type d’épilepsie grand mal pursgtent des tracés EEG normaux, ce
qui impliqgue de ne pouvoir s’appuyer que sur l'bist ou I'observation clinique de
l'individu. Gibbs et Stamps précisent en outre qiest ce défaut de « preuve

objective $°°

qui a mené au développement de techniques d’#otivdelles que
I'utilisation du metrazol ou de la stimulation lumeuse intermittentd’. Les auteurs
pensent que, comme pour tous les autres typedepém, I'étiologie des crises grand
mal n’est pas spécifique : elles peuvent étre due'smporte quel facteur « agressant »
le cerveau. Il pourra donc aussi bien s’agir d’toulble métabolique que vasculaire,
d’'un traumatismeeranien, d'un manque d’oxygéne etc. Le diagnogimagique n'en
est pas moins fondamental, bien que le traitemaintanvulsif soit le méme quelle que

soit la cause & I'origine des crié®s
Les épilepsies thalamique et hypothalamique

Dans leurEpilepsy HandbogkGibbs et Stamps détaillent également les crises
épileptiques résultant de décharges se déroulard @athalamus et I'hypothalamus,
qu’ils jugent bien plus courantes que ce qui esbnseux généralement pefi&é
Cliniguement, elles se manifestent par des sympotals que des vertiges, sueurs,
palpitations cardiaques associés a une perte dscieoce ou des convulsions. Le
diagnostic d’épilepsie thalamique ou hypothalamjqueus commun chez les
adolescents, peut étre confirmé par 'lEEG si detems 14 ou 6 ondes par seconde

sont détectés.

Les convulsions fébriles

Pour Gibbs et Stamps, le type d’épilepsie appalényulsions fébriles » est a
mettre a part notamment parce que ce genre des @ise/ulsives commence dés I'age

de trois ans mais continue rarement apres la dxiam€mée. L'EEG intercritique de

4% pid., p.30.
%7 Gibbs, Stamps, 1958, p.30: “flickering light”.
%8 bid., p.31.
9 bid., p.37.
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routine est la plupart du temps normal et les clmions sont si légeres et peu

fréquentes gu’un traitement n’est pas nécessaire.

2- Hypotheses sur la nature du mécanisme et desitirss épileptogenes

Dans leurEpilepsy HandbookGibbs et Stamps exposent également ce qu’ils
pensent de la nature du mécanisme a l'origine desscépileptiques. Voici en effet

comment ils introduisent leur définition de I'ékae :

« Ce gu’'un observateur voit d'une crise épileptiqgtece qu'un patient
connait avant, pendant et aprés une crise n’'estnqupetite partie d'un
tableau plus vaste. La partie cachée est la pltéressante et la plus
instructive, car elle est la partie qui raconteqoe se passe a l'intérieur du
cerveau du patient ; pas ses pensées ni ses ématiais quelque chose de
plus fondamental : le flux d’énergie dans son cauvéJne fois ceci mis en
lumiére, nous voyons que la vieille maladie, I'épdie, que nous
connaissons depuis des siécles, ne constitue gsle manifestations
extérieures et les sensations subjectives qui selugent lorsque la
libération d’énergie dans le cerveau s’effectue, rdahs le temps et dans
'espace. Cela peut sembler complexe et méme miplogue, mais (...)

c’est fondamentalement simplé’$

lls comparent ensuite le cerveau a un moteur on eonvertisseur d’énergie, puisque
selon eux le stockage et la gestion de I'énergiébcale sont d’'importantes fonctions
des cellules nerveuses du cerveau. lls approfoemtissette métaphore en expliquant
que le cerveau peut étre considéré comme un génératectrochimique, dans la
mesure ou une partie de ses «combustibles » de, tmssucre et I'oxygéne, se

transforme en électricité. Gibbs et Stamps pouesuien insistant sur le grand intérét

4% Gibbs, Stamps, 1958, p.5: “What an observer sees @pileptic fit and what the patient experiences
before, during, or after one is but a small park ofiuch larger picture. The hidden part is mosrasting
and informative, for it is the part that tells wigates on inside the patient’s brain; not his thasigior his
emotions but something more basic: the flow of gnén his brain. When this is brought into view, we
see that the old disease, epilepsy, which we hae&vk for centuries, is but the outward manifestetio
and subjective sensations that occur when enetgsse in the brain improperly timed and spaceds Thi
may sound complex and even philosophical, but [t ig €ssentially simple.”
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de 'EEG, qui permet d’enregistrer une fractionngigative, bien que faible, de cette
activité électrique cérébrale. lls rappellent quenregistre a la surface de la téte des
adultes une tension fluctuante visible sur leséggear une pulsation irréguliere, qui a
cependant un rythme dominant de 10 cycles par desorn revanche, le cerveau des
épileptiques, pendant une crise et souvent ausantlia période intercritique, produit
des décharges qui sont parfois plus lentes etipgrfos rapides que ce rythme normal.
lIs concluent en affirmant que de telles déchangesivent qu'en cas d’épilepsie, le
contrdle de la production de la tension est dé&ctu lls ajoutent quecette tension
cérébrale étant produite chimiquement, ces déchadgamontrent selon eux que
I'épilepsie est due & un trouble du métabolismeceéiales nerveuses.

Gibbs et Stamps évoquent ensuite la nature desesaprovoquant ce
dysfonctionnement métabolique et s’appuient sucdmparaison avec les affections

touchant le cceur :

« Les orages du cerveau (dysrythmie cérébrale pstigye) de I'épilepsie,
qgui se manifestent cliniguement par des crises ildiggie et
électroencéphalographiquement par des déchargtigues, ne sont pas
causeées par des agents mystérieux, mais par lessr@uses physiques qui
peuvent produire des troubles importants dans mitepquel autre organe,
par exemple le coeur. Les dysrythmies cérébraldepiepsie peuvent étre
causées par quelgue chose d’'identique a ce que aausrouble cardiaque
sévere, par exemple un traumatisme, une infectiormanque d’oxygéne,
des tumeurs, des abcés, des toxines, et des tsoubktaboliques

généraux. ¥*

Cela les méne a une réflexion sur la nature desne<pileptiques, ainsi que sur le

degré de « réalité » de I'existence de ces lIésions

4’1 Gibbs, Stamps, 1958, pp.7-9: “The brain stormsoygsmal cerebral dysrhythmias) of epilepsy that
manifest themselves clinically as epileptic fitsdlaiectroencephalographically as seizure dischaages
not caused by mysterious agents, but by the saymaqath causes that can produce serious disturbamces
any other organ, for example, in the heart. Theesttimg that can cause a severe cardiac disorder ca
produce the cerebral dysrhythmias of epilepsy, deample, trauma, infection, oxygen lack, tumors,
abscesses, toxins, and general metabolic diseases.”
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« Mais la lésion produisant I'épilepsie ne peut @t trop sévere. Elle doit
produire une lésion des neurones cérébraux d’unédiegermédiaire, non
létal. Une telle lésion n’est généralement paslgsa I'ceil nu ni méme au
microscope. [...]

Il 'y a pas de changements structuraux caradtfuest de I'épilepsie, la
pathologie de [I'épilepsie n’étant pas structural@ismphysiologique.
L’épilepsie est visible sur I'électroencéphalograenmais pas sur les coupes
colorées. Cela ne signifie pas que I'épilepsie tnjess due a des lésions
réelles. Les lésions qui produisent I'épilepsietsnains extrémes mais aussi
réelles que celles qui produisent des dommageststawx.

En un mot: I'épilepsie est la réponse du cerveasqldil est Iégérement
blessé. Pour cette raison, |'épilepsie est une dimldréquente mais
également curable. Elle est fonctionnelle, révégsivec un bon pronostic,
a la différence des troubles neurologiques classiquui sont structuraux et

qui, par conséquent, sont largement irréversitilears espoir.*¥?

Si Gibbs et Stamps emploient ici le terme «fonuig » dans son sens
« physiologique », il est intéressant de remarguer ce mot renvoie a un mécanisme
qui est toujours insaisissable, et a propos dugneie peut qu’émettre des hypotheses.
C’est la raison pour laquelle les auteurs usentvddses « pouvoir » et « devoir » dans
les premiéres phrases de la citation : «[...] lioléproduisant I'épilepsie npeutpas
étre trop sévere. Elleloit produire une Iésion des neurones cérébraux d'\gréde
intermédiaire [...] #> Ils se sentent également obligés de préciserogselésions

fonctionnelles ne sont, pour autant, pas moinseka®» que les lésions structurales

visibles a I'ceil nu ou au microscope. Ce souci gister sur la « réalité » des Iésions

72 |bid.: “But the injury that produces epilepsy cannot be $evere. It must produce an intermediate,
non-lethal degree of injury to cerebral neuronchSjury usually is not visible with the naked eye
even with a microscope. [...]

There are no characteristic structural changepiiepsy, for the pathology of epilepsy is not stunal

but physiological. Epilepsy shows in the electrapi@logram but not in stained sections. This dog¢s n
mean that epilepsy is not due to real injuries. ifipgries that produce epilepsy are less extrenmegust

as real as those that produce structural damage. [...

To put this in a nutshell: Epilepsy is what theibrdoes when it is slightly injured. For this reaso
epilepsy is a common and also treatable disorderis Ifunctional, reversible, and hopeful, in
contradistinction to the classical neurologicaloditers which are structural and, therefore, largely
irreversible and hopeless.”

73 Nous soulignons.
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épileptogenes est notamment relié au fait que densombreux cas, I'étiologie de

I'épilepsie reste toujours obscure.

3-L’étiologie de I'épilepsie

En 1941, Jasper et Kershman relatent que chez ldiémdes patients
épileptiques qu’ils ont étudiés, la principale aads I'épilepsie n'a pu étre établie, bien
gue les facteurs que I'on pensait vraisemblablerasgbciés aient été passés en revue.
lIs concluent : « Dans la plupart de ces cas, |lmdm est définie cliniquement comme
idiopathique ou cryptogénique, afin dexprimer deacdn respectable notre
ignorance. %™ Ils définisserit’® un trouble « idiopathique » comme un « état marbid
d’origine spontanée : ni sympathique, trRumatique %° mais estiment que le mot
« ‘cryptogénique’, signifiant ‘d’origine obscure, deuse ou indéterminable’, semble
plus approprié et moins animisté’ »Intéressons-nous a la fagcon dont Penfield emploie

ces termes.

Méme si cliniquement les épilepsi&différent grandement, selon Penfield elles
partagent toutes le méme mécanisme physiologiquearg en action a chaque crise.
Leur caractéristique commune est ainsi la tendarleedécharge épileptogéne d’'une ou
plusieurs parties du systéme nerveux cetftaPlus précisément, pour Penfield,
« toutes les crises sont fondamentalement sympigpnest de diverses altérations

474 Jasper, Kershman, 1941, p.920: “In most of theses the disease would be classified clinically as
idiopathic or cryptogenic for purposes of a resplelet expression of ignorance.”

47> ||s s’appuient pour ce faire sur des definitiossuies d’un dictionnaire médical: Dorland (1938)e
American lllustrated Medical Dictionaryhiladelphia, W.B. Saunders Company.

47® Jasper, Kershman, 1941, p. 920: “morbid statepohtneous origin: one neither sympathetic nor
traumatic.”

477 |bid.: ‘Cryptogenic’, defined as ‘of obscure, doubtfudr unascertainable origin’, seems more
appropriate and less animistic.”

4% Comme dans I&pilepsy Handboolde Gibbs et Stamps et bon nombre d’ouvrages, ¢@ qoe
Penfield et Jasper évoquent « I'épilepsie » en mdais qu’ils considérent en pratique et déslgu’i
I'abordent plus en détail qu'il est plus précisrdjgoyer le pluriel « les épilepsies ». Remarquoas p
ailleurs que dans ce chapitre consacré aux défirstet aux classifications, Penfield et Jasperepass
directement de la classification générale des ggis aux classifications des crises, et qu'ilBsetit
indifféeremment les expressions « crises d’épilefisiales » et « épilepsie focale ».

47 penfield, Jasper, 1954, p.21.
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physiopathologiques de la fonction cérébrale, @marg une décharge neuronale
excessive. ¥°

Penfield rappelle ensuite que trois grands groumBépilepsie sont
communément identifiés, dépendant de ce qui egtemti étre connu de I'étiologie :
I'épilepsie symptomatique, quand la cause est ptibbe d'étre découverte car il s'agit
d’'une anomalie intracérébrale (une Iésion cérép@led’'une influence extracérébrale
(par exemple un trouble toxique ou circulatoiregpilepsie essentielle ou idiopathique,
quand elle esk self-originating $*; enfin, I'épilepsie cryptogénique, quand la cause
des crises est completement obscure, méme si pdefai origine a été localisée. Pour
sa part, Penfield estime que, étant donné I'étaledes connaissances, il est utile de
n'admettre I'existence que de deux groupes : lapsie symptomatique, quand un agent
ou une lésion causale a été trouvé ou peut ésemaablement supposé, et I'épilepsie
cryptogénique, lorsque aucune cause aniaore été détectée. Le chirurgien canadien
élude donc le probléme de I'épilepsie « essentmllédiopathique », et de fait, décide
que tout n'est qu’une question d’état d’avancendaris la recherche de la cause. Il
s’agit bien d’un choix de la part de Penfield puiiine discute pas le sens de«self-
originating » avant d’exclure cette catégorie.rtleaine ensuite en insistant sur le fait
que les études cliniques et EEG permettent de neédei plus en plus le nombre de cas
d’épilepsies cryptogéniques.

Le paragraphe relatif a la classification anatomdaplie illustre également le
rejet de la notion d’épilepsie idiopathique ou esisfie par Penfield. Il y détaille en
effet sa classification des crises, qu'il divisetezis grandes catégories, dépendimta
localisation des décharges épileptidfies les crises cérébrales focales, qu'il définit
comme des crises symptomatiques au cours desqleelEcharge épileptique a lieu
dans la « matiére grise hémisphérigtf€ »a plupart du temps dans le cortex cérébral ;
les «crises centrencéphaliqué®’» qu'il décrit comme les «crises de plus haut

niveau %> et qui trouvent leur origine dans le tronc cérklsipérieur ; enfin, les

80 pid., p.662: “All seizures are fundamentally symptomat various pathophysiological alterations in
cerebral function which result in excessive neurdischarge.”

81 penfield, Jasper, 1954, p.21. Nous préférons comséexpression anglaise, car elle nous parait
difficilement traduisible en un seul mot en frars;ai

82 bid., p.22.

“83|bid.: “hemispheral gray matter”

“84|bid.: “centrencephalic seizures”.

85 |bid.: “ ‘highest level’ seizures”.
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« crises cérébrales non localisées », dont la cagsextracérébrale ou bien n'a pas
encore été élucidée. La petite note qu'il ajoute@trée « crises centrencéphaliques »
est tres intéressante, puisqu’elle stipule : « @eige comprend la plupart des cas qui
ont été appelés épilepsie idiopathique ou épilepsientielle ¥°. En 1958, Penfield
renchérit: « Le temps de I'épilepsie ‘idiopathiguet ‘cryptogénique’ est passé et
I'épilepsie du lobe temporal forme le plus grandugre parmi (...) ‘les épilepsies™&f

En effet, dans les années 1950, il existe un faérét pour ce type d’épilepsie
appelé « épilepsie du lobe temporal », ou plus lement « épilepsie temporale »,
souvent pensée synonyme d’ « épilepsie psychomotridJne équipe de chercheurs
marseillais, menée par Henri Gastaut, s’est spgéeatlans son étude.

4-L’épilepsie temporale/psychomotrice

Gastaut et les « colloques de Marseille »

Henri Gastaut (1915-1995), né a Monaco, effectug éides de sciences
naturelles puis un doctorat de meédecine, qu’il esfitien 1945 a I'Université de

Marseillg'®®

. En 1947, il passe six mois au Burden Neurologicstifute a Bristol avec
W. G. Walter, son « mentor intellectuéf$; qu'il accompagne au premier Congrés
International d’'EEG se tenant a Londres ; la-basitcson intérét pour 'EEG et
I'épilepsie, intérét qui ne le quittera pfts A son retour d’Angleterre, Gastaut joue un
réle majeur dans l'instauration d’'une société feasg d’EEG, en 1948, et dans la
préparation du second Congres International ' EEQ @9, se déroulant a Paris cette
fois. Il a alors I'occasion d’entrer en contact@les grands spécialistes du domaine tels

Penfield, Jasper, les Gibbs. Gastaut les invitaiiBngégulierement a une série de

88 |bid.: “This group includes most of the cases which hasen called idiopathic epilepsy or essential
epilepsy”.

87 penfield, 1958, p.670: “The days of ‘idiopathicica‘cryptogenic’ epilepsy are passing and temporal-
lobe epilepsy forms the largest single group amony‘the epilepsies’.”

88 Broughton, 1982.

489 Naquet, 1982, p.7.

49 Clarac, Ternaux, 2008.
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colloques qu’il organise presque annuellement eb®s0 et 1978, les « Colloques de
Marseille », qui deviennent rapidement célébres damonde entiet’*

L’analyse des themes de ces différents colloquesessintéressante : on peut en
particulier constater que ceux des années 195@vefgaune place notable a I'épilepsie
dite «temporale », au sujet de laquelle Gastaupassionne tout particulierement.
Ainsi, celui de 1952 (qui correspond au Colloquf H pour président Jasper et
s'intitule « Semiology and physiopathogenesis of temporal lepiepsy $°% Le
colloque 1V, tenu en 1954, a pour présidents TjcAlanine (1890-1980) et Penfield, et
pour titre « Pathological anatomy of temporal lobe epileps€es deux colloques de
1952 et 1954 donnent méme lieu a un autre collogieenational en 1957, consacrée
uniquement au lobe temporal et publié en 1958 kotige : Temporal Lobe Epilepsy :
An International Colloquiuffi®

Comment définit-on I'épilepsie temporale ? Pourc@mprendre, il nous faut
revenir sur I'épilepsie psychomotrice telle queéarivent les chercheurs de I'équipe de

Harvard dans les années 1930.

L’épilepsie psychomotrice selon I'équipe de Harvard

Ainsi que nous I'avons évoqué précédemriiénentre 1935 et 1938 le couple
Gibbs et Lennox définissent I'épilepsie psychonmetricomme une entité électro-
clinique uniforme. Du point de vue clinique, el earactérisée par un obscurcissement
temporaire de la conscience ou un simple épiscalmmisie, durant lequel une activité
motrice cohérente, appelée automatisme, est olideryvades manifestations de
bouleversement émotionnel (peur ou colére par elgmpuvent également apparaitre.
Du point de vue EEG, elle est assimilée a une dgehgénéralisée d’'ondes lentes de
grande amplitude, avec un pattern 6 ondes par detdnComme pour les autres

491 | édition de 1950 compte 34 participants, cellel®54 en compte 110 et les éditions postérieures
entre 150 et 250 ; 15 a 20 pays y sont a chaqaedprésentés . (Lennox, 1982, p.9).

92 Gastaut, 1953.

493 Baldwin, Bailey, 1958.

494 Cf. chapitre 8.

9 Gastaut, 1953, p.60.
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variétés électro-cliniques, les chercheurs de Hdryzensent ainsi que I'épilepsie
psychomotrice est une dysrythmie cérébrale spéeifiq

Dans les années 1950, Gibbs et Stamps définistentppecisément une crise
d’épilepsie psychomotrice comme une crise duragudde les mouvements et le
comportement du patient suggérent un trouble denietion psychiqu&®. Ils rappellent
que par le passé le terme « équivalent épileptifiea été utilisé pour qualifier ce type
de crise, mais ils estiment que « crise psychog®tsiest une appellation plus adaptée.
lIs ajoutent que cette forme d’épilepsie, dont dgeir réside selon eux dans le lobe
temporal antérieur, est la plus commune de toustypes d’'épilepsie focale. lls
I'évaluent méme plus commune que tous les typasldjgsie focale réunis. Un patient
victime de crises psychomotrices est susceptiblendaifester un ou plusieurs des
symptomes suivants : il peut se frotter le visagegcher ses vétements, agir comme s'il
cherchait quelque chose, courir, danser, saut@mteh crier, se battre, voire méme

entrer dans une sorte de transe.

Les conceptions du MNI

L’équipe de chercheurs du MNI s’intéresse également détail a ces
phénomenes épileptiques d’ordre « psychique ». iAseEon Jasper et Penfield les
« crises psychiques », autrefois appeléaara intellectuelle » ou « dreamy state » par
Jackson, sont des crises pendant lesquelles lemnsabnt des hallucinations et des
illusions'®, Ils expliquent qu’au cours d’une illusion psyal les perceptions sont
subitement altérées : ces crises peuvent concemgeul ou plusieurs sens a la fois. Le
patient pourra par exemple avoir I'impression gatitend les sons beaucoup plus forts,
ou qu’il voit les objets beaucoup plus petits pdurra aussi avoir des impressions de
déja vu, détrangeté ou encore se sentir soudaimenies loin. Les crises
d’hallucinations sont elles plus compliquées : &ignt n'aura plus conscience de son
environnement et pourra avoir I'impression de viwme réve éveillé, n'ayant aucun

rapport avec ce qui I'entoure en réalité. En outrse,chercheurs canadiedéfinissent

4% Gibbs, Stamps, 1958, p.39.
497 |bid.: “epileptic equivalent”.
9% penfield, Jasper, 1954, p.27.



180

I'état automatiqu®€® d’'un patient comme un état temporaire pendantpréisasa crise,
durant lequel ses facultés de compréhension etéiaaine sont annihilées, méme s'il
ne perd pas son contréle moteur. Il en existe m@iffis degrés mais dans sa forme la
plus sévere, le patient se comporte exactement eoammobot, « une créature agissant
malgré son défaut d’entendement, mécaniquent&htles auteurs soulignent toutefois
gue cette description ne convient pas a tous ls dtautomatisme : parfois un patient
sera complétement confus, parfois il ne le sera@gerement et restera coopératif, bien
gu’incapable de faire face a de nouveaux problermneanalement.

Globalement, les descriptions cliniques de I'émleppsychomotrice par les
chercheurs du MNI et ceux de Harvard concordenttddravis des deux équipes
differe cependant a un autre niveau, celui de sgmne anatomique. En effet, Jasper et
Kershmann rapportent dés 1941 que ce pattern Gqateseconde, enregistré de facon
synchrone et bilatérale dans les régions tempgrpkasgt aussi bien provenir du lobe
temporal que d'une structure rhinencéphalique §amteate ou méme d’une structure
située encore plus profondément. Les chercheurMdu ne pensent donc pas que
l'origine temporale soit la seule possible pour pifépsie psychomotriéé"

contrairement a ce que soutiennent ceux de I'équepidarvard.

Interprétation et recherches de Gastaut et I'équipsseillaise

~

Gastaut consacre un article a cette controversedidorigine de I'épilepsie
psychomotrice, publié en 195Bans son introduction, il commence par rappeler que
cette nouvelle forme d'épilepsie, bien qu’identfi®&@cemment, occupe désormais une
place proéminente dans la nosold%ie Plusieurs raisons expliquent selon lui ce
« succes », en premier lieu la fréquence de cettiéte d’épilepsie, dite tres courante,
voire méme la plus courante de toutes les formda dwladie : de 30 a 80 % selon que
les patients concernés sont hospitalisés ou non. Engséstaut souligne le fait que les
tracés EEG sont freqguemment estimés suffisants @ibectuer le diagnostic : ils sont

dits assez simples et constants, malgré des symeptélimiques considérés comme trés

49 pid., p.497.

0 hid.: “a creature that is supposed to act mechanitiatlygh devoid of understanding”.
*1 Gastaut, 1953, p.60.

%92 bid. p.59.
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complexes, atypiques, rendant le diagnostic difficinotamment parce qu’ils
comprennent un mélange de manifestations psychmselhss et motrices. Il s’agirait
en effet simplement de relever un foyer de pointass la région temporale antérieure
du scalp, dans des conditions standards d’examegveuatuellement pendant une
activation par le sommeil ou le metrazol. Gastgatite que le mécanisme a l'origine de
ces crises psychomotrices est supposé @&lisientaire que ces signes EEG : le foyer
de pointes temporales correspondrait ainsi a usieriésous-jacente impliquant le lobe
temporal ; ce seraient les nombreuses fonctionscgss a ce lobe qui induiraient une
telle complexité de symptomes cliniques. De plidpilepsie psychomotrice serait
susceptible d’étre enrayée avec un traitement fgpéej ou, s'il est inopérant, avec une
excision de la zone temporale touchée. Gastautsprégie si cette variété d’épilepsie
n'était initialement le sujet de recherche que daatit nombre de spécialistes, le fait
gu’elle soit supposée, tout comme son traiteméaiteonent définie anatomiguement et
électroencéphalographiquement a contribué a I'esiptodes articles lui étant consacrés
dans la presse médicale ; ainsi, au début des ari®&®, elle est connue de tous les

scientifiques et médecins s’intéressant a I'épieps

Le probléme toutefois, selon Gastaut, c’est qu'aoment méme de cette
diffusion, les spécialistes ont commencé a émelt® réserves sur le bien-fondé de
cette forme d’épilepsie et de son apparente simli€’est la raison pour laquelle
Gastaut a été chargé par I'lLAE (International Leaggainst Epilepsy) de réaliser une
étude critique sur ce sujet ; Gastaut et son équipavaillent en effet depuis la fin des
années 1940, et le chercheur marseillais « n’a igamoaché [son] anxiété face a
I'épilepsie psychomotrice considérée comme ideetigliépilepsie ‘temporale’.’$?

Pour Gastaut, «la révolution qui devait rendrepil&psie ‘psychomotrice’
uniguement ‘temporale’ s’est déroulée dans le latoire dont le premier concept était
originaire. »°* En effet depuis 1937, les chercheurs de Harvard @nfréguemment
critiqués relativement a leur fagcon d’interprétes tracés EEG obtenus. W. G. Walter a

en particulier émis I'objection que leur méthoderdegistrement étendait la décharge

%3 Gastaut, 1953, p.59: “we have made no secret pfoxiety in seeing ‘psychomotor’ epilepsy being
regarded as so closely identical with ‘temporallegsy.”

%% Ibid., p.60: “In actual fact, the revolution which was render ‘psychomotor’ epilepsy solely
‘temporal’ occurred in the laboratory where thenfier concept had originated.”
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produite dans la région temporale a I'ensembleadlps Gastaut considére que « cette
critique a porté ses fruitS% puisqu’en 1948, avec 'aide de B. Fuster, le ceupibbs

a corrélé presque tous les cas d’épilepsie psyctrmma une lésion située dans la
région temporale antérieure du scalp, au niveacodiex temporal sous-jacent, malgre
le point de vue de Jasper et Kershmann. Gastaatdiailleurs a ce sujet un étrange
paradoxe : « Le plus curieux est que les auteut®rigine de lidentification de
I'épilepsie psychomotrice a I'épilepsie temporalet @ontinué a parler d’épilepsie
‘psychomotrice’ tandis que ceux qui, dans une getanesure, se sont Opposes a cette
identification, ont incontestablement préféré I'esgsion ‘épilepsie temporale’ %

Selon le chercheur marseillais, c’'est a partir eitecdate, 1948, que cette forme
d’épilepsie a commencé a éveiller I'intérét de danmunauté médicale : en effet, au
Congreés International d’'EEG de 1947, elle n’estghasout évoquée ; elle est présentée
au Congres International de Neurologie de 194%etgsuite, huit colloques dont elle
est le sujet principal sont organisés (notammenB@isse, France, ltalie et aux Etats-
Unis et Portugal), trois en 1950 et cing en 1953.

Gastaut critique le fait que I'origine temporale l@#pilepsie psychomotrice ait
été trop rapidement et aisément admise par la gles chercheurs, qui ont vite
délaissé l'aspect EEG du probleme pour se congenser les études
électrocortigraphiques et anatomiques, dans le didentifier les lésions du lobe
temporal causant les décharges enregistrées sscdp. En 1950, le chercheur
marseillais s’est donc lui-méme penché sur la quest a attiré I'attention sur le fait
gue la convexité du lobe temporal est généraleinéantte et que des lésions profondes
ont été deétectées tout autour du sillon latéralpliomant ainsi le cortex orbital
postérieur, I'insula antérieure, 'apex du lobe pemal, I'uncus et le reste du gyrus
hippocampique avec ou sans I'hippocampe propredient

De I'ensemble de ses résultats, Gastaut conclutegpukésions responsables des
décharges observées dans la région temporale tju swa situées a une tres grande

distance de la convexité du lobe temporal. Cet éat fait appelle selon lui

%% |bid.: “this criticism bore fruit”.

% |pid., p.61: “The curious thing is that the authors cemgible for the identification of psychomotor
epilepsy with temporal epilepsy continued to spefk‘psychomotor’ epilepsy, while those who, to a
certain extent, opposed this identification, delyi preferred the term ‘temporal’ epilepsy!”
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I'approfondissement de l'approche expérimentalepdobléme, qui a été entreprise
simultanément par plusieurs centres de recherchpasiculier a Montréal par le MNI
et a Marseille par Gastaut, avec R. Naquet, A. Reg®. Vigouroux. Les expériences
menées par ces chercheurs sur des animaux mogtrérdst possible de reproduire la
majorité des signes EEG et cliniques de la « ssastiz®’ épilepsie temporale, en
stimulant une grande variété de structures cémeshrales données expérimentales
confirment donc, selon Gastaut, que « I'épilepsimmporale » comprend en réalité un
nombre considérable de formes anatomiques, EEGiretjues d'épilepsie, dont la
plupart ont une origine rhinencéphalique et mesuadiphalique, comme l'avaient
notamment supposé Jasper et Kershmann en 1941.1&€m@sson pour laquelle Gastaut
déclare : « C’est a I'avenir que revient la tacleedécomposer le concept d’épilepsie
temporale; aujourd’hui nous devons nous borner raodérer la nécessité de cette

tache. 3%

Ainsi que nous l'avons expose, il y a donc damssaenées 1950 un vif intérét
pour ce type dépilepsie présentant essentiellent®® manifestations cliniques
« psychiques ». Il existe cependant une « zoneabhipréhension » importante autour
de la correspondance entre EEG, anatomie et cénigont la simplicité est remise en
question. Ceci est bien représentatif du fait qes tapports entre épilepsie et
« psychisme » agitent toujours les esprits ; ge'strl des relations plus générales entre

épilepsie, neurologie et psychiatrie dans les a©680-1970 ?

7 |bid.: “so-called temporal epilepsy”.
%8 |bid.: “It is the task of the future to break down thencept of temporal epilepsy; today we must
confine ourselves to demonstrating the necessitlgistask.”
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Chapitre 10 : Epilepsie, neurologie et psychiatrielans les années 1950-
1970

Au milieu du XX siécle, les liens entre épilepsie et « folie qsychisme »,
sont toujours au cceur des interrogations des mesistntéressant a I'épilepsie, c’est-
a-dire ceux, a I'image de Gastaut, que I'on comraemappeler les « épileptologues ».
Penfield lui-méme estime que « la relation entrddeharge épileptique, dans le cortex
temporal et dans la matiére grise cachée dansisause de Sylvius, et les états
psychotiques mérite une étude exhaustive. Une églide pourrait bien faire la lumiére
sur la nature de lasychosecomme celle de I'épilepsie®® Ce n’est cependant pas
I'angle d’étude choisi au MNI, ou les patients @®sont sélectionnés d’'une certaine

fagon.

1-Sélection des patients opérés au MNI

Si les chercheurs du MNI n’entreprennent pas I'étgdi permettrait d’éclairer
la nature de la psychose, ce n’est pas par diveeggiopinion fondamentale mais parce
gu'« en regle générale, il n'a pas été possibler peux] d’accepter les patients des
institutions psychiatriqgues. Une des raisons est flaur] approche thérapeutique
radicale dépend de la compréhension et de la cabpédes patients aussi bien dans la
salle d'opération qu'a I'extérieur de celle-ci*% Penfield rapporte cependant que
certaines équipes ont réalisé des opérations surpdegents institutionnalisés, sous
anesthésie générale et guidées par 'EEG seulyicenglique que la chirurgie est une
solutiona priori possible pour n’importe quel type de patient. Néaims, de par leur

expérience, ils peuvent dire que quand un pati@mtre un comportement psychotique

%% penfield, Jasper, 1954, p.507: “The relationsHipmleptic discharge, in temporal cortex and ia th
gray matter that is hidden deep in the Sylvianufissto psychotic states deserves exhaustive s8ubh
study may yet throw light upon the naturepgf/chosisas well as epilepsy.”

*10 |bid.: “As a general rule, it has not been possible forouaccept patients from mental institutions.
One reason is that our approach to radical thehagydepended upon the understanding and co-operatio
of patients within the operating room as well atsiule of it.’*°
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depuis longtemps, I'opération du lobe temporal & ¢e chances de I'améliorer, méme
si elle a un impact positif sur les crises. En neve, il y a de fortes chances que les
difficultés mentales mineures s’estompent progvessent.

Penfield précise également qu’indépendamment deésade comportement
psychotique pouvant résulter d'une série de «srida lobe temporalP¥, des
anomalies comportementales sont susceptibles d@&tentrées chez certains patients
épileptiques : il pourra s’agir de « meémoire infedervosite, irritabilité, explosions de
colére, confusion, dépression et névros&s. # juge néanmoins que les troubles
mentaux plus graves sont rares chez les patients quat sélectionnés au MNI pour
I'opération.

Attardons-nous sur cette caractéristique des patiépileptiques opérés au
MNI : seuls ceux souffrant d’'une lésion dite focalent susceptibles de subir une
intervention. En 1954, dans l'ouvradepilepsy and the functional anatomy of the
human brain Penfield explique ce qui doit étre entendu paxpression «lésion

focale » :

« L’expressionépilepsie focalepeut étre appliquée aux cas dans lesquels
chague attaque débute par une décharge neuropedgignité d’'un foyer du
systeme nerveux central dont on peut démontreofiaalité. [...]

En neurologie clinigue chaque cas doit étre examimtieusement pour
découvrir la localisation de ce que Jackson a &pleeldécharge locale de
matiere grise’. L'épilepsie focale differe de ‘litgpsie locale’ pas du tout
relativement a son mécanisme, mais la premieresegfmm suppose qu’une
Iésion focale objective puisse étre démontrabld. [...

Nous pouvons considérer toutes les crises d'épdepsmme le résultat
d’'une décharge provenant de quelque part dansstérag nerveux central
et, dans ce sens, tous les cas peuvent étre cassicdgmme focaux. Mais

pour des raisons pratiques, il est préférable digyer le terme aux seuls

1 penfield, Jasper, 1954, p.507: “temporal lobewsei’".
*12 |pid.: “defective memory, nervousness, irritability, loutts of temper, confusion, depression, and
neuroses.”
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cas pour lesquels il y a une origine démontrables dme aire de la matiere

grise d’un hémisphére cérébral™*
Par conséquent, les patients candidats a une wmpérakeurochirurgicale sont
uniquement ceux pour lesquels les tracés EEG omhipede déterminer un foyer
épileptogene.

Dans la littérature consacrée a I'épilepsie, il esmmunément dit que les
expériences de Penfield dirigées par EEG « confitmela théorie de Jackson. Or,
comme l'indique cette citation, Penfield s’appure réalité sur ce postulat théorique
pour effectuer, en amont, un tri des patients eisthceux dont les tracés EEG sont
« conformes ». Analysons plus en détail la « fidiat> rétrospective qui est pourtant
souvent établie entre Jackson, 'EEG, I'épilepsie @eurologie.

2-Analyse du lien rétrospectif établi entre Jackson 'EEG, I'épilepsie et la

neurologie

La facon dont le nom et les idées de John Hughlizg&son sont mobilisés a
partir de la fin du XIX siécle est intéressante a considérer. Il devieet wéritable
référence dans les publications de neurologie ayaibt I'épilepsie ; au milieu du XX
siecle, il est souvent dit que I'EEG et les expsres de Penfield « confirment » les
idées de Jackson, qu'il faut veiller a ne pas @ublSi la théorie de Jackson est
invoquée pour relativiser I'apport de 'EEG relament & la clinique et refroidir les
ardeurs de ses plus fervents utilisateurs, ellst laussi régulierement dans le but

d’établir une sorte de « filiation directe » avi&HG. Ainsi, Symonds déclare en 1948 :

*13 |bid., pp.22-23: “The ternfocal epilepsymay be applied to those cases in which each atiagks
with a neuronal discharge in the vicinity of a dewstoably abnormal focus within the central nervous
system. [...]

In clinical neurology every case must be scrutidiz® discover the location of what Hughlings Jackso
called the ‘local discharge of gray matter’. Foepllepsy differs from ‘local epilepsy’ not at afi its
mechanism, but the former term assumes that actolgdocal lesion may be demonstrable. [...]

We may consider all epileptic seizures to be tisailteof a discharge which originates somewhereiwith
the central nervous system and, in that senseaaéls might be considered to be focal. But fortjmac
purposes it is best to apply the term only to thzeses in which there is a demonstrable origimiarea

of gray matter of one cerebral hemisphere.”
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« L’électroencéphalogramme [...] a éclairé de nomégsuwzones d’'ombre
sur le chemin de la connaissance de I'épilepsiés peacommencerai par
vous rappeler que, bien que I'existence d’une dgehanormale d’énergie
dans le cortex cérébral coincidant avec les attadpileptiques vienne
seulement d’étre prouvée par les méthodes éleesjddughlings Jackson a
congu l'idée il y a soixante-dix ans qu’une telkchdarge devait étre la base
de I'épilepsie, et ses conceptions ont constityguidece temps pour les
neurologues la base pour de nouvelles spéculafiorjsLes observations de
Penfield au cours de ces derniéres années onhendtre connaissance de
la symptomatologie focale. Avec une précision nigusge, il a enregistré les
effets de la stimulation électrique des différeratiges du cortex des patients
sujets a une craniotomie sous anesthésie locale. e}périences ont
confirmé de la plus frappante des manieres beaudesonclusions tirées

par Hughlings Jackson de I'observation cliniqué? »

D. Williams tient a peu pres le méme discours €5019

«[...] comme les travaux de Hughlings Jackson limontré, les troubles de
la fonction se produisant au cours de la criseeppiue ont contribué a la
compréhension de la localisation et de lintégratite I'activité cérébrale.

[...] Les observations réalisées a l'aide de 'EE® @onfirmé beaucoup des
déductions de Jackson [...] Jasper et Kershman snpremiers souligné

l'importance des foyers épileptogénes, bien que-cewaient été reconnus
avec I'EEG en 1936 par Walter ; et en effet, Huglgi Jackson avait discuté

leurs preuves cliniques il y a un demi-siéché® »

*14 Symonds, 1948, pp.533-534: “The electroencephatngf...] has thrown a light into many dark
places on our way to the knowledge of epilepsy,lbubuld remind you at the outset that although the
existence of an abnormal discharge of energy ircérebral cortex coincident with epileptic attatles
only recently been proved by electrical methodggilings Jackson seventy years ago conceived tlae ide
that such a discharge must be the basis of epilepsy his views have been accepted by neurologists
since that time as the basis of further speculatjon] Penfield’s [...] observations in recent years
enriched our knowledge of focal symptomatology. Witinstaking accuracy he has recorded the effects
of electrical stimulation of different areas of wor in patients subjected to craniotomy under local
analgesia. His experiments have confirmed in thetraiking way many of the conclusions reached by
Hughlings Jackson from clinical observation.”

*>Wwilliams , 1950, pp.685-687: “[...] as Hughlings Bsen’s work showed, the disturbances of function
occurring in the epileptic fit have helped towatls understanding of the localization and integratf
cerebral activity. [...] Observations made with th&e. have confirmed many of the deductions of
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A la lecture de ces citations, on pourrait croite diévolution est linéaire de Jackson
jusqu’a 'EEG, gu’en quelque sorte cette techniguété congue pour confirmer la
définition neurologique de I'épilepsie élaborée [gacélébre médecin anglais du XIX

siecle. Vincent Pidoux, qui travaille notamment di@pistémologie historique de

I'activité cérébrale, analyse en 2013 :

« Le lien vu rétrospectivement comme logique, vdméluctable, entre
neurologie, EEG et épilepsie, se voit confirméoettanu par les histoires qui
ont été proposeées par les praticiens neurologuesnémes principalement
des les années 1990 ou notamment chaque jubilé ede dociété
professionnelle est I'occasion d’en célébrer lespaat de s’inscrire dans une

lignée prestigieuse de ‘péres fondateurd® »

Il est vrai que I'apparition de I'EEG influe conéidblement sur I'appréhension de
I'épilepsie, et que c’est en partie grace a cettaidre, on I'a vu, que 'EEG a autant de
succes : la naissance dans les années 1950 deptéfpgie’’, sous-spécialité de la
neurologie, en est bien représentative. Cepenldapsychiatrie entretient elle aussi des
liens étroits avec 'EEG, au moins au début. Behgeméme concoit a I'origine 'EEG
comme un outil pour la psychiatrie ket psychologie, car ce sont les relations entre
'EEG et les facteurs psychologiques qui lI'intéerdsau premier chef. Cette premiere
ligne de conduite a par la suite été progressivéemmenifiée du fait des investigations
EEG des neuroscientifiques, « qui ont fermementadép’EEG dans le domaine de la
neurologie, et en particulier de I'étude de I'épdie »'® En tant qu’historien des

sciences, Jean-Christophe Coffin affirme que :

« Le discours neuroscientifigue contemporain progair certains de ses

artisans aboutit & un discours enthousiaste quirarg ses images et sa

Jackson and Gowers [...] Jasper and Kershman (1841 eMmphasized the importance of epileptic foci,
although these had been recognized in the E.E.G986 by Walter; and indeed Hughlings Jackson
discussed their clinical evidences half a centggy.'a

>1% pidoux, 2013, p.50.

>7 Cherici, 2010.

%18 7Zifkin, Avanzini, 2009, pp.34-35 : “[...] neurologiEEG investigators, which moved EEG firmly into
the domain of neurology, and especially the studspiepsy.”
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rhétorique a I'histoire des vainqueurs, a une histde conquétes réussies,

plus naive que proprement agressive’ »

Cette rhétorique de conquéte est notamment celleetier F. Bladingco-auteur
de l'ouvrage de 2001 intituld Disease Once Sacred, A History of the Medical
Understanding of Epilepsgt que nous avons présenté en introduction géndtadin
est également le fondateur du département de mgieolde I'Austin Hospital a
Melbourne. Ainsi gu'’il est mentionné en quatriengeaduverture de ce livre, d’aucuns
le considérent comme le « Pére de I'épilepsie estralie »°°. Son vocabulaire et son
ton deviennent particulierement animés quand ilgéeola théorie psychanalytique de
I'épilepsie élaborée par P. Clark au début dif Xi&cle.

En effet, Bladin, lorsqu’il s’exprime a ce sujetndaun article de 2010 intitulé
The threshold of the new epileptology : Dr Lennaxttee London Congress, 1935
qualifie la théorie psychanalytique de I'épilepdie « gigantesque contretempé®et
reconnait qu’elle a eu beaucoup d’influence. Sélgra prise en charge de I'épilepsie
serait devenue beaucoup plus difficile du fait @ € épisode malheureu®® Il
explique : « le mal était fait et des échos deolaception de Clark peuvent étre trouves
dans la littérature jusqu’au milieu du RXiécle $*%. C’est pourquoi il répéte & maintes
reprises dans son article : « Sans aucun doute,dés remarquables bienfaits fournis
par I'introduction de I'électroencéphalographiet@lé preuve irréfutable que I'épilepsie
est une maladie complétement organiqtfé sou encore « une fois pour toutes, cela
élimina efficacement toute supposition selon lalguiels crises pourraient constituer un
phénoméne non-organique, psychiatriqdé »

%19 Coffin, 2011, p.156.

520 «Father of epilepsy in Australia”.

*2L\/oir chapitre 7.

%22 Bladin, 2010, p.18: “huge set-back”.

2 |bid.: “unfortunate episode”.

24 |bid.: “the damage had been done and echoes of Claskisept can be found in the literature up to the
middle of the 20th century”.

2 |pid.: “Without doubt, one of the outstanding benefitattthe introduction of electroencephalography
provided was the incontrovertible evidence thategsiy was a totally organic condition”.

>% |bid.: “once and for all time, this effectively removady supposition that seizures might be a non-
organic, psychiatric phenomenon.”
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Ces déclarations appellent a notre sens au moinsasnmentaires, I'un relatif
a « l'appartenance » discutable de I'épilepsie adarologie, I'autre a un amalgame
assez repandu qu’il nous semble indispensable mélde

En effet, étant donné la mise au point cette tlegumsiychanalytique de I'épilepsie
dans les années 1910, pouvons-nous toujours affiope I'épilepsie a dépendu
uniqguement de la neurologie dés la fin du Xi{écle, a partir de la définition de
Jackson ? Cette assertion ne reléverait-elle pa®tpd’'une histoire « révée » de
I'épilepsie par certains tenants de la neurologighe histoire qui leur permettrait
alors de certifier que I'épilepsie « appartient aaneurologie et que ce n’est pas
discutable ? Pourtant, I'élaboration de cette tleé@sychanalytique ainsi que son
influence non négligeable pendant plusieurs déesnaue Bladin concede uniquement
dans le but d’insister sur sa nocivité, ne prowetiels pas qu’une conception différente
et non complétement marginale de I'épilepsie dtaijours possible au milieu du XX
siecle ? Conception d’autant plus intéressantellgu&manait de Pierce Clark, « un
expert américain réputé dans [lJe domaine [de lBfpologie] et travaillant a la Craig
Colony for the Epileptics®’ qui « publia de facon inattendue ‘A personalitydst of
the epileptic constitution’3$® et « y attribuait une origine psychiatrique a liapart des
aspects de I'épilepsie, y compris kaises 3°°. Cela confére visiblement & Clark, & en
croire Bladin, un véritable statut de renégat dlattplus qu’ « il n’y avait aucune
preuve de I'association de Clark avec le mouvemsepthoanalytique dans ses travaux
précédents, mais sa communication de 1914 annamgaitongue campagne visant a
placer [I'épilepsie carrément dans la psychiatria, grivant ainsi d'une base
neurologique °. Toujours est-il que pour Bladin, Clark est biepuai » puisqu'il
subit une « importante humiliation publique » &1°Tongrés de la New York Medical

Society®, ce qui ne 'empéche pas de continuer & « pubiéies cette veine™.

27 1bid.: “a noted US expert in this field working at thea® Colony for Epileptics”.

28 |bid.: “[Clark] unexpectedly published ‘A personalitydy of the epileptic constitution”.”

2 |bid.: “[Clark] ascribed a psychiatric origin to mospasts of epilepsy, including the seizures”.

%30 |pid.: “All Clark’s previous work bore no evidence ofshassociation with the psychoanalysis
movement, but his 1914 communication heralded dopged campaign aimed at placing epilepsy
squarely within psychiatry, thereby denying it airsdogical basis”.

>3 bid.: “very public humiliation by prominent local anderseas at the October 7th Meeting of the New
York Medical Society”.

%32 bid.: “publish in this vein”.
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La «filiation directe » entre Jackson, 'EEG et lexpériences de Penfield
semble donc étre I'étendard privilégié des tendet$a neurologie — du milieu du XX
siecle comme d’aujourd’hui, et en particulier detami@s tenants de I'épilepsie comme
maladie « purement » neurologique. Des allégatammame celles de Bladin mettent
cependant en lumiére un amalgame couramment fait qes derniers entre
« psychiatrie » et « psychanalyse », sous-enten@amtotion de « non-organicité ».
Pourtant, ce qui est rarement signalé, c’est gsethéories de Jackson, ainsi que
I'épilepsie, ont également attiré 'attention deygsatres comme Henri Ey, qui ne

revendiquait absolument pas la non-organicité argtes psychiatriques.

3-Ey et Ajuriaguerra, symboles de I'éclectisme engychiatrie

Ey et les colloques de Bonneval

Henri Ey (1900-1977) est issu d'une famille de cutieurs des Pyrénées-
Orientaled® Il se tourne vers des études de médecine, gqébutk a Toulouse et
poursuit a Paris. En 1933, il obtient un poste dmlesin-chef a I'asile de Bonneval,
dans I'Eure-et-Loir, ou il demeurera jusqu’a ladi@ sa carriere médicale. Entre 1948 et
1954 paraissent les trois tomes de Segles psychiatriquest en 1960 utManuel de
psychiatrie En 1961, Ey devient le secrétaire général deslb&mtion mondiale de
psychiatrie dont il est un des fondateurs. Il prilein 1973 uraité des hallucinations
et en 1975 I'ouvrage intitul®es idées de Jackson a un modele organodynamique en
psychiatrie

Dans les années 1950 et 1960, Ey est une pers@nmaportante de la
psychiatrie francaisé&®. Son Manuel de psychiatrieest réédité plusieurs fois et
beaucoup de jeunes psychiatres assistent a sesag@wmi parisiens. Parmi les
préoccupations principales d’Ey figurent la consce&et les rapports entre I'esprit et le
corps ; alors que certains des psychiatres de égtdbgue étudient I'influence des

structures sociales sur les troubles mentaux, voerendiquent que ces derniers

°3 Morel, 1996, p.92.
%3 Coffin, 2011, p.147.
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pourraient n’étre que le produit de normes socjdigsde son coté défend l'idée que le
trouble mental posséde nécessairement un fonderdeiral>>.

Ey est a l'origine des colloques dits de Bonneweal, ils se tiennent au sein
méme de son hopital psychiatrique. A I'occasioncdilloque de Bonneval de 1943,
intitulé Les rapports de la neurologie et de la psychiatrigy invite Julian de
Ajuriaguerra (1911-1993), alors associé a Jeanrhiier (1877-1959), « figure de la
Salpétriere, c'est-a-dire le lieu de la neurologiedes études sur le cerveau selon la

cartographie mentale des médecins parisiétfs »

Ajuriaguerra, un parcours entre neurologie et psgtte

Ajuriaguerra, né a Bilbad’, arrive en France pour se former en neurologanet
psychiatrie. Apres avoir été nommeé a titre étrardgkinternat des asiles de la Seine, il
rallie I'armée républicaine espagnole lorsque largricivile éclatz’® Il a I'occasion de
revenir en France en 1937 pour le congres de l&t®otancaise de neurologie, et d'y
suivre les cours de neurologie de Lhermitte. Aipai¢ 1945, il travaille notamment
avec Ey et son éleve Henri Hécaen (1912-1983), némjalement avec des
psychanalystes comme P. Male (1900-1976), S. Leb¢i¥915-2000) ou R. Diatkine
(1918-1997). Ajuriaguerra s’intéresse a la foia agéurophysiologie et a la psychologie,
comme en témoigne son parcours ; parmi ses tral@snpplus marquants, on peut
notamment mettre en avant la psychologie de I'dnéaril développe, ouverte a la
psychanalyse. Il obtient par ailleurs, en 1975, ghaire de neuropsychologie du
développement au Collége de FratiteMais ce qui rend le parcours d’Ajuriaguerra
d’autant plus intéressant a nos yeux, c'est qgtillauteur,avec le médecin de Sainte-
Anne Léon Marchand (1873-1976), d’un ouvrage parul@48 et intituléEpilepsies,
leurs formes cliniques, leurs traitemetifs

Ainsi selon Coffin :

3 bid., p.150.

>3 |bid., p.154.

37 Clarac, Ternaux, 2008, p.785.
>3 Morel, 1996, pp.10-11.

%39 Coffin, 2011, pp.154-155.

%40 Marchand, Ajuriaguerra, 1948.
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« Ajuriaguerra tout particuliérement est le congseemple pour ceux qui
veulent mettre en avant les antagonismes liés a psagchiatrie
nécessairement saturée de psychanalyse et unegibiolbe [I'esprit
obligatoirement rudimentaire car son ceuvre renwms-a-dos ces deux
représentations traditionnelles. [...] Le retour aaveau[a I'heure actuelle
en psychiatriereleve dans une certaine mesure de la fable pilisga’

jamais été abandonné&*»

En effet d'apres Coffin, qui souligne que le cervaaobilise a la fois les
neurologues et les psychiatres depuis le ®XI¥écle*’ I'éclectisme est une
caractéristique importante de la psychiatrie.

L’éclectisme en psychiatrie

La psychiatrie est loin de constituer un courarifaume, en particulier apres la
Seconde guerre mondiafd Jacques Hochmann, membre honoraire de la Société

psychanalytique de Paris et médecin honoraire dggdlux de Lyon, explique :

« Malgré toute la fécondité des recherches de Miétmicault, Robert
Castel et des nombreux historiens francais et gdranqu’ils ont inspirés,
leur point de vue critique reste partial. En défgitce qu'affirment ou ont
affirmé ces auteurs, la psychiatrie officielle f@aais constitué un corps de
doctrines et de pratigues homogenes. Révélatrieetersions sournoises,
qui n'ont d'ailleurs pas fini de nous travaillette histoire a toujours été

une histoire en ligne brisée, pleine de contrastés.

Dans le méme ordre d’idées, le psychiatre des &@pivictor Souffir pense que la
pratigue psychiatrique a été fréquemment sous-tengar diverses théories

psychologiques, empruntées a ce qui est élabdnague époque, mais qu’aucune n’est

>4 Coffin, 2011, pp.154-155.
42 |bid., p.149.

*3bid., p.157.
**4Hochmann, 2009, p.33.
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adoptée de facon consensuelle et définitive. Alagisychiatrie « se remanie sans cesse

par flots pratiques et théoriques mais aussi parateds mouvements.

L’'ouverture de la psychiatrie francaise aux autdesciplines est également
revendiquée par la Société de I'Evolution psychjat, fondée pendant I'entre-deux-
guerres, via la revuk’évolution psychiatriquepubliée a partir de 1925 — et dont Ey
devient rédacteur en chef en 1945. Cette revué&septe, encore a I’heure actuelle, un
organe de diffusion important de la psychiatrieng@isé*®. Bien que cette société
favorise dans l'apres-guerre le rapprochement gudgehiatrie et psychanalyse, ces

deux derniéres ne se confondent pas pour autant.

Une psychiatrie non synonyme de psychanalyse

Si, comme on I'a vu en évoquant l'article de Bladanthéorie psychanalytique
de I'épilepsie a connu un certain succes, la psylyae constitue globalement I'objet
d’'un rejet de la part du corps médical durant kenpére moitié du XX siécle*’. En
France, c’est a la fin des années 1920 — soit f@divement qu'aux Etats-Unis —
gu’elle ne commence que timidement a se rapproam&itutionnellement de la
psychiatrie, par I'intermédiaire du groupe de I'fxtin psychiatriqué®. La place qui
lui est faite dans le champ de la psychiatrie ctincgpendant un certain essor juste
aprées la Seconde guerre mondiale, au moment osirdégudes entre I'univers asilaire
et l'univers concentrationnaire commencent a étintpes’. Des tenants de la
psychanalyse comme Lebovici ou Diatkine participesibrs au mouvement
d’humanisation des institutions psychiatriqueset tentatives de renouvellement des
connaissances et de la pratique psychiatriques.

Le 1* Congrés mondial de psychiatrie a lieu en 1950.mpartantes
personnalités de la psychanalyse y assistent, natdii des Britanniques d’origine
autrichienne Anna Freud (1895-1982) et Melanie KI€1882-1960), ainsi que de
'Allemande Frieda Fromm-Reichmann (1889-1957). Lmité de Psychiatriede

>4 5ouffir, 2008, p.51.

>4 Coffin, 2011, p.147.

*47 Fussinger, 2008, p.171.
%48 Souffir, 2008, pp.48-49.
%49 Misés, 2008, p.41.
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I"Encyclopédie médico-chirurgicalegpublié en 1955 et dirigé par Henri Ey, est le
résultat de la collaboration de plus d’'une centdm@sychiatres et de psychanalystes, la
plupart membres de I'Evolution psychiatrigthe La psychanalyse étend ainsi son
influence tant institutionnellement qu’en termespdatiques et de mentalités a I'égard
de la maladie mentale, a tel point qu’entre les2asrn 950 et 1975, les psychanalystes
espérent fournir & la psychiatrie le fondement @¢hgorie et de sa pratiqde C'est
également au cours de cette période que le psylgsndacques Lacan (1901-1981)
acquiert une grande notoriété et que la psychamalyentre dans I'ére de la ‘culture de
masse’ 3

Cet ascendant grandissant est également visibke ldarpremiéres éditions du
DSM (Manuel diagnostique et statistique des trosilsteentauxy® publié par I'APA
(American Psychological Association) et qui s’@sposé au fil des révisions comme
une référence, malgré de nombreuses controveree® 9M-I, datant de 1952, et le
DSM-II, paru en 1968, constituent des synthésedadelassification du médecin
allemand Emil Kraepelin (1856-1926) et de la pemm3&hanalytique. En revanche, les
concepteurs du DSM-III choisissent de s'éloigndibééément de la psychanaly3é
Par conséquent, méme si le rayonnement de la ps3iglsa est indéniable, cela ne
signifie pas pour autant qu’'a partir de cette époqosychiatrie et psychanalyse
deviennent synonymes. Des psychiatres comme Eyisavd ce renouvellement, et
offrent leur soutien quant au développement d’'y@a@che pluraliste, mais continuent

tout de méme d’entretenir leurs objections a I'dgde la psychanaly3®.

Un événement important a cependant pu laissereciicontraire, et contribué a
entretenir dans les esprits 'amalgame entre pagrehiet psychanalyse. L’année 1968
est en effet une date fondamentale pour la psy@hiaancaise : un « certificat d’études
spéciales de psychiatrie » est créé par le gounmneet les psychiatres passent en

bY

outre du statut de fonctionnaire & un statut plusche de celui des médecins

%50 5ouffir, 2008, p.49.

*1bid., p.53.

52 Delille, 2009, p.398.

53 Le DSM-I date de 1952, le DSM-II de 1968. Unediine version voit le jour en 1980, version qui
est révisée en 1987. Le DSM-IV parait en 1994 etgalement révisé, en 2000. Enfin, le DSM-V est
sorti tout récemment, en mai 2013. (Adam, 2012)

%54 Kapsambelis, 2008, p.69.

% Mises, 2008, p.42.
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hospitaliers, instauré en 1958 au moment de I'tsdainent des CHU (centres
hospitaliers universitaireSf. Jusqu’en 1968, le psychiatre n’était donc pasnédecin
comme un autre institutionnellement ; de plus ghiatres hospitaliers, contrairement
aux neurologues, n'étaient pas habilités a donegrcdurs aux étudiants de la faculté de
médecine, qui suivaient des cours de « neuropdyiehia dispensés de fait par des
enseignants n'exercant pas la psychiatrie surrtaite Coffin précise : « La neurologie
était la discipline universitaireandis que la pratique psychiatrique devait seesust
des champs, selon limage d’'Henri Ey qui faisaitérénce a ceux de la Beauce,
entourant I'hépital psychiatrique dans lequel iera toute sa vie ses fonctions.»
C’est la raison pour laquelle Ey se réjouit patiemement de ces réformes de 1968,
autorisant une collaboration étroite entre psycigidtospitaliere et université, et signant
également le détachement institutionnel de la payed par rapport a la neurologie.
Une autre interprétation est toutefois souvent meése avant, notamment par les
détracteurs de la psychanalyse : ce détachemeaniratit le fait que la psychiatrie se
serait completement affranchie du cerveau, de despomatique des maladies,
réduisant ainsi la psychiatrie une approche psychanalytique extréme. Or, pour Ey,
habitué a fréquenter des cercles de diverses afmiel’'opposition entre neurologie et
psychiatrie n’a pas lieu d’étre. Il préfére évoquee distinction entre deux savoirs avec
lesquels le médecin psychiatre se doit d'étre femijuoi qu'il en sof®® La place

primordiale qu’il accorde a I'étude de I'épilepgie est bien représentative.

Ey et I'épilepsie

En 1973, dans sofraité des HallucinationsEy explique ce que représente

I'épilepsie dans sa fagon de concevoir la psychiapagie :

« L'épilepsie est, bien entendu, dans notre petsjgeorgano-dynamique
d’inspiration jacksonienne, la clé de voQte de ddiat psychopathologie et
tout particulierement d'une conception des rappaits délire et des
Hallucinations. C’est que, en effet [...] I'épilepgiéploie devant nous [...]

le spectre de tous les états psychopathologiquds $i.!'épilepsie n’'était

% |bid., pp.155-156.
7 bid.
%8 Coffin, 2011, p.153.
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pas la comme au centre de la psychiatrie et plagcplierement au centre
de ce centre qu’est le probléeme des Hallucinati@agune conception
organo-dynamique n’aurait méme pu étre envisagé¢.dar il nous parait

évident que 'Homme épileptique n’est pas seulensefgt a des crises ou
pertes soudaines de Conscience, mais qu’il esbomte constamment aux

abords ou au-dela du seuil du Délire sous toutéose®s [...]. 3>°

Cette citation d’Ey illustre bien I'ensemble deqeee nous souhaitions mettre en
exergue dans ce chapitre. Ey s’appuie en effeti@grhent sur les travaux et les
conceptions de Jackson, qui ne sont donc pas kEmeades seuls neurologues, pour

faire de I'épilepsie « la clé de volte de la psyatbologie ».

*9Ey, 1973, tome 2, p.1257.
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Conclusion

A partir des années 1930, l'appréhension de Bfgie est profondément
impactée par I'émergence de I'EEG. Les limites @éectechnique sont cependant
pointées assez rapidement : en effet, on ne redrpas de changements EEG chez tous
les patients épileptiques ; on ne comprend pasudgoit, les tracés EEG en termes
neurophysiologiques. Par conséquent, le mécanisinda enature des lésions
épileptogenes demeurent insaisissables et I'éimlatg I'épilepsie reste inconnue
lorsqu’aucune anomalie cérébrale n’est retrouvést-@-dire dans pres d’'un cas sur
deux. Cette ignorance se noue toujours autoureseplfoi des expressions « épilepsie
idiopathique » et « épilepsie symptomatique », aekgs s’'ajoute, on l'a vu,
I'expression « épilepsie cryptogénique ». Au milidu XX° siécle, certains tendent
cependant a considérer, a linstar de Penfield, tmetes les épilepsies sont
fondamentalement symptomatiques d'une Iésion cakebet que les épilepsies
cryptogéniques constituent uniquement les cas ldjggie pour lesquels on n'a pas
encoredétecté de lésion.

Nous avons par ailleurs constaté que pour certaiteurs 'lEEG « prouve » que
I'épilepsie est une maladie neurologique et non uoraadie psychiatrique, qu’ils
traduisent fallacieusement par maladie « non-orgeni. Pourtant, dans les années
1950-1970, des liens existent toujours entre épidepneurologie et psychiatrie —
psychiatrie qui ne se réduit pas a la psychanaksegémoignent les parcours et les
travaux d’Ey et d’Ajuriaguerra, que I'on pourraiiffitilement rattacher de maniére
tranchée et satisfaisante uniqguement a la neumtmga la psychiatrie.

Intéressons-nous a présent a la facon dont ces dievluent avec I'émergence

de 'approche neurochimique de I'épilepsie, darseleonde moitié du XXsiécle.
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Quatrieme partie : Approche neurochimigue de
I'épilepsie (années 1950 - aujourd’hui)

Introduction

Cette quatrieme partie s’articule autour de l'apgpe neurochimique de
I'épilepsie, qui émerge a partir des années 1950effet, aprés la Seconde guerre
mondiale, I'essor des technologies rend possiBlaldoration d’'une théorie moléculaire
de linflux nerveux et d'une série de médicamenidiépileptiques efficaces, qui
contribuent a l'analyse des bases physico-chimigigesactivité nerveuse a I'échelle
moléculaire. Quelles sont les conséquences du aEpknt du regard des chercheurs a
cette échelle ? Dans quelle mesure la facon d'étuitkpilepsie est-elle modifiée ?
L’évolution de la génétique résultant de ce dépteard entraine-t-elle une clarification

des concepts relatifs a la maladie et a son hérédit

Au fil de notre développement, nous constaterons faccés au niveau
moléculaire bouleverse également le traitement 'appi€éhension des troubles
psychiatriques. Ceci nous conduira a nous interregece que I'on entend aujourd’hui
par neurologie et psychiatrie, troubles neurologgwet troubles psychiatriques :
I'épilepsie est-elle fondamentalement différentexdgadies comme la schizophrénie ou

'autisme ?
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Chapitre 11 : L’épilepsie a « I'ere moléculaire »

Ce chapitre est consacré a la facon dont on détildsse et prend en charge
I'épilepsie a I'heure actuelle. L'évolution du teinent médicamenteux de I'épilepsie
au cours du XX siécle nous parait étre un point d’entrée inté@mssafin de pouvoir

ensuite examiner comment la maladie est appréhentiéehelle moléculaire.

1-Essor du traitement médicamenteux de I'épilepsie

Au début du XX siécle, le traitement médicamenteux de I'épilepsiasiste
toujours essentiellement en 'administration denues®®. L'engouement des premiers
temps a toutefois nettement décru, en raison des lefiets toxiques qui focalisent
I'attention aussi bien dans la littérature médiaglie dans la presse générafiSteUne
prescription importante de bromures persiste néarsrei ne cesse completement dans
les pays occidentaux que dans les années *¥97Cependant I'emploi de ces
anticonvulsivants est progressivement supplant& temannées 1930 et 1940, du fait
de l'arrivée du phénobarbital, liée a I'essor dpharmacologie.

En effet a partir des années 188[@ préoccupation théorique de la
pharmacologie, qui se définit comme la science édicament?, devient la recherche
du mode d’action des drogi&s Il lui manque encore, cependanhe théorie générale
du médicament. Celle-ci commence a se construagressivement a partir de la fin du
XIX ¢ siecle, notamment grace a I'essor des rechercimééressant aux relations entre
structure et activité des médicaments, appeléeegies relations structure-activité. Le
but de ces études est d'identifier le requis stmatt nommé pharmacophore, nécessaire

a l'activité pharmacologique de la molécule, 'enbée de cette derniere n’étant pas

*%0 Shorvon, 2009, p.70.

*1bid., p.73.

2 |bid., p.74.

°%3 Dupont, 2013, p.175.

%4 D'aprés J.-C. Dupont, le mot « médicament » désign« substance ou [la] préparation utilisée en
thérapeutique curative ou préventive » et I'appielia« drogue » qualifie la « matiére premiére relte

ou synthétique servant a la fabrication des médicdsn » (Dupont, 2013, p.6)
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active®. Il s’agit ensuite de tester toutes les modifmasi possibles de chaque
molécule afin d’en tirer une gamme de médicameatsrnpiels. Pour ce faire, on part
au point, grace a lapproche par analogie strulguraes molécules dont le
pharmacophore se superpose a celui de la moléamdels Ainsi, le développement de
ces nouvelles molécules, et donc des médicameriiépidgptiques, est fortement

dépendant de celui de la chimie de synthése.

Le phénobarbital est le premier véritable antiggpitpie issu du rapide essor que
connait la chimie de synthése a la fin du Xbiéecle et au début du XXiécle, en
particulier de I'exploitation de la structure citawme du benzene. En effet, I'acide
barbiturique est synthétisé pour la premiére foisl864° par un chimiste allemand,
Adolf von Baeyer (1835-1917) ; deux autres Allenmgndmil Fischer (1852-1919) et
Joseph von Mering (1849-1908), sont a I'origine, 1602, de la fabrication du premier
dérivé barbiturique, qui se révele avoir des effgfsnotiques important&ntre 1902 et
1904, Fischer synthétise plusieurs molécules arpaatdérivé, dont le phénobarbital,
qui est mis sur le marché en tant qu’hypnotiqueedatif.

L'usage du phénobarbital est déja bien génératissli'en 1912, le médecin
allemand Alfred Hauptmann (1881-1948) en adminisirees patients épileptiques
comme tranquillisant : il dénotsgalement, & ce moment-la, I'arrét de leurs cridds.
suite de ce constat, Hauptmann décide d’étudietémyiquement les effets du
phénobarbital ; il choisit de les tester sur detiepts épileptiques résidant depuis
plusieurs années dans sa clinique a cause deviéégeade la fréquence de leurs crises.
Apres plusieurs mois d’observation, il conclut deghénobarbital est a prescrire dans
les cas d’épilepsie sévere, non contrélée méme’paportantes doses de bromure. En
outre, dans la mesure ou il ne détecte pas d’e$tendaires nocifs, il évalue que le
phénobarbital peut remplacer le bromure méme da&sscds de sévérité moindre.
L’emploi de ce nouveau médicament antiépileptiqlestncependant pas généralisé
immédiatement, en grande partie a cause de la eremiierre mondiale, qui a perturbé

la communication et la coopération médicales irgonales. En Grande-Bretagne, il

°%5 Dupont, 2013, pp.224-225.
*% Shorvon, 2009, p.74.
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est utilisé pour la premiere fois en 1920, a I'éipdu Queen Square, a Londres. Dans
les années 1940, il est toutefois devenu un desrrants principaux contre I'épilepsie.

Peu de nouveaux médicaments antiépileptiques dppand dans les années
1920 et au début des années 1930. Le traitementépliepsies connait cependant un
développement tres important a partir de 1938 aitude I'arrivée sur le marché de plus
d’'une dizaine de nouvelles substances, en paricidi phénytoim8’, du groupe des
hydantoines. L’essor considérable de la chimie roqgee permet en effet de
systématiser les études des relations structunatactles moléculegpossédant des
fonctions proches. Les essais systématiques eifmdes nouveaux composés obtenus,
effectués sur des modéles animaux, deviennent uwoeégure fondamentale des
programmes de recherche de toutes les grandes triedupharmaceutiqued.
L’apparition de la phénytoine dans I'éventail datiépileptiques est suivie de pres par
larrivée d'autres médicaments issus de la manffura de la structure
d’anticonvulsivants connus, comme les hydantoirtefe® barbiturique¥®. Dans la
mesure ou les compagnies pharmaceutiques ne samis&s qu’'a une réglementation
sommaire, les tests cliniqgues sont effectués rapidé et, de ce fait, de nombreuses
substances sont retirees du marché a cause derdanse d’effets secondaires
dangereux non anticipé€ette époque, correspondant aux années 1940 et @860
ainsi qualifiée rétrospectivement par S. D. Shorvode l'Institut de neurologie de
I'University College London - de «période peu @ose » de [lhistoire des

médicaments antiépileptiqué%

Apres 1945, I'essor des technologies est tres itapgrdans deux domaines en
particulier : celui de [Iélectronique et des tecugs d’amplification et de
miniaturisation, ainsi que celui de la biochimiedes techniques de marquageDeés
lors, ces derniéres sont mobilisées afin d’analyesr bases physico-chimiques de
I'activité nerveuse a I'échelle moléculaire : ajrsila fin des années 1950, une théorie

moléculaire de l'influx nerveux est mise au poimbtamment liée au changement de

7 |bid., p.80.

%% |bid., p.83.

*9bid., p.84.

>0 1bid.: “inglorious period of drug discovery”.
*"1 Dupont, 2013, pp.196-197.
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statut du récepteur. En effet, avant les année8, IB8’est « finalement encore qu’une
entité logique destinée a expliquer les effets dergs des médicaments du systéme
nerveux autonome?>% Or, & partir de 1954-1955, il devient une entité acquiert un
statut physique plus tangible, a la suite des travdu scientifique allemand David
Nachmanson (1899-1983). Ensuite, grace a l'isoléraffactif du récepteur nicotinique
a l'acétylcholine par Jean-Pierre Changeux en 1816, récepteur devient une entité

chimique définie, qui plus est animéa’®

Ainsi aprés la Seconde guerre mondiale, les avanpBarmacologigues sont
telles que la période comprise entre le début deées 1950 et la fin des années 1970 a
été surnommée les « trente glorieuses thérapeatig(feDurant celles-ci, une série de
médicaments antiépileptiques trés efficaces apgmedl’>, en particulier la

carbamazepine (voir figure 11).

acctazolamide

pirimidone (PRM)
éthosuximide (ESM)
diazépam (et autres
benzodiazépines « BDZ »)
carbamazepine (CBZ)

valproate (VPA)

Figure 11: Principaux médicaments antiépileptiquesipparus pendant les « trente
glorieuses thérapeutiques ».
(D'apres Jallon, 2007)

A partir des années 1950, la gamme des médicaraetiépileptiques s’enrichit
donc grandement ; au-dela de leur vertu thérapseitigs antiépileptiques présentent un
fort intérét quant d¢élucidation du mode d’action des médicaments. tesherches

"2 |bid., p.190.
>3 |bid., p.194.
" bid., p.174.
*> Shorvon, 2009, p.100.
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conduisant a leur élaboration participent égaleradatcompréhension de la pathogénie
de I'épilepsie et du fonctionnement du systéeme ewer\central au niveau moléculaire.
Pour le dire autrement, les antiépileptiques dengan, de facon concomitante, a la fois
des outils de traitement et de recher¢he

L’exemple le plus représentatif est lié aux travaoexcernant un acide aminé
appelé GABA (acidg-aminobutyrique). Il s’agit d’'un acide aminé n’arit pas dans la
composition des protéines mais que I'on détectples forte concentration au niveau
du tissu cérébral’. L’équipe canadienne du MNI, notamment Penfiettpar et K. A.
Elliott (1903-1986), s'intéresse particulieremeni aaractéristiques biochimiques du
tissu épileptogene, ce qui attire I'attention dedanmunauté scientifique internationale
sur le GABA et les acides aminés. Au cours desereties qui en résultent, un lien est
détecté entre les convulsions épileptiques et wmgmantation de I'excitabilité des
neurones, que I'on suppose découler d’'un exce&adiéoh de I'acide aminé glutamate
ou dun déficit en GABA. La restauration de I'édoie entre transmissions
glutaminergiques excitatrices et transmissions GARygues inhibitrices devient alors
I'un des objectifs privilégiés de la recherche tietaau traitement antiépileptiqt/é ce

gu’elle demeure encore a I'heure actuelle (voiurfggl2).

0 O OH 0
H:zN | s |
N 4 '
\/ \\/ \EJ\H \\\//\a/’/\\
GABA Valproate

Figure 12: Structures chimiques, trés proches, du SBA et du valproate.
(D'aprés Thomas, Genton, 1993)

Quel impact ces recherches a I'échelle molécutaiteelles eu sur la fagon dont
on définit I'épilepsie ?

>’® Dupont, 2013, pp.209-210.
> bid., p.209.
*"8 Dupont, 2013, pp.209-210.
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2-Définition de I'épilepsie aujourd’hui

On définit actuellement I'épilepsie comme un étatactérisé par des troubles
périodiques de [lactivité électrique cérébrale, rantnt l'occurrence de crises
épileptiques. Une crise épileptique peut se predaiutn moment ou a un autre de la vie
de prés d’'une personne sur dix. Néanmoins, unempeesne sera déclarée épileptique

que si elle est sujette & des crises rép&tées
L'épilepsie du point de vue physiopathologique

Les aspects cliniques que l'on attribue aux crigépilepsie sont trés divers.
Cependant, d'un point de vue physiopathologiquessiime que les crises épileptiques
sont toutes la traduction d’'un méme phénomeéneypéhactivité paroxystique (c’'est-a-
dire de courte durée, et a début et fin brusques) groupe plus ou moins étendu de
neurones cérébraux et son éventuelle propagat®terme « hyperactivité » renvoie a
la notion de trouble de I'excitabilité des neurgréedeux niveaux :

- Les neurones sont hyperexcitables : ils ont terelanaugmenter leur fréquence
de PA (Potentiel d’Action) en réponse a une stitota ne provoquant
normalement qu’un seul PA.

- Certains groupes de neurones sont hypersynchroiesgénerent de facon
synchrone ces trains de PA anormaux.

Une crise d'épilepsie est ainsi décrite comme uénpméne dynamique, di a une
augmentation de la fréquence des PA pouvant nggtr€importe quel point du cortex
cérébral, puis s’étendre ou non. On relie doncoldéwon des symptémes observés au
siege initial de la décharge, a la rapidité detéasion et a la propagation au sein d’'un
réseau neuronal spécifiqie

Ainsi que I'explique B. Dan, chef de la clinique dksurologie d’'un hopital
bruxellois®, «suivant la compréhension actuelle des phénosnéEleptiques,
I'anomalie ne semble pas résider dans les mécasjsquesont ceux de la physiologie,

mais dans leur mise en jeu excessive, inadaptége Glservation intéresse tant les

"9 Cambieret al, 2008, pp.155-180.
*8 College des Enseignants de neurologie, 2005, gi83
%81 Hopital universitaire des Enfants Reine Fabiolaivérsité Libre de Bruxelles.
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aspects moléculaires que cellulaires, ceux de laot@nsmission, des activités de
réseaux et la plasticité cérébral®®®»

Déroulement d’une crise au niveau de la membraneanale

On présume actuellement que le phénoméne a ladeabaugmentation de la
fréequence des PA serait lié a un désordre du &agjlilibre existant dans le cerveau
entre les influx nerveux excitateurs et les infhetveux inhibiteurs. On pense ainsi que
'augmentation des influx excitateurs et la pertela carence des influx inhibiteurs
provoguent une trop forte augmentation de la fréqeales PA de milliers de neurones
de maniére synchrone, ce qui entraine le déclenahtede la crise d’épilepsie. Les
connexions neuronales anormales et la perturbd#@srafférences sous-corticales qui en
résultent sont liées au déréglement des facteuvargs : les concentrations ioniques
(en ions N3, K*, C&* CI") et les acides aminés régulant la perméabilité bnanaire de
la cellule nerveuse a certains de ces ions. Orindigt différents acides aminés
excitateurs, par exemple le glutamate et I'aspgrtet inhibiteurs, principalement le
GABA®>®,

Au repos, on évalue gu’il existe un équilibre erde® concentrations ioniques
intérieures et extérieures, dont le maintien asdareon-genése d'un PA. Sous
l'influence par exemple des neurotransmetteurssagisau niveau de canaux ioniques
spécifiques, qui laissent passer des flux d’iorsdailibrant I'intérieur de la cellule par
rapport a I'extérieur, une différence de chargece&ée.Le réle de la membrane des
neurones est donc fondamental ; en effet, on estoteellement que le risque de
survenue des crises découle de la perméabilité maeraioe, et que celle-ci peut étre
déterminée a la fois par des facteurs « innésngtgpies, et par des facteurs « acquis »,

|[ésionnels.

Depuis la fin des années 1960, une série de fitadgins internationales ont vu

le jour pour tenter de classer les différents tygesrises épileptiques et d’épilepsies.

°82B_Dan inFouchet, 2008, pp.7-8 (préface).
%83 Rohkamm, 2005, pp.192-199.
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3- Classifications

A la demande de I'lLAE, Gastaut élabore en 1969 classification des crises
épileptiques, qui est adoptée par la communautéolugique internationale. Cette
classification est fondée a la fois sur des comatdms électrocliniques, anatomiques,
étiologiques et relatives a I'age d’apparition deses. Une distinction claire y est
notamment effectuée entre les crises généraliséabdifisées elles-mémes en
convulsives et non convulsives) et les crises @l En 1981, la L'ILAE modifie
cette classification et en propose une révisiomsquocalise préférentiellement sur la
corrélation entre les signes cliniques et les SdfeG, abandonnant les autres types de
données. Une autre nouveauté de cette révisiofiapgharition de la notion clinique
« d’'altération du contact/de la conscience » :qoescette altération est constatée au
début ou pendant une crise, celle-ci est dite gdlrtcomplexe, dans le cas contraire elle
est appelée patrtielle simple. On évalue le comdactinscience par l'intermédiaire du
degré de vigilance et de réactivité a des stimdéraes.

Parallélement, 'OMS (Organisation mondiale dedat8) a aussi la volonté de
répertorier les difféerentes sortes de maladiesppgues de facon standardisée : une
premiere classification internationale officiellarpit en 1970. Elle est fondée sur des
criteres EEG et cliniques, principalement le typecdses d’épilepsie, I'age auquel elles
apparaissent, I'étiologie et la présence de défiegurologique et/ou psychologiques.
On discrimine ainsi les épilepsies généraliséebdsisées elles-mémes selon leur
étiologie en épilepsies primaire, secondaire owalgse indéterminée), les épilepsies
partielles (toutes présumées symptomatiques d'é@seorl focale cérébrale) et les
épilepsies inclassables. Cette classification @gsée en 1985 : I'un des changements
notoires est l'apparitiorde la notion de syndrome épileptique, qui renvoig @n
ensemble de signes et de symptdmes survenant constd ensemble®$. En 1989,
'ILAE révise une nouvelle fois la classificatioresl épilepsies ; la notion d’épilepsie
cryptogénique y est ajoutée. La révision la plusenée établie par I'lLAE date de
2010 ; néanmoins, dans beaucoup de manuels etitiestsur I'épilepsie encore en

usage a I'heure actuelle, la classification desesride 1981 et celle des épilepsies de

%84 | atour, Jallon, 2007, pp.59-60.
%85| atour, Jallon, 2007.
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1989 servent de base de référence. Des modificaponctuelles ont néanmoins paru

entre-temps, en 1993 par exemple.

Ainsi dans ces classifications, on différencie tses généralisées des crises
partielles®®:
- Une décharge épileptique intéressant d’embléerleeaa de maniere bilatérale,
synchrone et symétrique est qualifiée de crise rgdinée.
- Les crises partielles (dites aussi focales) comergnguant a elles en un point

localisé du cortex.

Les descriptions cliniques des crises restentpreshes de celles que I'on peut
trouver dans les publications du XiXiécle.

Une crise généralisée tonico-clonique, a débunboaractérisé par une perte de
conscience immédiate souvent associée a un cniesthute, se déroule en trois phases
successives (durant en tout de 5 & 10 mintifes)

- Une phase tonique de 10 a 20 secondes marquéagaontraction musculaire
intense et généralisée des membres, du rachibpdaxtet de la face, entrainant
un blocage respiratoire et une cyanose. Une peseaudnes est possible dés ce
moment-la.

- Une phase clonique (dite aussi convulsive), avesrraince pendant 30 a 40
secondes d’une contracture et d’'un relachementmiisgles, se manifestant par
des secousses brusques, généralisées, synchr@aesddapprochées puis plus
espacées.

- Une phase résolutive correspondant au coma pagterjtcaractérisée par une
hypotonie généralisée et par la reprise lente, diigy de la respiration, donc
qualifiée de stertoreuse ; une expectoration maissspeut étre constatée.

Lors du retour de la conscience, le patient estepidble de ressentir une céphalée et
des courbatures.

Certaines crises généralisées se distinguent desa tonico-clonique par un

caractére uniguement clonique ou tonique, voires sartun phénomene convulsif (on

%8¢ Dravet, 2005.
%87 | pid.
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appelle ce cas crise atonique, au cours de lagiigila juste perte de conscience avec
chute et éventuellement urination).

Une absence épileptique typique est marquée parsusgension bréve de la
conscience, avec arrét de l'activité et/ou fixité wkgard, parfois accompagnés de
clonies palpébrales. On discrimine également deantas pendant lesquelles I'absence
peut étre associée a des phénomenes toniquescontaaire a une atonie, a une activité
automatique ou a des troubles végétatifs.

Lors d’'une crise myoclonique, on n'observe pas eltepde conscience mais des
secousses musculaires breves, bilatérales et fymehirde facon prédominante au
niveau des membres supérieurs et de la face.

Comme on le constate dans le tableau ci-dessesi;rises partielles peuvent

quant a elles prendre une tres grande variétérdefocliniques (voir figure 13).

1. Crises généralisées
1.1 Absences
a. typiques (petit mal)
b. atypiques
1.2 Crises myocloniques
1.3 Crises cloniques
1.4 Crises toniques
1.5 Crises tonico-cloniques
1.6 Crises atoniques
2. Crises partielles (focales)
2.1 Crises partielles simples (sans altération de la conscience)
a. avec signes moteurs
b. avec signes somato-sensitifs ou sensoriels
c. avec signes végétatifs
d. avec signes psychiques
2.2 Crises partielles complexes (avec altération de la conscience)
a. début partiel simple évoluant vers une crise partielle complexe
b. avec trouble de la conscience dés le début de la crise, accompagné ou non
d’automatismes
2.3 Crises partielles secondairement généralisées
a. crises partielles simples secondairement généralisées
b. crises partielles complexes secondairement geénéralisées
c. crises partielles simples évoluant vers une crise partielle complexe puis vers une
généralisation secondaire
3.3 Crises non classées (absence de renseignements cliniques suffisants ou sémiologie
déroutante)

Figure 13: Classification internationale des crisegpileptiques.
(D'aprés Thomas, Genton, 1993)
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4- Etablissement des différents niveaux de diagnadst

A la suite d’un épisode critique de son patientni&decin cherche avant tout &
déterminer s’il s’esbien agi d’'une crise que I'on qualifie d’épileptegu_e praticien
entreprend donc un bilan qui débute par un intetmge minutieux du patient et de son
entourage, pour tenter d’obtenir notamment unerg#iEm aussi précise que possible
de la sémiologie de la crise.

Outre la description des symptébmes constituantrise,c 'examen médical
recueille les éléments suivants, relatifs & I'tiisstalu patie®®®: son age, son sexe, ses
antécédents familiaux et personnels, mais aussia@stes d’ordre social et concernant
son « état psychologique » ainsi que ses « perfirawintellectuelles ». Selon I'age du
sujet, le contexte et les conclusions apportéed’ipterrogatoire et 'examen clinique,
les investigations complémentaires - EEG, IRM (ierég par résonance magnétique)
ou scanner, bilan biologiqgue sanguin etc. - nerdgras identiques, dans la mesure ou il
n'existe pas de bilan systématique. Parfois, awl®ices examens ne sera nécessaire,
par exemple dans le cas de convulsions fébrileplesn(mis a part les examens

spécifiques de la cause infectieuse & I'origineafisesj®®.

Le bilan médical est ainsi réalisé a trois niveaulkagnostiques
complémentaires : le diagnostic du type des criteesliagnostic étiologique et le
diagnostic de syndrome. En effet, ne pas déternamec exactitude le type des crises
affectant le malade pourrait engendrer la presonpd’un traitement qui ne serait pas
adapté et aurait un effet contraire a celui rediderdous les antiépileptiques n’ont pas
la méme action et ne sont pas interchangeablesdidiinostic étiologique s’'impose
€galement car une lésion cérébrale, par exempletumeur, pourrait impliquer la
réitération des crises si elle n'est pas décelédinE effectuer le diagnostic du
syndrome, qui découle des deux précédents, coatabétablir le pronostic et la durée

du traitement®,

°%8 Genton, Remy, 2003.
°89 Baldy-Moulinier, 1997.
%0 Theodore, Porter, 1995.
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Intéressons-nous plus en détail au diagnosticogfiglie. Si une crise d’épilepsie
survient moins de sept jours aprés I'apparitiond’affection cérébrale que I'on a pu
détecter, on la qualifie de crise provoquée symptique aigu&’. Si la crise est
provoquée mais qu'elle se déclenche plus de seps jpres le développement d’'une
affection cérébrale repérable, stable ou évolutilee, crise est alors appelée
symptomatique (voir figure 14). Dans le cas oucleses se répétent, I'épilepsie est dite

« acquise ¥2

Crise d'épllepsie
{unique ou récurrenta)

. . I —
Cnse provoquee | Crise non provixquie | Inclassable)|
(Cnse symplomalique ague = {unique ou récurrenta)]
altection cérébrale < 7 jours avan! [a crise) |
Symplomalique | [De cause inconnue]

(affection céardbrale > 7 jours avanl la crise)

I _
| l I .

Enrapport avec une | | En rapport avec une |Idit1|:.|tll.|qutri Cryplogenique|
affection neurdlogiquel | affeclion neurdlogique a
stable evolutive

Figure 14: Schéma de la classification de I'étioldg des crises d'épilepsie.
(D'aprés Jallon, 2007)

Selon P. Genton et C. Remy, les épilepsies acquizesles plus fréquentes,
puisqu’ils estiment qu’elles représentent 60 & 768e% cas”. Dans ce cas de figure, le
cerveau réagit par des crises épileptiques a uoenaie, par exemple une Iésion
cérébrale, qui entrave son fonctionnement notthal

Pendant la vie intra-utérine, le foetus peut étuehé par différentes anomalies
acquises, qui ne s’exprimeront que plus tard par épilepsie : infections, accidents
vasculaires, intoxications chimiques ou médicamesgs, malformations (généralement

en rapport avec un accident vasculaire)... Une diltiiclors de la naissance et des

%9 jallon, 2007.
92 Genton, Remy, 2003, p.62.
593 .
Ibid.
% bid.
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accidents liés a la prématurité peuvent engendesrdéfauts d’irrigation du cerveau.
Des infections et des troubles métaboliques (hyméghie, hypocalcémie séveres...)
sont également susceptibles d’interve@inez le jeune enfant, les étiologies principales
sont représentées par les maladies infectietisges ou bactériennes séveres touchant
le cerveau (méningites, encéphalites), et les dopeussées fébriles. Chez le grand
enfant et I'adolescent, les mémes causes peuventrdtouvées et les traumatismes
craniens deviennent fréquents ; ils le sont enptug chez I'adulte jeune, ainsi que des
maladies infectieuses telles que la neurocystertemes certains pays en voie de
développement, et le SIDA (syndrome de l'immunadéfice acquise), qui peut
provogquer des crises par action directe du VIHu&/ide I'immunodéficience humaine)
sur I'encéphale ou par le biais d’infections oppoistesLes causes toxiques sont aussi
plus importantes, notamment I'éthylisme (par ingesmassive de boisson alcoolisée
ou bien au contraire lors du sevrage), la prisessive de médicaments (barbituriques
par exemple), et l'usage de stupéfiants (cocaiflez le sujet agé, les causes
prédominantes des épilepsies symptomatiques serdclgdents vasculaires cérébraux

(AVC ischémique, AVC hémorragique) ainsi que lesses tumorales.

En revanche si aucune affection cérébrale n’esttiiifee, la crise, et donc
I'épilepsie si les crises se répétent, peut recedeux qualificatifs : idiopathique ou
cryptogénique. Comme depuis le XiXiecle pour « idiopathique » et environ la moitié
du XX° siécle pour « cryptogénique », ce qu’entendent déf&rents auteurs en
employant ces termes peut étre sensiblement ditfé&tdl n’est pas toujours aisé de s’y
retrouver.

A la différence de Genton et Remy qui rapportenomme évoqué
précédemment, que 60 a 70 % des épilepsies sonisas(qJ. Beaussart-Defaye et M.
Beaussart avancent de leur cb6té que les épilepdiepathiques sont celles qui
constituent « sans doute la majorité des ¢&set pour lesquelles « aucune cause n’a pu
étre repérée par les investigations techniquessiesudont I'IRM ». lls précisent de
surcroit que la «tendance est d'orienter les &tugrs des origines géneétiques ».
Toujours d’'aprés Beaussart-Defaye et Beaussartdidspsies cryptogéniques sont en
revanche celles ou « une cause lésionnelle esestésppar les données cliniques et le

%% Beaussart-Defaye, Beaussart, 2009, p.40.
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tracé EEG, mais non repérable par les investigatiactuelles. La classification
internationale propose depuis 2001 de les regroapet les étiologies ‘probablement
symptomatiques’.33° Ceci raméne le pourcentage des épilepsies ditepteynatiques
car les causes sont repérables a « 40 % des épdegpwsiron » ; les auteurs signalent
gue ces causes peuvent étre principalement de alelugs : d'une part, des atteintes
diffuses généralisées du cerveau, comme dans leleawaladies métaboliques ou
d’infections du systeme nerveux central, telles uméningite ou une encéphalite
bactérienne, virale, ou parasitaire ; d’autre e lésions cérébrales qui seront plus ou
moins étendues, par exemple des traumatismes, W€ & I'ensemble de celles
également relevées par Genton et Remy. Beausstaydet Beaussart mettent
toutefois en exergue au sujet des «lésions cotades| c’'est-a-dire présentes a la
naissance » qu'elles peuvent étre les « conségsiende meécanismes geéneétiques,
d’anomalies chromosomiques, de malformations calébr.. ». lls en concluent qu'il

« (...) est tres hasardeux de donner des estimatiofigdes a ces différentes étiologies.
Les causes sont multiples, les techniques d’'IRMNperenettent pas encore de mettre en
évidence toutes les Iésions existantes, certapiepsies passent totalement inapercues
et ne sont pas ou que tardivement médicalisé&sLes estimations chiffrées sont
d’autant plus hasardeuses que ['utilisation defdihts termes n’est pas unifiée : par
exemple, Genton et Remy n’évoquent pas l'idée s@elepar Beaussart-Defaye et
Beaussart selon laquelle dans les cas d'épilepsigstogéniques une lésion est
suspectée et appliquent plutdt le mot « cryptogénig qu’ils rendent tout de méme
équivalent a «probablement symptomatique », <«ldasicune cause n'est

retrouvée ¥, Ils indiquent ensuite :

« Cette derniere catégorie se restreint progres&me: les progres des
explorations trouvent des Iésions de plus en péiges et ‘cachées’, et les
progrés de la génétique montrent que certaines e épilepsies
cryptogéniques sont en fait idiopathiques, c'edira- génétiquement

transmises. 3¥°

5% Ipid.
7 |pid.
% Genton, Remy, 2003, p.109.
%9 bid.
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Genton et Remy assimilent donc « épilepsie ididpath» a « épilepsie
génétiquement transmise », la ou certains auteut8nstar de Beaussart-Defaye et
Beaussart, mentionnent avec plus de réserve lat& génétique ». En quoi cette piste

génétique consiste-t-elle aujourd’hui relativemefiépilepsie ?
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Chapitre 12 : Geénétique de I'épilepsie . déplaceménde la « zone

d’'incompréhension » au niveau moléculaire

Afin de pouvoir mieux envisager les enjeux actuelatifs a la « génétique des
épilepsies $° il nous semble nécessaire de revenir sur I'éimiuplus générale de la
génétique au cours du XXiécle. Nous pourrons ainsi analyser dans quedisune la
facon d’appréhender I'hérédité de I'épilepsie esdifiée par I'essor technologique de
la génétique de la deuxiéme moitié du®6iecle.

1-Evolution de la génétique au cours du XXsiécle

Jean Gayon distingue trois phases principales Haistire de la génétiqié.
Entre 1900 et 1915 les études génétiques reposent’amalyse de produits de
croisements, a partir desquels on déduit I'exisgtatianités que I'on appelle « genes » ;
le statut de ces genes demeure cependant hypoihétans la mesure ou ils ne sont
rattachés a aucun substrat matériel défini. C’aesdin second temps, a partir de 1915,
que l'on commence a situer les génes les uns papora aux autres sur les
chromosomes ; le géne reste toutefois une entdtadte, dont le mode d’action et les
caractéristiques physiques telles que la taillpples ou la forme, sont inconnus.

Parallélementla biochimie se développe durant la premiére maitié XX®
siecle et c’est sa rencontre avec la génétiquessfua l'origine de I'émergence de la
biologie moléculaire dans les années P&En effet, entre les années 1900 et 1940,
les biochimistes commencent a déméler la compled#gé voies meétaboliques, et
mettent en lumiere le role capital que les protipdiennent. Ainsi, au cours de la
troisieme période dégagée par Gayon, a partir d&®,1l@s recherches effectuées a
I'échelle moléculaire permettent d’éclaircir le &ionnement et la nature physico-

chimique du gene : ce dernier devient un segmeiDN’ (acide désoxyriblonucléique),

0 pid., p.57.
%91 Gayon, 2006, pp.533-534.
92 Morange, 2003, p.31.
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lui-méme composé de nucléotides codant pour uneeség d’acides aminés formant
une protéine.

Entre 1950 et 1980, la situation parait donc clawe gene est une entité dont
I'existence matérielle est avérée, codant pourpogine. Dans le domaine médical, on
se focalise alors sur la recherche de mutationslesursegments d’ADN de génes
supposés étre a l'origine de la synthése de peséitysfonctionnelles, celles-ci étant
elles-mémes présumeées responsables du développdmemstrtaines pathologies. Au
cours de cette période, I'approche dominante pitwdnc étre résumée de la fagon
suivante, certes un peu caricaturale mais globalemeprésentative : « un géne = une
protéine = une maladie%¥> On a ainsi associé la mutation d’'un géne préciest
troubles tels que la maladie de Huntingt8nou la myopathie de Duchenne par

exemple, qui ont par conséquent été déclarés « geoigues ».

Cette simplicité apparente est cependant remisguestion depuis 1988, La
trentaine d’années comprise entre 1980 et 201Cegoond en effet & ce que l'on
pourrait appeler une « mutation technologiqtf® engendrée par la mise en place de la
technologie du génie génétique dans les années9Bh Il s’agit d’'un ensemble de
techniques consistant a isoler des séquences d'éENes transformer, offrant ainsi la
possibilité de modifier la protéine pour laqueles séquences cod&Ht La découverte
de certains phénomeénes qui en a résulté a invidid®ncordance que I'on pensait
simple entre un géne et une protéinea dortiori entre un gene, une protéine et une
maladie. Parmi ces phénoménes récemment mis a@fjdilustrant bien la complexité
de la génétique a I'échelle moléculaire, nous paswmtamment évoquer le fait que les
genes sont morcelés : il existe une alternance elgs séquences d’ADN codantes et
des introns, qui correspondent & des séquencesNiiid codanté$®. Par ailleurs, a la
suite d'un processus que I'on a appelé « épissagae méme séquence d’ADN est
susceptible d’entrainer la synthese d’ARN-messafpigle ribonucléique) différents

(au niveau desquels les introns ont été éliminéspag conséquent de protéines

693 Rabeharisoa, 2006-1, pp.13-14.
4 Young, 2006, p.122.

%95 Gayon, 2006, pp.533-534.

% Dupont, 2013, p.175.

97 Morange, 2003, p.258.

%98 Gayon, 2006, pp.533-534.



221

différentes, selon la fagon dont I'épissage s'&bdlé. Dans ces conditions, ainsi que
Gayon l'analyse :

« il devient [...] difficile de dire ou et quand l&me existe, et en quoi il
consiste physiquement : est-ce la séquence chranigge d’ADN, ou la
séquence mire d’ARN messager ? [...] L'on est alorgraint d’admettre
que le ‘gene’ n'a pas d’autonomie ni d’existencggifue et substantielle, et
que ce qui existe vraiment au niveau moléculairaeecsont pas des atomes
géniques autonomes et substantiels mais une dynamdg génome en

interaction avec son environnement cellulaff& »

Dans le domaine médical, on s’est rendu comptdagugénes ne pouvaient plus
étre appréhendés comme de simples agents causaog dialadie lorsque l'on a
compris que nombre d’entre eux avaient un role eliagnodificateur au sein de
cascades d'événements physiologiques complExesn effet, la généralisation des
outils de la biologie moléculaire et du génie giEngt a entrainé la découverte d'un
nombre croissant d’enzymes, de canaux membranaieesécepteurs et de protéines
diverses intra- et extra-cellulaifé§ dont les interactions s’avérent extrémement
complexes. Ainsi, le fait que le géne ait « perduckarté théorique®¥ a incité les
chercheurs a déplacer progressivement leur attergtigparavant focalisée sur I'ADN et
le génotype, vers I'espace se situant entre letgpacet le phénotype, au sein duquel
interagissent tout un ensemble d’entités bioméescajue I'on pourrait qualifier
« d'intermédiaires %, intervenant par exemple dans la régulation dictionnement

des cellules.

Revenons a présent plus spécifiquement sur leledigpilepsie, et intéressons-

nous a la fagon dont a évolué sa génétique.

9 Gayon, 2006, p.534.
610 Rabeharisoa, 2006-1, pp.13-14.
1 Dupont, 2013, p.216.
®12 Gayon, 2006, p.534.
®13 Rabeharisoa, 2006-1, pp.13-14.
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2- Evolution de la génétique de I'épilepsie au cosrdu XXE siécle

Au cours de la premiére moitié du XXiécle, de nombreuses études génétiques
familiales sont menées et mettent en lumiere I'igpece des facteurs héréditaires dans
le développement de [I'épilepsie. Diverses hypothéesentradictoires s’affrontent
cependant quant & son mode de transmi$$iogertains chercheurs revendiquent une
transmission autosomale récessive — le gene analoitagéxister en deux exemplaires,
un sur chaque chromosome de la paire concernée,gheutransmis — d’autres une
transmission autosomale dominante — une seule ahpigene « suffit » pour que la
maladie se développe. D’'autres encore, des leseart#0-1930, insistent sur le role
concomitant de plusieurs genes situés sur différentomosomes ou sur l'interaction
entre les genes et I'environnement, suggérant ajaes I'épilepsie est une maladie
« polygénique »Par ailleurs, E. Andermafii souligne en 2009 que dans certains
travaux de cette époque, des troubles tels qumbtibme, la migraine, la syncope, « la
maladie mentale, la déficience mentale (...) et aufrentiéres de I'épilepsie’®° sont
inclus dans les affections prises en considératioez les membres de la famille
étudiée ; dans d'autres en revanche, des paremjant’ manifesté, par exemple, qu'une
seule crise convulsive ou dont l'origine des cripesit étre imputée a une cause
spécifigue comme la fievre ou un traumatisme crgnant été laissés de codté dans
'analyse. Andermann rapporte qu’il arrivait égaéarh qu’aucun groupe contrdle ne

soit disponible pour comparer les données de ldl&agtudiée.

Cette question de l'importance accordée aux fastgénétiques de I'épilepsie
n'est pas sans conséquence selon la posture adqpié@evarié en fonction des lieux et
des époques : parfois, ainsi que le souligne Andemnces facteurs ont été fortement
mis en exergue, engendrant la mise en place dedslisctives relatives au mariage et a
la stérilisation. De telles lois étaient par exemph vigueur en Allemagne, sous le

régime nazi, et encore au milieu du XXiécle, par exemple aux Etats-Unis ou en

614 Andermann, 2009, p.2.
®1> Du départment Neurology, Neurosurgery and HumameGes, Université McGill.
616 Andermann, 2009, pp.2-3: “mental illness, mentafigiency (...) and other ‘borderlands of

epilepsy”.
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Sueédé'. En réaction, elles ont notamment entrainé ddsatteas de démonstration de

la moindre importance de I'hérédité dans le détlentent de I'épilepsie.

Toujours est-il gu'au début des années 1970, pastdst et R. Broughton, il est
clair que toutes les épilepsies sont sous-tendaesipe composante génétiftie se
déclinant selon au moins trois grands mécanismes.

lls évoquent en premier lieu des « génes de s&djloontrdlant I'intensité de la
prédisposition épileptique propre a chaque pati€ptsont d’aprés eux ces genes qui
sont a l'origine des disparités existant entre ifelividus et qui expliqguent que, en
tenant aussi compte du type et de la localisat®nadpathologie cérébrale, certains
développeront des crises épileptiques chroniqudsatres non. Cette « prédisposition
constitutionnelle » détermine également largemieet sujet pourra potentiellement étre
victime d’'une crise épileptique isolée en présettioa facteur particulier, par exemple
métabolique ou fébrile, augmentant transitoirentiertitabilité cérébrale.

Les auteurs mentionnent ensuite les « genes diepgpe per se» : une cause
génétique directe a en effet été reliée au développt de [Iépilepsie
centrencéphalique, renommeée épilepsie primairergbsée et regroupant notamment
les absences et les crises tonico-cliniques géséeal

Enfin, Gastaut et Broughton abordent les genesorssbles de troubles
cérébraux héréditair¥S: un grand nombre maladies cérébrales, systémigies
métaboliques ayant une composante héréditaire soneffet susceptibles de se
manifester, entre autres symptébmes, par des cépisptiques. Ces maladies sont
divisées en plusieurs catégories: les troubles métabolisme (comme Ia
phénylcétonurie, les diabétes, les lipidoses oddesodystrophies), les phacomatoses
(par exemple la sclérose tubéreuse de Bournewlidgs maladies dégénératives (le
syndrome de Ramsay Hunt ou la maladie de Huntingtane autres). Les auteurs
notent que cette liste est en réalité tres proeheetle de toutes les causes étiologiques

possibles pour I'épilepsie (si 'on excepte lessemupost-traumatiques, infectieuses et

517 |bid., p.3.

618 Gastaut, Broughton, 1972, p.236.
619 bid.: “threshold genes”.

20 bid., p.237.
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toxiques), ce qui leur fait mettre I'accent sumijortance des facteurs génétiques dans

I'épilepsie.

A I'heure actuelle, les études génétiques de kfysie comportent deux volets
principaux. Il s’agit tout d’abord de collecter ansemble de données, les plus précises
possible. On s'intéresse en premier lieu au patéiteptigue et a ses diverses
« histoires » : entre autres, I'histoire de seses; son histoire médicale générale, plus
spécifiguement obstétrique, neurologique et « payghue (le cas échéant) », mais
également « personnelle et socidlg.»On se penche ensuite sur son histoire familiale
et on cherche par exemple a connaitre ses origitesques, et s'il a des parents avec
des épilepsies identifiées, ou qui ont déja étéimes de crises fébriles, de crises
convulsives isolées, de malformations congénitadéssi que d'autres pathologies,
éventuellement avec une origine génétique. La skrétape est I'analyse détaillée de
ces données, afin de déterminer le mode de trassmiprobable de I'épilepsie dans
cette famille.

D’aprés Andermann, «[lJa principale difficulté dedudes génétiques de
I'épilepsie réside dans le fait que les épilepsimst caractérisées par une hétérogénéité
clinique et génétique marquéé&®3L’auteur mentionne également d’autres problémes,
parmi lesquels la question de la déterminationrdesbres de la famille « affectés » a
considérer, ou encore la difficulté a prendre empute I'expressivité variable des genes
selon les sujets.

L’hétérogénéité clinique et génétique marquée dpdepsies n’entraine
cependant pas des difficultés dans le seul chani giénétique. Ces difficultés sont en
effet le reflet d’incertitudes plus générales quant compréhension actuelle de ces

troubles.

3-Incertitudes et difficultés relativement a I'appréhension de [I'épilepsie

aujourd’hui

621 Andermann, 2009, p.5: “Psychiatric histoifyany)”, “Personal and social history”.
%22 |bid., p.4: “The chief difficulty of genetic studies epilepsy lies in the fact that the epilepsies are
characterized by marked clinical and genetic heggeneity.”
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Nous avons précédemment mentionné la confusioranréggncore actuellement
autour de la classification étiologique de I'épilep et de I'emploi des termes
« symptomatique », « idiopathique » et « cryptogéei». Cette confusion reflete des
dissensions plus fondamentales existant toujourktivement a [I'épilepsie,

contrairement a ce que I'on pourrait croire de prabord.

Si B. G. Zifkif"?® et G. Avanziri** estiment, comme il est communément admis,
que 'EEG a révolutionné I'étude scientifique et taitement de I'épilepsie, ils
concédent néanmoins que «la maladie elle-mémeresiée aussi énigmatique,
problématique et intéressante qu'elle I'a toujodté. $2° En effet, ainsi qu'ils le
reconnaissent : « La question était, et est togjeuarpartie, ou et comment les signaux
[électriques] sont-ils générés dans le cerveau mél&@’activite EEG la plus
élémentaire, le rythme alpha, est toujours discqtént a sa signification et ce qui la
génére. $°

Selon E. H. Reynolds, qui a notamment été direaleuinstitut d’épileptologie
au King's College & Londré%, et E. Rodin, ancien directeur médical de I'Epslep
Center du Michigatt®, «les incertitudes du XXlsiécle relatives aux approches
‘symptomatique versus idiopathique’ ou ‘transvergatises) versus longitudinal
(épilepsie)’ rappellent trés fortement les divergEnd’opinion d'il y a un siécle®%
Reynolds et Rodin poursuivent en expliqguant quea «décherche de I'essence
insaisissable, diathése ou prédisposition a I'gpike incluant le seuil épilepileptogene,

continue. $%°

623 De I'Epilepsy Clinic, Montreal Neurological Hosait

624 De I'lstituto Neurologico Carlo Besta, a Milan.

625 7ifkin, Avanzini, 2009, p.30 : “the disease itsemained as puzzling, problematic, and interesiing
it always has been.”

626 |bid., p.34 : “The question was, and partly still is,exd and how [electrical] signals are generated
within the brain. Even the most basic EEG activéipha rhythm, is still discussed as to its gernegatnd
significance.”

2" Edward H. Reynolds a également été neurologueuttans au Maudsley Hospital, qui est un hépital
psychiatrique londonien.

528 Ernst Rodin a aussi dirigé le laboratoire de nghysiologie clinique au Harper Hospital & Detroit.

629 Reynolds, Rodin, 2009, p.2 : “21st century undeties about symptomatic versus idiopathic or cross
sectional (seizures) versus longitudinal (epilepeyproaches to the problem very much reflect simila
divergences of view a century ago.”

%30 |bid.: “The search for the elusive essence, diathesisredisposition to epilepsy, including seizure
threshold continues.”
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Reynolds et Rodin étayent ces affirmations en coamales définitions de
I'épilepsie que I'on peut trouver dans différentarmel§® : la persistance de I'emploi
non unifié du singulier ou du pluriel selon lesativ auteurs est déja, en soi, révélatrice
de la permanence d’'une certaine confusion inhémeconcepts relatifs a I'épilepsie.
Cette confusion, a tout le moins la reconnaissatioe défaut de clarté, est parfois
décelable au sein d'une méme publication : par @keniiouvrage de P. Genton et C.
Remy s’intitulant pourtant’épilepsiecommence ainsi : « Il n’y a pase épilepsie, il y
a des épilepsies. $? Par ailleurs, certains ouvrages insisteront essErtient sur
'aspect neurologique de la pathologie, omettant rdentionner la dimension
psychosociale pourtant fortement soulignée par tBau L'importance d'une
prédisposition a la production de crises épile@gsera mise en exergue dans certains
écrits, mais pas dans d’autres.

En outre, nombreux sont les cas d’épilepsie neespondant pas a une entrée de
la classification de 1989, peu aisée dans la pratigourante, bien qu’utile
académiqueme®t. Les patients dont les crises évoluent au fil deeées, «sous
I'influence de probablement beaucoup de factewsngs et inconnus, dont I'age, la
maturation cérébrale, les pathologies cérébraledu@nt les effets des crises elles-

4, posent notamment

mémes), les stress émotionnel et social, et lgemant 3>
probleme. Il n'est pas rare de voir ces patienpasser » d’'un syndrome a un autre, en
particulier ceux sujets aux épilepsies de I'enfagicge I'adolescence.

Pour Reynolds et Rodin, une des raisons expliquette difficulté est la tension
fondamentale existant entre les auteurs « lumpetsles auteurs « splitter®»: les
premiers revendiquent I'existence d’'un spectre inande troubles épileptiques, tandis

que les seconds « préférent probablement les diches simplistes: partiel et

%31 |Is s'appuient en I'occurrence sur la définiti@sie du manuel de 2008 d’Engel et Pedley, intitulé
Epilepsy, A Comprehensivieextbook, et de celle proposée en 2005 par I'ILARIBE (International
Bureau for Epilepsy). (Reynolds, Rodin, 2009, p.5.)

%32 Genton, Remy, 2003, p.5 : les auteurs soulignent.

633 Reynolds, Rodin, 2009, p.6.

834 |bid.: “under the influence of probably many factorsowm and unknown, including age, brain
maturation, brain pathology (including the effeafsseizures themselves), emotional and social ssggs
and treatment”.

%35 Nous choisissons ici de laisser les termes ena@ngla nuance entre les deux nous parait en effet
difficilement traduisible en francais.
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généralise, simple et complexe, bénin et sévemopué et non-provoque, symptéme
et maladie, et fonctionnel et organiqu&®»

Revenons sur cette dichotomie fonctionnel/organignémement liée aux
notions de « structure » et de « fonction », esiaggioique parfois moins clairement, a
celles d'épilepsie «idiopathique » et «cryptogémei», et de « prédisposition

épileptique » ou « facteur constitutionnel ».

4-Questionnements récurrents cristallisés autour dda dichotomie fonctionnel /

organique et de la « prédisposition épileptique »

En 1972, Gastaut et Broughton écrivent que leeggibs sont communément
divisées en deux groupes principaux : les orgasigee les non-organiques, ces
derniéres étant aussi dites « fonctionnelf@§ slistinction dépendant de la présence ou

non d’une lésion cérébrale détectable

« Les termes épilepsie ‘essentielle’, épilepsieyptmgénique’, épilepsie
‘génuine’ ont souvent été employés pour désignatetiorme d’épilepsie ne
dépendant pas d'une apparente cause organiqueraéréo d’'un trouble
métabolique reconnu. On pensait qu’elle représelatairaie’ épilepsie. En
fait, un tel concept couvre lI'ensemble des épikpspgéenétiquement
déterminées, et méme certaines épilepsies organigusomplétement
comprises. Avec les progres de la médecine, le monmbépilepsies
‘essentielles’ diminue progressivement, et I'entigvient de plus en plus

synonyme du groupe trés restreint des épilepsiaétigées. 5°

6% Reynolds, Rodin, 2009, p.6: “prefer probably dwesimplistic dichotomies into partial and
generalized, simple and complex, benign and seygoxoked and unprovoked, symptom and disease,
and functional and organic.”

837 Gastaut, Broughton, 1972, pp.186-187: “functional”

%38 |pid.: “The term ‘essential’ epilepsy, ‘cryptogenic’ sy, ‘idiopathic’ epilepsy, and ‘genuine’
epilepsy have often been employed to designatef@mny of epilepsy not depending upon an apparent
organic cerebral cause or a recognized metabddtantiance. It was believed to represent ‘true’egysy.

In fact, such a concept covers all of the gendjicidtermined epilepsies, and even certain incotelyle
understood organic epilepsies. With progress in iomeel the number of ‘essential’ epilepsies is
progressively decreasing, and the entity is becgnmmtreasingly synonymous with the very limited
group of genetic epilepsies.”
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La note que Gastaut et Broughton ajoutent relatardma I'emploi du terme

« fonctionnel » est également intéressante a céreid

« Dans [l'utilisation des termes épilepsie ‘fonctielie’, épilepsie
‘métabolique’ et épilepsie ‘organique’, I'adjectlbit étre pris dans un sens
étiologique strict et non dans un sens généralstilévident que toutes les
épilepsies peuvent étre considérées comme exprimadysfonctionnement
cérébral, comme ayant un fondement métaboliquanéme comme étant
déterminées organiquement. (On pourrait faire vattans le cas des
épilepsies génétiques que, les génes étant detiarenphysique, le trouble
est organique.)®’

Une dizaine d’années plus tard, dans un articée de la communication qu’il
réalise au collogue de Marseille de 1980, Gastatime que, méme si les progrés
médicaux ont considérablement modifié les conceglatifs a I'épilepsie, «la
distinction plus ou moins formelle entre épilepgiactionnelle’ avec un bon pronostic
et épilepsie ‘organique’ avec un moins bon prowostia pas été complétement
abandonnée®®® Gastaut ajoute que ce point est évoqué dans lIssifitation
internationale des crises de 1969 ; en effet, -@ltkstingue :

- D'une part, un type dépilepsies principalement reoiexclusivement
fonctionnelles dépendant d'une prédisposition dtriginnelle transmise
génétiquement, appelées épilepsies généralisérai@s ;

- D’autre part, deux variétés d’'épilepsie principadern voire exclusivement
organiques, a savoir les épilepsies généraliséamdaires (a une pathologie
cérébrale diffuse) et les épilepsies partielleg$du une lésion cérébrale focale).

Pour sa part, Gastaut nuance cette classification :

%39 1bid.: “In the use of the terms ‘functional’ epilepsynétabolic’ epilepsy, and ‘organic’ epilepsy, the
adjective must be taken in the restricted etiolalggense and not in the general sense. Obvioully, a
epilepsies may be considered as expressing cemyshlnction, as having a metabolic basis, or e®n
being organically determined. (It could be arguedhe case of genetic epilepsies that, as genes are
physical matter, the condition is organic.)”

®40 Gastaut, 1982, p.17: “the more or less formalintition between ‘functional’ epilepsy with a good
prognosis and ‘organic’ epilepsy with a poorer pragjs has not been entirely abandoned.”
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«Il est clair que la frontiere entre les épilepsiessentiellement
fonctionnelles et les épilepsies organiques ne pastétre rigoureusement
identifiée, dans la mesure ou une Iésion cérélmtatmée est d’autant plus
épileptogéne chez les patients avec une plus granédisposition aux

crises, et une prédisposition épileptique est plusceptible de conduire a

des crises chez les patients avec une lésion efeélf!

Ainsi selon Gastaut, il existe de tres nombreusewnds de transition entre I'épilepsie
généralisée primaire exclusivement fonctionnelle |&pilepsie rigoureusement
organique. Gastaut ne remet cependant pas en @uesbus l'avons vu, l'existence
d'une prédisposition jouant un réle majeur dans sSlarvenue des épilepsies

fonctionnelle&*?,

Pierre Gloor (1923-2003), du département de Negrelet de neurochirurgie du
MNI, revendique également, lors du colloque de Milesde 1980, I'existence d’'une
prédisposition géenétique a I'apparition d’'une gpsle.

Dans l'article tiré de cette communication ettii® Neurophysiological, genetic

and biochemical nature of the epileptic diatheBisommence par constater :

« Personne aujourd’hui ne conteste la conceptiorHdghlings Jackson
(1870) selon laquelle les crises d'épilepsie réstiltd’'une décharge
excessive de la matiére grise cérébrale. La cdtisgwd’'une telle décharge
demeure cependant une question sans réponse. toulpar le lien entre
les différentes étiologies des conditions épileptas et la pathogenese des
crises reste flou. En tentant de comprendre lareates crises épileptiques,
les médecins des XVHAkt XIX® siécles ont développé le concept d’épilepsie
comme une maladie a part entiere, diversement éppgilepsie ‘génuine’
ou ‘idiopathique’ a laquelle on attribuait une basenstitutionnelle’,
‘génétique’ dirions-nous avec la terminologie mawef...]. La plupart des

BN

crises épileptiques étaient attribuées a cettaéental définie, méme s'il

%41 pid.: “[I]t is clear that the boundary between the esisély functional and the organic epilepsies
cannot be rigourously identified, due to the faettta given brain lesion is all the more epileptogén
patients with a greater predisposition to seizuaes, an epileptic predisposition is more likelyi¢ad to
seizures in patients with a brain lesion.”

®42bid., p.40.
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était admis que des lésions cérébrales comme desutg, des encéphalites,
des cicatrices méningo-cérébrales, etc. pouvaieaiser des crises

symptomatiques ‘épileptiformes’®%

Selon Gloor, I'apparition de la notion d’épilepgjénuine au XIX siécle était
plus la conséquence de lignorance des médecinst que facteurs étiologiques et
pathogéniques que de la réelle appréciation d’'witefa constitutionnel dans le
déclenchement des crises d’épilepsie. |l n'est dprére étonnant, d’apres le chercheur
du MNI, que l'existence de ce facteur constitutieinait souvent été contestée ou au
moins pondérée par la suite. Elle I'a notammente@td 958 par Gibbs et Stamps, qui
estimaient que ce facteur constitutionnel exigtaobablement mais qu’il avait été par le
passé tout a fait exagéré dans la mesure ou dihjgds, selon eux, plus important que
dans des cas de diabétes ou d’hémophilie par ee&thpls évaluaient pour leur part le
nombre de patients épileptiques a posséder deséaletgts familiaux a un sur dix. Ceci
les a amenés a s’exprimer sur le débat symptonsdiitjopathique : ils ont alors
rappelé que l'on a longtemps cru que les persorafésctées d'une épilepsie
idiopathique n’avaient pas de blessure a la téi@dement un « défaut constitutionnel »,
ce gu’ils remettaient en cause. D’apres eux, laatmmie symptomatique/idiopathique

n'avait pas lieu d’étre, car elle était trop ardirte.

Gloor expligue que ce rejet est la raison pour ddéigue concept d’épilepsie en
tant que maladi@er sea quasiment cessé d’exister : toutes les crisesrgtpensées
symptomatiques de lésions cérebrales, d'originecatrale ou métabolique. Si I'on suit
cette conception, il devient inutile de cherchee wtiologie commune a toutes les
épilepsies, puisqu’elles ne sont que les symptodi@se grande variété de troubles

cérébraux. Gloor reconnait que « cette approcheorsstitué un outil heuristique

%43 Gloor et al, 1982, pp.45-46: « No one today disputes Hughlidgskson’s (1870) concept that
epileptic seizures result from excessive dischafgeerebral grey matter. What ultimately causeshsuc
excessive discharge still remains, however, an swared question. In particular, the link betweea th
various etiologies of epileptogenic conditions dnel pathogenesis of seizures has remained undttear.
trying to understand the nature of epileptic seiguphysicians of the T&nd 18' century developed the
concept of epilepsy as a disease in its own rigaripusly called ‘genuine’ or ‘idiopathic epilepsyhich
was thought to have a ‘constitutional’, in modeemiinology we would say, a genetic basis [...]. Most
epileptic seizures were attributed to this ill-defil disease entity, even though it was concedédthan
lesions such as tumors, encephalitides, meningebcalr scars, etc.,, could cause symptomatic
‘epileptiform’ seizures.”

%44 Gibbs, Stamps, 1958, p.9.
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extrémement puissant dans fmoursuite de [la] compréhension des mécanismes
épileptiques $°; elle a, d’aprés lui, permis d’étudier intensivernla relation entre les
crises et I'anatomie et la pathologie cérébralestigtulé I'intérét pour la classification
des crises et des syndromes épileptiques.

Ceci étant posé, Gloor entreprend cependant deenegttexergue I'existence de
« faits inquiétants%®, peu en accord avec I'idée selon laquelle lesrigépilepsie ne
seraient que les symptdomes de divers troubles r@@nébll pointe en particulier les
lésions cérébrales pouvant engendrer la naissaecerises épileptiques, mais pas
systématiquement, telles que les blessures péapaties tumeurs cérébrales, les
encéphalites etc. Le chercheur souligne qu’une nit@jde patients souffrant de ces
lésions ne présentera jamais de crise ; la quektimtamentale est alors la suivante :
« Qu'est-ce qui détermine si un patient avec us®tecérébrale développera ou non
des crises épileptiques %%

En outre, Gloor évoque le cas de la crise épilaptinpommée absence et
repérable sur 'EEG depuis les années 1930 gracsorm pattern généralisé et
caractéristique, en 3 pointes-ondes par secondeffé&n le principe selon lequel toutes
les crises sont symptomatiques d’'une pathologiébcéle parait difficile a appliquer a
I'absence, dans la mesure ou aucune lésion staletdtaucune sorte n'a jamais pu y
étre rattachée : I'absence « semble donc présenteitatsui generis correspondant
peut-étre a cette ancienne notion ‘d’épilepsie geriuc’est-a-dire une maladie a part
entiére. 3 En conséquence, ce trouble a été considéré dae fpemdissante comme
étant d’origine génétique, « i.e. contrdlé ou iafiué par les géne&*s Gloor rapporte
en effet que des études ont révélé que le pattpoinBes-ondes par seconde est souvent
détecté dans une proportion relativement importaetgarents au premiers degré de
patients épileptiques souffrant d’absences, desnparasymptomatiques précise-t-il.
Selon lui, ces résultats ont pu laisser penser aguéype d'épilepsie constituait un
trouble génétiqgue pur, mais que la plupart deseautipilepsies n’étaient que la

conséquence d'une lésion cérébrale acquise, del¢ant I'unique responsable de

%45 Gloor et al, 1982, pp.45-46 : “this approach has been an meiye powerful heuristic tool in
furthering our understanding of epileptic processes

%% bid.: “disquieting facts”.

%7 bid.: “What then determines whether a patient withairbkesion will develop epileptic seizures?”

%8 |bid.: “it seemed to present a conditisni generiscorresponding perhaps to the old notion of ‘geauin
epilepsy’ as a disease in its own right.”

%49bid.: “i.e., gene-controlled or gene-influenced”.
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I'hyperexcitabilité neuronale. Gloor soutient cegant que, méme concernant les
patients souffrant de crises partielles et chezugei |ésion cérébrale a été démontrée,
un pattern EEG identique peut étre enregistiéz les parents au premier degré et
asymptomatiqués®, avec une incidence supérieure a celle trouvés apopulation
générale mais inférieure a celle calculée poupésnts de patients avec des absences.
Il ajoute que le constat est similaire pour leswvtisions fébriles, ce qui signifie que
l'incidence de ce pattern EEG chez les parentsnd@sdes manifestant n'importe
lequel de ces trois types d’épilepsie est plusédegue dans la population générale.

Au vu de ces données, le chercheur conclut quiltess probable qu’'un
« courant génétique sous-jacefit>contribue au développement d’'une grande variété
d’épilepsies ; autrement dit, il existerait uneiatliese épileptique », une predisposition
génétique commune a la plupart des troubles épjlegg et qui rendrait un individu
susceptible de développer des convulsions lorsquesrveau est agressé d’'une fagon

ou d’'une autre.

Ainsi pour Gloor, «[I'épilepsie doit étre considér&omme une maladie
multifactorielle dans laquelle les influences généts et environnementales convergent
pour produire une gamme de phénotypes clinigueacurh reflétant un mélange
particulier de facteurs génétiques et environnement % Pour tenter de déméler

I'ensemble de ces influences, plusieurs technigpésifiques sont utilisées.

5- Différents « niveaux de recherche » : du structel au fonctionnel... mais quel

« fonctionnel » ?

A Theure actuelle, ainsi que I'écrit en 2009 H.-Meenck&? différents

« niveaux de recherch&% reflétant I'évolution technique historique daaschamp de

0 \bid., p.47.

%1 |bid.: “genetic undercurrent”.

%52 |bid.: “Epilepsy may be thus regarded as a multifact@meadition in which genetic and environmental
influences converge to produce an array of clingd@notypes, each reflecting a particular mix ofajie
and environmental factors.”

%53 De I'Epilepsy Center Berlin Brandenburg.
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la neuropathologie, sont mobilisés de fagcon comeléaire en épileptologie : on a
commencé par analyser les modificatipashologiques des échantillons cérébraux a un
niveau macroscopique, puis tissulaire et cellulantepuis le milieu du XXsiécle,on
s’intéresse a la pathologie de la membrane etétepteurs, et enfin, depuis les années
1980-1990, a la pathologie moléculaire de I'ensemidés protéines intégrant les
complexes voies de signalisation cellulaire. Ertediujourd’hui, la neuropathologie des
niveaux macroscopiques et histologiques est tosjoas utilisée dans la mesure ou elle
permet d’esquisser « le sentier le long duquel miimohistochimie et la pathologie
moléculaire doivent chercher pour détecter desgdraents pathologiques>>3Ce qui

est cependant notable, c’est que dans le chamm deathologie « I'attention des
chercheurs s’est déplacée au fil du temps de latste a la fonction®°: en I'espace
d’'une centaine d’'années, le niveau d’analyse estéade I'échelle macroscopique a
I’échelle moléculaire, cette derniere donnant alarpossibilité d’étudier « les aspects
fonctionnels de la pathologi&>%

L’analyse des différentes acceptions du mot « fonoel » et de leur dimension
historique est extrémement intéressante, parcdleg’'sont représentatives de la « zone
d’'incompréhension » maintenant une tension entngrah@gie et psychiatrie, bien
visible dans le cas de I'épilepsie et de ses ctisegporairesQu’il soit utilisé dans le
sens « psychologique » ou dans le sens « physiplegt, le terme « fonctionnel »
renvoie en tout cas a un processus insaisissabi,'ogn a du mal a appréhender.
Lorsque I'on choisit de lui donner le sens phygiajoe, « fonctionnel » est en quelque
sorte opposé a « structurel », « morphologiquescun changement morphologique
n'est détectable, le probleme doit donc résultandt dysfonctionnement » momentané
de I'organe cerveall s’agit cependant d’une hypothese, puisque céodgsionnement
n'est pas « visible », il n'est pas directemenedeble et a donc été postulé par défaut.

Par conséquent, méme si aujourd’hui, la rechercmplique I'échelle
moléculaire, cette hypothese conserve son statpbthgtique puisque, comme le

souligne Meencke, «la corrélation entre le tablealinique, les résultats

54 Meencke, 2009, p.8 : “levels of research”.

8 |pid.: “the trail along which immunohistochemistry andlecular pathology must seek to find
pathologic changes.”

%% bid.: “the emphasis of the field has changed over fimen structure to function”.

%7bid., p.9: “the functional aspects of pathology”.
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neuropathologiques et les anomalies génétiqueskétcmaires est actuellement a peine
comprise. $°® Cette compréhension limitée est bien perceptiliggue Meencke tente

de préciser ce qui est entendu a I'heure actuale«gpilepsie d’origine génétique » :

« D’un point de vue étiologique, nous savons dement que 40 % des
épilepsies sont primitivement d’origine génétigde.qui est débattu, c’est si
'on peut corréler ces cas a des changements miogifoes visibles ou
s’ils sont un épiphénomene de perturbations fonogties génétiquement
déterminées. Les 60 % dépilepsies restantes sorésumées
symptomatiques. Dans ces cas [primitivement d’nagjénétique], on peut
supposer que la perturbation initiale entraine oascade de processus
d’'adaptation dirigés génétiguement, qui ont aloms dconséquences
morphologiques, avec des perturbations fonctioaeeltomme résultat
secondaire. Mais il est également possible querlesessus d’adaptation se
traduisent directement par des conséquences fanefies au niveau
pathologique moléculaire, sans aucun changememitvaau morphologique.
Nous devons étre conscient que tout ce que nousopsuvisualiser
morphologiquement n'est pas significatif relativerné I'épileptogenése ;
inversement, les changements épileptogéniquesfisijifs ne sont pas

toujours identifiables morphologiquement®®

On mesure ici toute la complexité du sens physiqlegy de « fonctionnel »
envisagé a I'échelle moléculair fortiori depuis les années 1980. Cette complexité et
ces doutes laissent ainsi la possibilité au seyishptogique de « fonctionnel » d’exister
relativement a I'épilepsie et d’étre logiguementeneable. C’est en tout cas l'avis de

Philippe Fouchet, qui s’est penché sur cette questans un ouvrage datant de 2008 et

8 bid.: “the correlation between the clinical picturepr@pathologic findings, and genetic and molecular
defects is currently only barely understood.”

%9 |bid. : “From an etiologic point of view we currently kwothat 40 % of epilepsies are primarily
genetically caused. What is disputed is whetheselwases do have morphologically visible changats th
correlate with or are an epiphenomenon of the geait determined functional disturbances. The pthe
60 % of the epilepsies are presumed to be sympiontatthese cases we assume that the initial tresul
can induce a cascade of genetically driven adaptaprocesses, which then have morphologic
consequences, with functional disturbances as dacgrresult. But it is also possible that adaptatio
processes result directly in functional consequenae the molecular-pathologic level, without any
changes at the morphologic level. We need to bereavlzat not everything that we can visualize
morphologically is relevant to epileptogenesis; \v@rsely, epileptogenically relevant changes are not
always identifiable morphologically.”
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s’intitulant La clinique de I'épilepsie Réintroduire le sujetndale champ médical
Fouchet y explique en effet :

«[...] nous avons [...] pu constater glaequestion de la causalité resurgit
dans la clinique lorsque celle-ci ne répond pasptetement a la définition
de I'épilepsie. Les différentes impasses auxquedkegrouve confronté le
neurologue [...] ouvrent la question de [lintervent possible de
déterminants non-organiqud®arallélement aux aspects neurobiochimiques,
on considére ainsi qu’il existe également d’autieesteurs importants au

niveau de la prise en charge médicale des patgiteptiques. $°

Comme nous l'avons rapporté précédemment, Fouchst pas le seul a insister sur
I'implication de facteurs autres que neurobiochineis| dans le déclenchement d’'une
épilepsie. On retrouve dans beaucoup d'ouvragesedeologie actuels la mention de
ces « facteurs autres », qu’aucun auteur ne niablament. C’est plutét I'importance
gu’on leur accorde qui varie. Pourtant, selon Fetich

« (...) ainsi que l'indique la littérature et comngerhontre tres clairement
notre recherche, I'évolution de I'épilepsie sembitelien tres étroit avec les
‘événements de vie du patient’, son histoire epasition subjective, d’'une
maniére qui ne differe guere de ce qui peut étmeéree pour les

manifestations [non-épileptiques]. On remarque Iément que le réel

subjectif exclu de I'approche scientifique modedeel’épilepsie ne manque
pas de faire retour dans la pratique médicale.

La prise en compte de cette ‘causalité psychigeempt d’éclairer ce flou,

ces zones d’'ombres et de recouvrement de la cénicgs variations dont la
cause est inexpliquée du point de vue neurologig@gparition de crises
isolées qui ne se renouvellent pas, périodes dessi@m spontanée de
I'épilepsie ou les crises disparaissent complétéragant de réapparaitre
parfois des années plus tard [...] etc. -, en lagastt comme les avatars
d’'une pulsion liée a I'histoire du sujet. Elle petainsi d'offrir des repéres
importants au niveau de I'orientation thérapeutjgliene maniére qui rend

possible une réflexion sur une position communeatcertée entre les

%0 Fouchet, 2008, p.66.
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divers intervenants, rendant tres concrétes lesom®otde pratique
institutionnelle et de travail pluridisciplinairdl.faut toutefois relever qu’a
un niveau plus global — pour ne pas dire politiqué n'est pas toujours
facile de soutenir la nécessité de réintroduirguastion de la dimension

subjective dans la praxis neurologiqu®’ »

L'ouvrage de Fouchet constitue ainsi une invitatoune réflexion approfondie
au sujet d'une approche thérapeutique « pluridiscipe » de I'épilepsie. Une
approche qui nécessiterait en particulier I'inteti@en complémentaire de neurologues

et de psychiatres.

%1 bid., pp.260-261.
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Chapitre 13 : Epilepsie, neurologie et psychiatri@ujourd’hui

Dans ce chapitre, nous tenterons dans un premmps de comprendre
comment neurologie et psychiatrie sont définieb@ure actuelle. Cette réflexion nous
amenera, dans un second temps, a essayer de aé&es’ili existe une spécificité de
I'épilepsie vis-a-vis des troubles dits psychiaigeq. Pour ce faire, nous considererons

successivement les dimensions thérapeutique, @itple et technique.

1-Neurologie et psychiatrie aujourd’hui

Pour commencer, appuyons-nous sur quelques exemiplgieurs s’exprimant
sur les rapports entre neurologie et psychiatregfférents moments du X)6iécle et du
début du XXT siécle.

En 1947, J. de Ajuriaguerra et H. Hécaen écrivaien®i on suit d’'un point de
vue historique la genése de la neurologie et deskchiatrie en tant qu’entités
meédicales on se rend compte que les limites emsedeux sciences ont été depuis
toujours mal définies.®? Vingt-cing ans plus tard, en introduction de Shationnaire
de I'épilepsie H. Gastaut partait du méme constat :

« Dans le passé, presque chaque école de neurabgie psychiatrie
établissait ses propres définitions, qui étaiernteptées par certains et
rejetées par d'autres. Il en résultait qu'une mémédéinition pouvait se
rapporter a des concepts différents ou qu’'un mémneeapt pouvait recevoir
des définitions différentes.

La situation n’a fait qu’empirer avec le foisonrarhde la littérature
sur le sujet; frequemment, les termes employésorg pas définis et
peuvent avoir une signification différente pouruteur et pour le lecteur.

Maintenant que I'utilité des enquétes épidémiolagil sur les troubles

%2 Ajuriaguerra, Hécaen, 1947, p.15.
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neurologiques et mentaux est largement admisegviedt de plus en plus
urgent d’assurer la précision et la comparabiléé données de base.

S'il existe déja des dictionnaires pour certairectsurs de la
neurologie et de la psychiatrie, ils refletent éndyal les idées personnelles
de leurs auteurs et ne tiennent pas compte denentdogie utilisée ailleurs

par certains spécialistes§6>3>

Plus récemment, deux journées d'étude ayant padmehles rapports entre
neurologie et psychiatrie se sont tenues a I'Usi@Paris Diderot, au centre Georges
Canguilhem d’histoire et de philosophie des scisertie vivant et de la médecine. La
premiere a eu lieu en octobre 2012 et s’intitukadtpports réciproques de la neurologie
et de la psychiatrie®$’, la seconde en octobre 2013 et avait pour titRsychiatrie,
neurologie et neurosciences cognitive® pelles rassemblaient entre autres historiens,
philosophes, anthropologues et scientifiques. Eotif était de tenter « d’analyser [...]
lintrication des discours et des pratiques dans teurosciencé® et dans la
psychiatrie, tout en posant la question de l'oatjtd et de la spécificité des
domaines. %’ En effet, bien qu'il soit aujourd’hui « classigde distinguer neurologie
et psychiatrie 8, définir précisément en quoi elles différent n’eas chose aisée pour

celui qui s’y essaie, qu’il soit praticien ou chezar en sciences humaines et sociales...

Cette difficulté est bien perceptible dans ce @pmporte I'un des intervenants de
ces journées d’étude, Baptiste Moutaud, qui a souen 2009 une these intitulée
« C’est un probléme neurologique ou psychiatrique Ethnologie de la stimulation
profonde appliquée au trouble obsessionnel comfiisiDans le cadre de ses

recherches, Moutaud a eu l'occasion de réaliseremhtietiens aupres de meédecins

653 Gastaut, 1973, pp.7-8.

%4 Organisée par Céline Leféve et Romain Schneckeebuie 19 octobre 2012.

%5 Organisée par Romain Schneckenburger et Saratb@rtei18 octobre 2013.

6% | a discipline & laquelle renvoie le terme « neciersces », souvent assimilé & I'expression « seenc
du cerveau », est apparue au début des annéesSél8A.les historiens de la médecine Vincent Bagtas
Jean-Claude Dupont, ses fondements sont conspturéBensemble des données empiriques recueillies
grace aux technologies d'imagerie cérébrale. L'es dbjectifs principaux de cette discipline est de
proposer de nouvelles bases épistémologiques auelogie et a la psychiatrie, dans une optique de
dépassement de la division des sous-spécialitEssigues ». (Barras, Dupont, 2010, p.326).

%7 Schneckenburger, Troubé, 2013 : tiré de I'arguaiemte la journée du 18 octobre 2013, sur le site
http://centrecanguilhem.net/ .

%8 Schneckenburger, Troubé, 2013.

%9 Thése d’ethnologie et d’anthropologie sociale daudirection d’Alain Ehrenberg.
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spécialistes du CIC (Centre d’Investigation Clirejjude I'H6pital de la Salpétriere,
entretiens au cours desquels les caractéristiqae$agdproche neurologique et de
I'approche psychiatrique ont été évoquégsion Jérémie, un psychiatre interviewé par
Moutaud, cliniques neurologique et psychiatriquiéedent pour les raisons suivantes :
un neurologue cherchera « des réflexes, [...] unéefamusculaire », et regardera « la
sensibilité du patient, [...] la marche, [...] le redaf...] le mouvement%®: un
psychiatre, quant a lui, s’intéressera « a autoseh[...] au contact du patient, [...] aux
pensées, [...] au débit de son discours, [...] au contde son discours ». Cela

n'empéche pas ce psychiatre d’affirmer que :

«sur le plan cérébral, un mouvement ou un compaté impliquent le
cerveau. [...] Ce qui génere des anomalies dans laholpgies
dégénératives, c'est le cerveau et ce qui géneseademalies dans les
pathologies psychiatriques, c’est le cerveau a&sin comprend comment
marche le cerveau, c’est la méme chose. Simplemeus, on s’intéresse a
un aspect des déreglements du cerveau et les ogueal s'intéressent a un

autre. Mais il y a une convergence forc&&" »

Moutaut en conclut :

« Si tous se retrouvent autour de I'organe et dedgsfonctionnements [...],
la distinction cliniqgue ‘historique’ entre la nelogie et la psychiatrie
perdure : le trouble neurologique affecte le malddas ses capacités, en
provoquant des déficits cérébraux lisibles clinigeat sur le corps ou par
des tests neuropsychologiques ; le trouble psyainigt affecte la personne

méme, dans sa constitution, dans sa vie de relafion

Pour tenter d’exprimer la différence entre neurmagt psychiatrie d’'une fagon
imagée, le neurologue C. A. Dessibourg empruntex deots au vocabulaire de

I'informatique : selon lui, le neurologue seraitvdatage concerné par le « hardware »

670 Moutaud, 2009, p.397.
1 |bid., pp.397-398.
672 1bid., p.398.
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(désignant le matériel informatique d’'une manietadyale), c’est-a-dire les lésions du
systeme nerveux et les neurotransmetteurs ; lehdye lui, bien qu’il ne nie pas le
réle du hardware, s’intéresserait plutdt au « safew (qualifiant les programmes et les
logiciels) a savoir, en l'occurrence, au vécu et amportement du pati€ht
Dessibourg qualifie ces deux spécialités de « sgeumelles », ce qu'il justifie en
expliguant que « les phénomeénes biologiques ethixpyes ont des intrications a la fois

multiples et intimes dans un méme cerveau humain ».

La distinction qu’effectue le philosophe des scambiologiques et médicales
Fabrice Gzil parait assez semblable : « a I'hectaetle, la neurologie tend plutét a
prendre en charge les maladies qui occasionnentral@isles moteurs et des troubles
cognitifs, tandis que la psychiatrie est plutotcsplésée dans la prise en charge des
troubles de I'humeur, de la personnalité et du ammement. 4 Mais Gzil souligne
également toute I'ambiguité des termes « neurol@giget « psychiatrique » dans son
ouvrage consacré a la maladie d’Alzheimer et asstoire, pour lequel il a été amené a
réfléchir «[...] au probléme de savoir si I'Alzheimest unemaladie neurologique ou

une maladie psychiatrique®”® Il poursuit :

« On dit souvent, aujourd’hui, que la maladie di#dmer est une affection
‘neuropsychiatrique’, que c’est a la fois une medadu cerveau et une
maladie de l'esprit. En disant que c’est une malatli cerveau, on veut
signifier que I'Alzheimer n'est pas une maladie maé® (comme la
schizophrénie ou les troubles maniaco-dépressjtsil, y a une corrélation
étroite entre lesmodifications cérébrales et les symptbmes (entre
I'envahissement progressif du cortex par les Iésieinle tableau clinique),
autrement dit gu'on n'a pas affaire a des troubl@sctionnels’ mais a des
troubles ‘organiques’. En disant que I'Alzheimet @ise maladie de I'esprit,
on veut signifier qu’elle retentit sur 'ensemble ldpsyché c’est-a-dire non
seulement sur les fonctions cognitives et motriogss aussi sur 'lhumeur et

le comportement, qu'on y observe parfois dautliems symptomes

673 Dessibourg, 2009, p.9.
674 Gzil, 2009, p.121.
%75 bid., pp.10-11, Gzil souligne.
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psychotiques (par exemple des hallucinations etd#es délirantes a théme
de préjudice). §°

Ainsi, lorsque I'on analyse et compare I'ensemidecds définitions, il ressort
que I'on a beaucoup de mal a ne pas définir laategie et la psychiatrie 'une par
rapport a l'autre . on tente de s’appuyer sur ce fait chaque spécialiste, sur les
différences propres a chacune de leur pratiques Mai essaie également de les
distinguer relativement aux maladies qui sont sepps étre de leur ressort : la maladie
mentale est une « maladie de I'esprit », la maladiarologique une « maladie du
cerveau »... Ce qui mene fréquemment a une impassgueul’on admet que les deux
types de maladies impliquent le cerveau. On redbmmaoutre que des maladies dites
« neurologiques » peuvent retentir sur 'humeuleetomportement. On invoque alors

I'expression « maladie neuropsychiatrique » ; omme le note Gzil :

«[...] 'expression ‘maladie neuropsychiatriquet psur le moins ambigué
car, a proprement parler, les adjectifs ‘neurologicet ‘psychiatrique’ ne

caractérisent pas tant des maladies que des digspbu des spécialités
médicales. Or, la neurologie et la psychiatrie etignnent des rapports
complexes et la maniére dont elles se sont digtriburs objets a beaucoup

varié au cours du dernier siecl&’’»

Cette idée de « distribution historique » est,’arvli, particulierement nette avec le cas
de I'épilepsie.

Dans un article publié en 1990, E. H. Reynolds,jeandirecteur de I'Institut
d’épileptologie au King's College a Londres, s'égilement intéressé aux différences
entre approche neurologique et approche psychiatripans cet article, Reynolds
rappelle que l'un des objectifs principaux du néagae est de trouver une lésion et

que, pour ce faire, il a développé des compétespésifiques permettant de mener a

678 | pid.
577 | bid.
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bien I'examen neurologique et d’analyser les réssilde techniques d’investigation
sophistiquées et colteu8&sReynolds détaille:

« Le trouble neurologique est généralement conSide&rmme étant un
trouble organique. Ainsi les Iésions structuralesdpisent leurs symptémes
et signes en perturbant la fonction du systemeeusry par interruption,
diminution, augmentation ou relachement de la fonct par excitation,
inhibition, instabilité ou restauration de la fapat Cependant, cette
perturbation de la fonction en neurologie est sotivenseignée et
appréhendée en pratigue comme ¢s'il s’agissait d’nearophysiologie
statique ou presque entierement ‘réflexe’ — denésfixes produisent des
défauts fixes de la fonction. Les manuels de negiel regorgent de
diagrammes, de figures et de tableaux montrant @rhmne Iésion ayant
telle ou telle localisation produit une constetiatiprécise de symptomes et

de signes.%°

Or, expligue Reynolds, la réalité differe bien sentv tous les symptémes
attendus ne sont pas forcément présents, et mérsguéo c’'est le cas, ils peuvent
fluctuer en intensité et en fréquence sous l'inflkee d’'un grand nombre de facteurs
internes ou externes. Il ajoute que bien qu’il ®xisne interaction claire et reconnue
entre symptdomes neurologiques et facteurs psyclipleg et sociaux, elle est
frequemment négligée ou ignorée par les neurologessnant que son étude est du
ressort de la psychiatrie.

Aussi, selon Reynold® deux phénomeénes principaux illustrent le faitilqu’
serait bénéfique de repenser les logiques diveegestuvent commodes mais attribuées
fallacieusemend la neurologie et a la psychiatrie :

- Les patients « neurologiques » sont affectés deofmmies du systéeme nerveux
complexes et dynamiques, avec ou sans altératinmdigales, ce qui contredit

678 Reynolds, 1990, p.481.

679 Reynolds, 1990, p.481: “Neurological disorder islely referred to as organic. Yet structural lesion
produce their symptoms and signs by disturbing fthretion of the nervous system: by interruption,
decrease, increase or release of function; by atiait, inhibition, instability or restoration of riation.
However, this disturbance of function in neurolagyften taught and practised as though it weratics
or almost wholly ‘reflex’ neurophysiology —fixed diens producing fixed defects in function. The
neurological textbooks are littered with diagrafiggires and tables showing how a lesion at thithat
site produces a clear-cut constellation of symptangssigns.”

%80 |bid. p.488.
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« I'opinion actuellement largement répandue sekmuélle la neurologie est
totalement ‘organique’ et en quelque sorte synongadrouble structural du
systéme nerveu$:

- 1l existe, dans le domaine de la psychiatrie, utérét croissant pour les
techniques d’'imagerie et la pathologie cérébraledames ; ces derniéres sont
cependant difficiles a intégrer a la pratique p#irigque car elles sont fondées
sur le principe de localisation de lésions.

Or, poursuit Reynolds :

« Il ne doit pas étre attendu, par exemple, [...] gigetels Iésions ou
dysfonctionnements hypothétiques soient retrouwess dous les cas de
schizophrénie. Comme I'épilepsie, la schizophréx@at étre ou ne pas étre
associée a une pathologie cérébrale pouvant panfaiencer I'évolution et

le pronostic de la maladie. Cela ne doit pas négessent mener aux
catégories séparées ‘organique’ et ‘fonctionnel’an@ le sens
psychologique). Les deux maladies, en effet, réstdas troubles

fonctionnels du systeme nerveux (névroses) au seargien,

neurophysiologique, du terme, qu’une pathologiectéble soit présente ou
non. Elles sont toutes les deux influencées pafatdsurs psychologiques et
sociaux. Pourquoi devrait-on considérer I'une (l&psie) comme organique
et I'autre (la schizophrénie) comme fonctionnellea?éponse n’est pas non
plus de reclasser la schizophrénie comme organicomme certains le
demandent. Les psychiatres pourraient de facontgotd passer moins de
temps a prendre parti dans des conflits inapprepegtre de fausses
dichotomies, et les neurologues pourraient utildraensacrer plus de temps
a étudier linfluence des facteurs psychologiquds seciaux sur le

fonctionnement cérébral et les incapacités fonottas de leurs

patients. $*

%81 |bid.: “The current widely held view that neurology ihelty ‘organic’ and somehow synonymous
with structural disease of the nervous systemlisdiaus.”

%82 Reynolds, 1990, p.488 : “It need not be expedimdexample, [...] that such hypothetical lesions or
dysfunctions will be found in all cases of schizaptia. Like epilepsy, schizophrenia may or may et
associated with cerebral pathology which may samediinfluence the course and prognosis. This need
not lead to separate categories of organic andtitmad in the psychological sense. Both, however,
remain functional disorders of the nervous systeaufoses) in the older, neurophysiological sensbeof
word, whether or not detectable pathology is predBath are influenced by psychological and social
factors. Why should one (epilepsy) be viewed asuiggand the other (schizophrenia) as functiona? N
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Le point que souléve Reynolds est extrémementassant. Au vu de ce que
nous avons eévoqué relativement a [I'évolution degraghes neurologique et
psychiatrique, et de 'appréhension de I'épilepsiequoi cette derniére differe-t-elle de
troubles dits psychiatriques, entre autres l'autiset la schizophrénie ? Intéressons-
nous tout d'abord a la facon de les traiter.

2- Le traitement de I'épilepsie et le traitement de troubles psychiatriques : une

logique similaire

Rappelons une partie de la citation de Beaussdey®eet Beaussart que nous
avions rapportée en introduction : « Les maladégant plus soignés par le psychiatre
mais par le neurologue, I'épilepsie va entrer dagspathologies du systéeme nerveux
central et étre traitée par des médicaments spéesi 3% D’aprés ces auteurs, & partir
du moment ou les patients épileptiques commenceétrea pris en charge par les
neurologues, ces derniers parviennent a les somgydee a des médicaments adaptés.
Ainsi, ce qui différencierait I'épilepsie des maksldu ressort du psychiatre serait donc,
entre autres, le fait que des médicaments spée#iqut été mis au point pour la traiter.
Nous avons précédemment évoqué certains élémesitgifpues relatifs a la mise au
point des traitements antiépileptiques. Du coté lde psychiatrie, comment la

thérapeutique médicamenteuse a-t-elle évolué ?

Le traitement en psychiatrie

Dans son ouvrage sur Idaissance de la psychiatrie biologiquéean-Noél

Missa explique que dans les années 1920, il nexasicune thérapie efficace pour

is the answer to reclassify schizophrenia as ocgasisome demand. Psychiatrists might profitabénd
less time taking sides in inappropriate conflicetween false dichotomies, and neurologists might
usefully spend more time studying the influenc@®fchological and social factors on brain functmal

on their patients’ functional disabilities.”

%83 Beaussart-Defaye, Beaussart, 2009, p.23.
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soigner les malades internés dans les institupegshiatrique®*. A partir des années
1930 sont élaborées des thérapies de choc dongdtdbest d’enrayer transitoirement
les déréglements de I'humeur et les troubles deiddance, notamment grace a la
fievre, au coma ou a des convulsions provodiidellais c'est surtout l'arrivée des
psychotropes — substances chimiques ayant des effetla vigilance, 'humeur et
I'activité psychigue — qui influe profondément sapsychiatrie dans les années 1950.
Selon Georges Canguilhem, l'utilisation des psyapss a engendré une réelle
amélioration dans le traitement des douleurs pligsiget morales. C’est la raison pour
laquelle « on a pu former I'espoir d’étendre adaise des désordres le pouvoir obtenu
sur leurs symptéomes. D'ou lintérét croissant pdarchimie cérébrale, pour les
molécules propres a modifier la transmission degit@&ions au niveau des

synapses.8° Canguilhem poursuit :

« L’hostilité présente de I'antipsychiatrie a layg@sopharmacologie, la
dénonciation systématique des ‘camisoles chimiquexouvre une part
d’injuste cécité pour les cas de troubles métabekq qui trouvent
rationnellement leur suspension ou leur atténuatiams I'intervention
chimique des neuromédiateurs. Tels sont les cds whaladie de Parkinson
a quoi I'on sait opposer I'action de la L. Dopacetui de la schizophrénie,
tranquillisée sinon guérie par I'administration deorpromazine, dont la
découverte a pu étre jugée aussi importante giug, lpour la chirurgie, celle

des anesthésiques®s
Aussi, avec l'arrivée des psychotropes, d'apresMis

«Il'y eut [...] la volonté de certains cliniciens ttansformer la psychiatrie
en une discipline semblable aux autres branchedadmédecine, une
discipline disposant de traitements efficaces moigner des maladies dont
I'étiologie et la pathophysiologie auraient été aitdes. [...] [L'objectif]

avoué des [psychiatres de la premiére moitié di 3iXcle] était de créer

une ‘psychiatrie qui guérisse’ basée sur une aperaxientifique de la

%84 Missa, 2006, p.3.

%85 Dupont, 2013, p.170.

68 Canguilhem, 1997, p.22.
%87 Ibid.
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maladie mentale. Mais le modele médical n’aboutie qrop rarement a
l'identification des causes et a la clarificationesd fondements
pathophysiologiques des maladies mentales. [...] Rmurqui est des
principales maladies de type psychotique (schizagbr maniaco-
dépression, mélancolie), les psychiatres durecbsatenter d’y répondre en
donnant aux malades des traitements empiriguesquusoins efficaces.
[...] Au début du XXF siécle, malgré un siécle de recherche intensave, |
nature et les causes des principales pathologiesatas restent encore tres
mal connues. [...] L’'empirisme thérapeutique constitt nos yeux la

principale caractéristique de la psychiatrie duf %&cle. $%

Ces aspects du traitement en psychiatrie mis emyesgar Missa, en particulier
I'empirisme thérapeutique, nous paraissent essdgrdienettre en perspective avec le

traitement de I'épilepsie.

L’empirisme thérapeutique comme caractéristique roome

Au regard de ce que nous avons évoqué précédemefaintement a la mise au
point des médicaments antiépileptiques au cour¥Xltsiécle, n’est-on pas amené a
conclure que I'empirisme thérapeutique en est égaé la caractéristique principale ?
Comme nous l'avons vu, le phénobarbital n’a paxéteu en premier lieu dans le but
de traiter I'épilepsie ; il n’a d’ailleurs méme pé® synthétisé pour la premiére fois en
raison de ses effets hypnotiques et sédatifs,-aefite ceux qui ont motivé sa mise sur
le marché, qui n’ont été constatésayjposteriori Par la suite, I'arrivée de la phénytoine
dans I'éventail des antiépileptiques a la fin deségs 1930 n'a pas été la conséquence
de la compréhension fine de son mode d’action,I'gueaurait su précisement adapter
avant de I'essayer ; elle est le résultat, parnaiubeup d’autres, de la mise en place
progressive d’une stratégie d’essais systématiguemssifs dans le cadre de I'essor de
la chimie de synthese et des industries pharmapemsgi En effet, le « screening »,
traduit en francais « criblage » ou « méthode diss siystématiques », est employée
depuis les années 1930 par I'indusftlell vise & réaliser une série de tests de triages

sur I'ensemble d’'une chimiotheque, constituée geade purification ou a la synthese

%88 Missa, 2006, pp.3-4.
%89 Dupont, 2013, p.175.
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d'un trés grand nombre de molécif8s Deux sortes de criblage sont utilisées
successivement : le criblagextensif, employé sans aucun préjugé sur l'orieriat
thérapeutique future, puis le criblage orientéjgdirpeu ou prou vers un domaine
spécifigue. Le rendement de cette méthode est efaildar pour obtenir
approximativement 1 a 3 médicaments qui serontldgpés, des milliers de molécules
purifiées ou synthétisées sont nécessaires. Si [podustrie, ce type de méthode se
veut rationnel dans la mesure ou ces stratégiesspsesont mises en place, I'obtention
de nouveaux médicaments reste empifijud.'instauration d’une véritable approche
rationnelle des médicaments, fondée sur une appsidme fine des processus
physiopathologiques au niveau moléculaire, esaddéaucoup plus récente.

Le peu de régulation des années 1940 et 1950 matl@imise en circulation
rapide de médicaments issus de ces tris systéreatigassifs, médicaments qui sont
tout aussi promptement interdits a cause de laesuer d’effets secondaires toxiques
trop importants et non anticipés. Le benzchlorpntipa, appelé également Hibiddh
est un exemple d’'antiépileptique ayant eu une ddeéeie tres courte : il est arrivé sur
le marché américain en 1952 pour en étre retird3¥5b. Ses effets positifs sur la
régulation des crises grand mal avaient été recophga slreté soulignée ; les raisons
de son évincement ne sont pas tres claires. Ikeggndant intéressant de noter qu'il
connait un regain d’intérét dans les années 1380me complément dans le traitement
de la schizophrénie ; ceci est représentatif dt daie les antiépileptiques et les

antihypnotiques peuvent étre structurellementgreshes.

Aussi, il nous semble que les mots de Missa, felatix psychiatres devant « se
contenter [de] répondre [aux principales maladesyge psychotique] en donnant aux
malades des traitements empiriques plus ou mofitaegs », conviennent également
au traitement des patients épileptiques, encorbeairk actuelle. En effet, comme le
soulignent en 2011 D. Purves al, « [i]l n’existe pas de prévention ni de traitertsen
efficaces de [I'épilepsie®s Cela signifie que le traitement est uniquement

symptomatique : on cherche a stopper les crisedé&grminant, en fonction de leur

9 bid., p.226.

1 bid., p.229.

%92 Shorvon, 2009, p.85.

93 pyrveset al, 2011, p.203.
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type, quelles sont les molécules antiépileptiques plus appropriées pour chaque
patient ; par ailleurs, seul un faible pourcentalge malades peut bénéficier d’'une
excision chirurgicale de la zone épileptod&he

En outre, il existe une proportion non négligealikpilepsies qu’on ne reussit

pas a maitriser.

Les épilepsies pharmaco-résistantes

On estime a 30 % le pourcentage d’épilepsies quéparvient pas a controler a
'aide des médicaments antiépileptiques et deséoares chirurgicales disponibles a
I'heure actuell€®®. Pour qualifier ces épilepsies, plusieurs expoessisont utilisées :
épilepsie « pharmaco-résistante », « réfractaiogsencore « rebelle’®. Ces termes
sont souvent employés indifferemment, malgré levigines étymologiques distinctes,
et il n'existe pas de définition consensuelle degcéest une épilepsie pharmaco-
résistant®®’. W. Loschet®® du département de pharmacologie de l'universiéé d
meédecine vétérinaire de Hanovre, estime qu'il <«uyndesoin urgent de développer des
traitements et des stratégies plus efficaé&car la pharmaco-résistance est selon lui le
probléeme majeur dans la thérapie de I'épilepsi¢a Héfinit plus précisément, pour sa
part, comme la persistance des crises chez umpatialgré I'essai de traitement avec
une gamme de meédicaments antiépileptiques possadantmécanisme d’action

différent, utilisés seuls ou combinés et aux dosasimales tolérées.

Selon S. Sisodiyd’, la question des épilepsies pharmaco-résistanses e

épineus®’, puisque dans la plupart des cas on en ignoredases. En outre, leur

%% |bid.

%9 Arzimanoglou, Ryvlin, 2008, p.1.

9% En anglais : “pharmaco-resistant epilepsy”, “refosy epilepsy”, “intractable epilepsy”, liste &
laguelle on peut ajouter “drug-resistant epilepsy”.

97 par défaut, expression que nous choisissons deeo@r dans la suite du texte.

%% | gscher, 2008, p.47.

99| gscher, 2008, p.47: “there is a pressing neatkbt@lop more effective treatments and strategies”.
" pepartment of Clinical and Experimental EpilepsgL Institute of Neurology, National Hospital for
Neurology and Neurosurgery, a Londres.

"1 Sisodiya, 2008, p.75.
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définition a un niveau plus fondamental pose pmoleléen particulier parce qu’on ne

parvient pas & déterminer s'il s'agit ou non d’uétat unitaire ¥

« Pour le moment, il n'existe aucune base génétiquanune prouvée de la
pharmaco-résistance dans I'épilepsie, mais nousms@mmaintenant en
mesure d'entreprendre des études completes — aitioandjue nous

puissions définir le probléme — qui pourraient aoima nous permettre de

définir 'étendue et I'identité de toute contritonigénétique communé®

Comme le souligne S. Sisodiya, la plupart des metles génétiques entreprises
relativement & I'épilepsie ont été des analysediaison « classiques’®’ dans des
familles dont les membres présentaient des syndrgrasiculiers, menant parfois a la
découverte de mutations pathologiques dans un dggmeevanche, comparativement,
peu d’études génétiques directes ont été menégs qusiaintenant quant a la réponse
ou résistance aux médicaments antiépileptiques dilawtres traitements (comme la
chirurgie). Sisodiya conclut : « quelle que soitdalité derriere la pharmaco-résistance,

définie de n'importe quelle maniére, le phénomeéstembablement multifactoriel'$

Aujourd’hui, la tendance est donc clairement a w#rer que les causes de la
pharmaco-résistance, tout comme celles de I'épdepsnt multifactorielles. Qu’en est-
il des maladies dites mentales ? Comment pensedtonétiologie actuellement ? La
pense-t-on d’'une maniére réellement différente'@logie de I'épilepsie ? Le cas de
I'autisme, sujet « explosif’$® et trés médiatisé, nous parait notamment & ceoprop

particulierement éclairant.

92 bid.: “unitary state”

93 |bid.: “At this time, there is no proven common genétisis to drug resistance in epilepsy, but we are
now in a position to undertake comprehensive studiprovided we can define the problem — that might
at least allow us to define the extent and idemiftany common genetic contribution, or alterndtive
exclude common variation of given effect size.”

9% bid.: “traditional’ linkage studies”.

% Sisodiya, 2008, p.75 : “Recent studies of drugstasce have largely, but not uniquely, focused on
two hypotheses, the transport and the target hggeth It is generally considered that these neetieno
mutually exclusive, and that whatever the realitghind drug resistance, however defined, the
phenomenon is likely to be multifactorial.”

"% Hochmann, propos recueillis par Marmion, 2012-2.
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3- Autisme, schizophrénie et épilepsie : une étiajee obscure

Les histoires de l'autisme et de la schizophrépiat $rés liées aux travaux du

médecin suisse E. Bleuler.

Eléments historiques relatifs & 'autisme et adaigophrénie

Eugen Bleuler (1857-1939) obtient son doctorat dédevine en 1881, a
'université de Zurich, et poursuit sa formation Swmisse ainsi qu’en France, en
Angleterre et en Allemagne. Il a notamment I'ocoagile travailler dans les services de
Charcot et de Magnd¥i. En 1886, il est nommé médecin-directeur de I%&tabment
psychiatrique de la Rheinau, puis de celui du Balgjha Zirich, a partir de 1898. Il
publie en 1911, dans I'encyclopédie psychiatrigaeAdchaffenburg, I'ouvrage qui le
rendra célebre mondialemenDementia proecox oder Gruppe der Schizophrenien
Selon I'historien de la psychiatrie Etienne Trilt4t Bleuler est le premier clinicien de
la psychiatrie a accorder de la valeur a la psyalyae ; c’est la raison pour laquelle
cette publication est tres imprégnée de I'ceuvrEBrdad, bien que Bleuler ne soit pas en

accord avec lui en tous points.

Pour désigner le phénoméne de démence précoce oseligant chez les
enfant$®®, Bleuler suggére le mot « schizophrénie », dérivant du ‘gteschizein
signifiant « couper » efphrenos que l'on pourrait en l'occurrence traduire par
« esprit », « personnalité, Il distingue quatre formes de schizophréniefotane dite
simple, ainsi que les formes paranoide, hébéphrénaj catatonique, ces derniéres
correspondant aux trois formes de la démence peéglmmentia praecgxmises en
exergue par Kraepelin en 1886 D’aprés Trillat, le concept de schizophrénie dézar

Bleuler recouvre une grande partie de la pathologiatale, voire son intégralité, ce qui

7 Trillat 2012, p.345.

%8 | bid.

" Hochmann, 2009, p.202.

0 Tiré du Online Etymology Dictionary que l'on peutrouver a cette adresse:
http://www.etymonline.com/index.php .

" Hochmann, propos recueillis par Marmion, 2012-2.

"2 patouillard, 2011, p.107.
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fait écrire au médecin frangcais Eugene Minkowsk888-1972), en 1921: «La
schizophrénie n’est pamemaladie, maisa maladie mentale.’s

Selon Michel Foucault, la schizophrénie de Blewdst ainsi principalement
marquée par un trouble de la cohérence de la perm@ene si son flux était morcelé, et
par une impossibilité de communication et de cdrafectif avec le milieu ambiafif.
Bleuler est en effet également a I'origine du matutisme » (du gregutos c’est-a-dire
« soi-méme ») pour qualifier ce symptéome de lazghirénie consistant en une forme
de repli sur séi> En 1943, dans un article du pédopsychiatre Lemnka(1894-1981),
I'autisme ne constitue plus une simple manifestasichizophréene et devient une entité
cliniue a part entiére, caractérisée notammentupartendance a l'isolement et une
intolérance au changement. A la suite de cet artiglusieurs approches
psychanalytiques de I'autisme se développent. @eganterprétations soutiennent une
origine exclusivement psychique, ou tout du moinélaidsent complétement
I'hypothése d’un facteur organigd® désignant ainsi comme coupable I'entourage

familial’*’, la mére de I'enfant en particulier.

Cependant a la fin des années 1970, dans le caddwedligations génétiques
relatives a la trisomie 21, des généticiens mettntjour une mutation sur le
chromosome X d'un certain nombre d'enfants qui emai été diagnostiqués
« autistes 2. Ainsi depuis les années 1980, et plus encoreisldps années 1990,
diverses recherches ont été entreprises pour tdatdeterminer I'influence éventuelle
d’un dysfonctionnement biologique dans le déclenm® de I'autism&®. L'étude de
ce trouble est devenue primordiale pour les posvpublics, les professionnels et les
familles des patients ; son diagnostic est en gffaticulierement ardu a réaliser
puisqu’il nécessite a la fois d’étre capable deomeaitre les symptdmes permettant
d’écarter l'autisme et de détecter les signes mettar la piste de formes spécifiques a
chaque individ{(f>. On retrouve cette complexité dans la définitionppsée par le

"3 Cité par Trillat, 2012, p.347.

" Foucault, 1995, p.6.

"5 Hochmann, propos recueillis par Marmion, 2012-2.
18| eplége, Allamel-Raffin, 2008, p.115.

7 Misés, 2008, p.42.

18 Rabeharisoa, 2006-2, pp.86-87.

19 Allamel-Raffin, Leplége, 2008, pp.117-118.

20 Rabeharisoa, 2006 -2, pp.86-87.
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DSM 1V, distinguant I'autisme infantile précoce Hanner de formes dites atypiques,
regroupées sous l'appellation «troubles envahissamu développement non
spécifiques ¥

Si I'on décele a 'heure actuelle de probables @ations entre l'autisme et
différents syndromes génétiques, aucun facteur aomen tous les cas étudiés n'a
cependant été mis en évidence. Il faut toutefoidagaa I'esprit que la majorité de ces
études se restreignent pour le moment a un petitbre® d’individus, sur une durée
limitée ; elles ont engendré 'obtention de rédsltaléatoires et non significatifs la
plupart du temps, souligne C. A. DessibdffgLes composantes génétiques de
l'autisme, les mécanismes physiopathologiques quirmaient en étre a l'origine ainsi
que l'action des molécules psychoactives utilissess le cadre de son traitement n’ont
donc été que trés peu élucidés jusqu’'a mainter@at.qui est cependant notoire
aujourd’hui, c’est la proximité remarquée, a diidis niveaux, entre autisme et

épilepsie.
L’association autisme/épilepsie

Il est extrémement intéressant de noter que 75% 8@s enregistrements EEG
réalisés chez des patients autistes montrent rdeést pathologiqués: Dessibourg
rapporte que 30 % manifestent des crises convslsB@ % des crises partielles et « 30
% des situations restantes ont peut-étre une aelativec le comportement? Il
précise que ces « deux derniers tiers sont déBca identifier par un observateur »,
mais ajoute cependant : « [tjoujours est-il quidpondent, en partie du moins, a des
antiépileptiques, non seulement d’'un point de varitial, mais également sur le plan
de 'humeur $*° Les médicaments antiépileptiques tels que le vatprde lamotrigine
ou le topiramate sont en effet connus pour avois @ffets stabilisateurs sur
I'association manie-dépression et sont en out@prés Dessibourg, mieux tolérés que
certains neuroleptiques et antidépresseurs par pesonnes intellectuellement

déficientes. C’est pourquoi Dessibourg estime glears actions, en sus de I'épilepsie,

2 pid.

22 Dessibourg, 2009, p.9.
2 bid., p.10.

24 bid.

% bid.
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sont intéressantes et trés certainement sous-estidgns la pratique quotidienré®»
Par aileurs, Dessibourg note, non sans une poikégere deérision :

« L'autisme et I'épilepsie comportent des analaglés sont [...] souvent
associés. L'un et l'autre demeurent encore a Ideactuelle, pour une
majorité des cas, sans causes précises connuasparte parfois diutisme

pur de Kenner et @pilepsie essentielléou ‘cryptogénique’ ou encore
‘idiopathique’). Les médecins, tels ceux que Mai&x mis en scene de
maniére truculente, empruntent alors aux langueseanes des mots

obscurs pour cacher leur ignorance’?’ »

L’obscurité impregne également les discours actredigifs a la schizophrénie,

qui ne sont pas sans rappeler ceux sur I'épilepsie.

Schizophrénie et épilepsie

Selon Alain Bottéro, psychiatre-clinicien qui a amiment été chef de clinique a

la Salpétriere :

«[...] la schizophrénie correspond a ce que l'onedippun diagnostic
d’exclusion, par défaut : il faut des symptomesddére ou d’hallucination
pendant au moins six mois, et dont toutes les swdagises envisageables
(tumeur, sclérose en plaques, dépression psycleotgat maniaque, trouble
bipolaire, etc.) ont tour a tour été éliminées. S€'®ujours une catégorie
fourre-tout pour les troubles psychotiques dontntm pas I'explication.
Certains patients ont des délires et des halluoimatet c’est tout. [...] La
plupart des recherches bloquent actuellement sdaifeque I'on tend a
appréhender la schizophrénie comme une maladieugniglors que
d’évidence ce sont a de nombreuses affectionsdiké&sses que I'on est
confronté. Il est important que les chercheurs ndonscients que la
schizophrénie n’est pas une affection spécifiquajsnun regroupement

provisoire, cliniquement assez grossier, qui exige I'on imagine des

2 |bid.
2" Dessibourg, 2009, p.189.
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stratégies de recherche originales pour étre déméernbs généticiens, pour
leurs recherches, étudient des patients diagné@stiqatteints de

schizophrénie selon le DSM-IV, mais rapportent $edécouvertes a cette
définition fourre-tout : du coup, chaque fois ge’'ttouvent quelque chose
qui pourrait singulariser cette maladie, cela neonél pas a tous les cas,

c’est impossible. %°

La similarité de ces réflexions avec certains dissoactuels et passés sur
I'épilepsie nous parait frappante, tout particeliéent en ce qui a trait aux difficultés de
singularisation de la maladie. Fondamentalementpriebléeme est le méme pour
I'épilepsie et la schizophrénie : pour chacune ld'ebn est a la recherche d'une
« diathése », dans le but de dégager un modellogitjoe général qui permettrait
d’englober tous les cas, ce qu’on ne parvient dage

Néanmoins depuis les travaux de J. H. Jackson, lleues vu tout au long de
notre histoire, on rattache I'épilepsie & un mésraei cérébral particulier. Cela signifie-
t-il pour autant que I' « inscription cérébrale & kepilepsie est différente de celle des
troubles dits psychiatriques ? Cette question atinement liée a la dimension

technique de I'appréhension de ces troubles.

4-La dimension technique

Epilepsie et troubles psychiatriques : une « inson » cérébrale différente ?

Dans sa thése d’ethnologie et d’anthropologie $mdk Moutaud constate :

« On remarquera la difficulté, les hésitations, rpdéfinir précisément les
distinctions. Le trouble mental est dans le cerveais il n'est pas dans le
cerveau de la méme maniére que le trouble neurplegi...] L’expression
clinique du trouble mental ne suit pas la logiges drganes et du systeme
nerveux, elle ne se lit pas sur le corps ou darss ateintes cognitives

évaluables [...] mais dans ce qui se rapporteraitéamostions, aux modes de

28 Bottéro, propos recueillis par Marmion, 2012.
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pensées et d'actions, qui s’incarnent dans des aderpents et dans le

rapport au monde.’%

Cette réflexion nous parait extrémement intéréesanmettre en perspective
avec le cas de I'épilepsie, celle-ci semblamdriori emblématique de la « logique » du
systéeme nerveux évoquée par Moutaud et de la wéesur le corps » qui lui serait

étroitement associée dans le cas des maladieslogigues.

En effet, nous I'avons vu, la définition proposes gackson dans les années
1870 liait tres clairement la localisation cérébrdlune « décharge » a un symptome
clinique particulier, c’est-a-dire un symptéme siblle » d’une fagon ou d’'une autre par
un observateur extérieur. A partir des années 1188fjipe de chercheurs de Harvard,
Lennox et les Gibbs en téte de file, cherchentrindoba cette « logique de lecture » un
fondement technique en s’appuyant tres rapidemeanbars de leurs recherches sur une
corrélation entre signaux électriques EEG et sympt cliniques. Cette « logique de
lecture » apparente est renforcée par le succexhlasrgies d'épilepsie focale de
Penfield, dont les stimulations électriques cérnélsraentrainant des réponses précises
chez les patients opérés et conscients, sont tvasues et spectaculaires. Cette
« logique de lecture » est également entretenie@ré actuelle avec, par exemples
illustrations du type de la figure 15, donnant piression que I'on peut littéralement
suivre la décharge épileptique, que I'on est enungede la « voir » se propager dans le

cerveau.

2 Moutaud, 2009, p.398.
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Figure 15: « Schéma d'une crise généralisée dansclerveau. »
(Dravet, 2005, p.13)

Les représentations du cerveau toujours plus affinéolorées et sophistiquées issues
des techniques d’'imagerie médicale d’aujourd’htensifient encore cette impression
et imprégnent a notre sens fortement les espiits,seulementdu grand public mais
€galement, peu ou prou consciemment, des praticidles tendent cependant a faire

oublier certaines données que nous souhaiterigpeier.

En effet, contrairement ce que peuvent laisser ggenss représentations, |l
n'existe aucun moyen de «voir », de visualisem «d@ect » la propagation d’une
décharge épileptique. Méme dans les cas ou I'EE@Gngie de déterminer une
corrélation électrocliniqgue « conforme », on neoit ¥ pas la décharge, on déduit sa
localisation et son type par le truchement desegdeEG, aussi précis et numériques
soient-ils devenus. Or les tracés EEG sont le flait’exploitation d’un ensemble de
théories, dont ils dépendent. On peut avoir tenel@anoublier, lorsqu’on les manipule
quotidiennement, que ce sont des résultats provetian instrument de mesure, ce
dernier pouvant étre décrit comme de la « théoréralisée 5° pour reprendre le
vocabulaire de I'épistémologue Gaston Bachelard.

Par ailleurs, ainsi que l'avait déja relevé Giblasiglles années 1950, il existe
une proportion de cas non négligeable ou des céigiésptiques cliniques n'ont pas de
correspondance EEGEN outre, Fouchet le souligne, dans «les deuxatsitus

30 Cette idée est évoquée dans Soler, 2009, p.71.
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(épilepsies ou troubles psychiatriques), les tr&fle6& sont susceptibles de révéler ou
non des anomalies’3 A ce propos, Fouchet donne I'exemple de malades, n
diagnostiqués épileptiques, qui sont sujets a dataques de panique atypiques » et qui
présentent des anomalies EEG. Certains de ces esgtedivent de surcroit voir leurs
symptomes diminués ou supprimés grace a la prisméticaments antiépileptiques,
tandis que ceux-ci pourront au contraire n'avoicuau effet sur certains patients
épileptiques qui présenteront une symptomatologiehe de celle des ces « attaques de
panique », avec en sus, parfois, un EEG de rontnmal 2.

Plus généralement, le cas de la stimulation céeprafonde (DBS, poubeep
Brain Stimulation est particulierement intéressant quant a la daieentechnique de ce

probleme des liens entre troubles neurologiquémebles psychiatriques.

La stimulation cérébrale profonde

Il s’agit d’'une technique employée a l'origine dd@graitement symptomatique
de la maladie de Parkinson et dont le but estitausdtion électrique continue de
groupements de neurones dont on souhaite modifiemictionnement®. Pour ce faire,
des électrodes de trés petite taille sont intreduitgrace a des méthodes
neurochirurgicales et sont reliées a un stimulasgué dans la cavité sous-claviculaire
du patient. Le neurologue peut ensuite activer aitriser le stimulateur grace a un
boitier de controle externe.

Depuis la fin des années 1990, cette techniquégas¢ment appliquée a des cas
de troubles obsessionnels du comportement (TOC)deetdépressions séveres,
notamment en Belgique, au Canada et aux Etats-Bnidrance, le protocole STOC
(stimulation des TOC), dirigé depuis CIC de I'hopital de la Salpétriere, réunit depui
2002 dix centres hospitaliers ayant opéré (en 2009alade$”. L'activité du CIC est,
selon Moutaud, «a la convergence de la biomédeeindes neurosciences, de la

clinique et de I'expérimentation, de la neurologiede la psychiatrie. La rencontre de

31 Fouchet, 2008, pp.55-56.
732 | hi
Ibid.
33 Moutaud, 2009, p.19.
3 bid., p.22.
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ces mondes de pratiques va créer des points derians structurent le service et ses

activités. ¥

Moutaud estime que le protocole STOC, et la prese charge
pluridisciplinaire du patient, «entérine une seéede transformations autour de la
définition des troubles psychiatriques entaméeslidepne vingtaine d’années par les

neurosciences ». Ainsi, Moutaud pense que ce pigtaonne la possibilité de :

« réinterroger le discours de la fusion de la negie et de la psychiatrie. |I
n'y aurait alors pas seulement une tendance a idéf@s troubles
psychiatriques sur le modele des troubles neurgpleg, mais une
convergence commune de ces pathologies affectantcépacités de
lindividu sur un méme modéle de prise en chargebale en termes de

handicap intégrant la socialisatiod®®

Intéressons-nous plus en détail a ces notionsadditap et de prise en charge
globale, qui nous semblent actuellement assez gepigtives d'une volonté de
dépassement de la dichotomie neurologie/psychiatrie

5- Une volonté de dépassement de la dichotomie nelogie/psychiatrie

La notion de handicap, pour une prise en chargdagle

L’ouvrage du neurologue C. A. Dessibourg, intitdiéndicap mental : approche
transdisciplinaire somatique, psychiatrique, psymbdagogiqueet paru en 2009, est
représentatif de cette notion de handicap, imphglialée de prise en charge globale,
qui semble acquérir a I'’heure actuelle une plaeadjssantel ’approche détaillée dans
ce livre prébne, face a un patient en situation denditap, de Ss’intéresser
systématiquement aux trois niveaux indiqués dangitie : le niveau somatique
(essentiellement assimilé & « neurologique »), ileau psychiatrique et le niveau

psychopédagogique, lorsqu’il s’agit d’'un enfantddun adolescent.

"5 bid., p.34.
3% bid., pp.35-36.
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Laurent Schmitt, psychiatre au CHU de Toulousey@dans la préface que sans
cette intégration des trois approches, des guestemsentielles sont passées sous
silence. Ce qui selon lui pose probléme, c’est matant le fait qu'un neurologue
puisse établir un diagnostic et proposer un médécarttel qu’un anti-parkinsonien) en
négligeant par exemple d’accorder de l'attentiox awodifications que ce dernier
entraine au niveau des perceptions de I'espacatienp ou de I'image qu'il se fait de
son propre corps. Qu'un psychiatre puisse bornaristervention a la recherche de
symptoémes anxieux ou dépressifs et aux aspectsorglals et conflictuels parait a
Schmitt tout ausgpréjudiciable, s’il passe a c6té de la nécessiti geescription d’'un
traitement contre les spasmes musculaires, par @gere la méme fagon, Schmitt
juge dommageable que des éducateurs, des psycimemstirou des orthophonistes
puissent mettre en place des cycles d’actions cédisles en mésestimant les facteurs
neurologiques ou les dimensions imaginaires, syigbes$, individuelles et familiales.

Il poursuit :

« Les situations cliniques envisagées dans cetagevreprésentent des cas
concrets, des interrogations fréquentes autour toégie de soin ou
d’options thérapeutiques. Les changements d’envé@oent, la question de
'autonomie, l'agressivité de certains patients, siarvenue de maladies
musculaires, les différentes formes trompeuse&gdédpsie en représentent
des exemples. Certes, pris isolément, tel ou tpédsest parfois traité,
souvent de fagon parcellaire, dans les ouvragespéeialités neurologique,
psychiatrique ou de réhabilitation. Le parti prisgmal vise a intégrer les
trois dimensions neurologique, psychiatrique etchepédagogique, pour
proposer une action de soins. Cette action n'd#mant une superposition
d’'avis spécialisés mais un projet concerné, réflaaquel les commentaires

situés a la fin de chaque cas donnent une réelfermeur. %*'

Cette démarche est selon nous a rapprocher deec€aalona Rabeharisoa appelle la

« médecine d’exploration ».

37 Schmitt in Dessibourg, 2009, p.X.
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Développement de la « médecine d’exploration »

En tant que sociologue, Rabeharisoa s’'intéres@0@® a la mise en place d’'une
série de consultations et de staffs expérimentaspaant des pédopsychiatres et des
pédiatres-généticiens, qui s’occupent d’'adolescehtde jeunes adultes diagnostiqués
autistes dans leur enfadd® Elle interroge, par le truchement de cet exemple,
I'hybridation des savoirs et des savoir-faire erlaepsychiatrie et la génétique, et
présente la notion de « médecine d’explorationabdRarisoa lie cette derniere a celle
de « collectifs cliniques », proposée par la sagjoke Pascale Bourret ; I'objectif de ces
collectifs est de se positionner entre, d’'une pkatiradition clinique fondant son
objectivité sur la proximité établie entre le médeet le patient, et, d’autre part, la
médecine des preuves comparant le cas d’'un patientensemble de données obtenues
grace a des méthodes statistiguBmns le cadre de ces collectifs, « différents
spécialistes effectuent ensemble tout ou partigalail médical, produisant des objets
d’investigation et des questionnements qui ne p@emt surgir hors de ces
collectifs. »>° Selon Rabeharisoa, cette troisiéme forme de traméiical est rendue
nécessaire en raison de la « topolodf8@ imdistincte de certaines entités pathologiques,
en l'occurrence l'autisme. Dans la configurationeqla sociologue étudie, la
coopération entre les pédopsychiatres et les pédigEnéticiens permet de s'intéresser
a un probleme clinique qui se situe a la front@@edomaines d’expertise différents : la
survenue, chez des patients supposés autistesandidestations sensibles dont il est
difficile de déterminer si elles relevent de la @& ou du soma. Voici comment elle

détaille cette coopération :

«[...] le dispositif clinique que I'on vient de catériser est relativement
unique. [...] la voie qu’ils ont choisie n'aboutit 9a une autre facilité
interprétative qui consisterait a dire que toutdggh et toujours ‘bio-psycho-
social'. Les mutations font bien quelque chose atiept que ni sa psyché ni
son environnement familial ne font. Sans étre laseade I'autisme supposé
du patient, une mutation n’en est pas moins un éwént qui reformate

partiellement, spécifiquement et ponctuellemeristdire du malade et de sa

38 Rabeharisoa, 2006-2, p.83.
"9bid., p.110.
"0bid., p.109.
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pathologie. Que le biologique, le psychologiquéetocial influent I'un sur
'autre ne doit pas conduire a ménager les effpagr déméler les effets
spécifiques de chacun et les ordres locaux seleguids leurs effets
s’enchainent. Les discussions, parfois vives, d@s staffs [...] témoignent
de cette préoccupation. Cette forme d’articulaalre fait psychiatrique et
fait biologique répond au souci des pédopsychiagbesdes pédiatres-
généticiens de faire agir la psychiatrie et la tjgoé la ou I'une et 'autre
sont les plus pertinentes compte tenu de la situadiu patient et de sa
famille. Ce niveau n’est pas nécessairement celdidtiologie. Il peut étre
celui de I'éclaircissement d’'une zone d’ombre, derdéécriture partielle
d'une histoire longue, complexe, douloureuse, déwild'une série

Y

d'événements qui résistent a toute tentative dieapbn globale et

univoque. $*

C'est ce type de coopération que souhaite égalerdessibourg, qui est
convaincu que la psychiatrie et la psychologie sadispensables, et qu’elles sont tout
a fait complémentaires aux neurosciences ditesresdu Il n’y voit «aucun
antagonisme et 'osmose qui se produit actueller(jghpense a la neuropsychologie, a
la psychopharmacologie, a I'imagerie du comportdireeta psychiatrie biologique) est
des plus réjouissantes’$ 1l ajoute de fagon imagée, pour insister sur citée de

complémentarité :

« Nous sommes dans le méme bateau. Et pour condulren port ces
patients dont il a la responsabilité, I'équipaga gu’un choix, coordonner
ses actions, tirer sur les mémes haubans pour tasgeand-voile. Il est bien
entendu que l'océan de nos inconnaissances est, wtainement plus
profond encore qu’il n'y paraissait. La génétiquet passée par la, qui

apporte dans ses soutes des trésors insoupgofitiés. »

41 Rabeharisoa, 2006-2, p.109.
2 Dessibourg, 2009, p.21.
3bid., p.199.
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Dessibourg va méme jusqu’a revendiquer que « laotlienie entre une affection
neurologique structurelle et une maladie psychiggtemorte. Il s’agit bien d’'une seule
et méme unité fonctionnelle’3

Si un discours aussi affirmé n’est sans doute @as par tous, une volonté de
rapprochement des approches est également bierenfgéglans le champ de

I'épileptologie.

Vers une harmonisation des approches épileptolagejpsychiatrique

Patrick Latour, neurologue-épileptologue au Cedtd_utte Contre I'Epilepsie
de La Teppe, dans la Drome, explique dans un antaltu en 2013 que d’'importants
efforts ont été fournis ces derniéres années aftmarchoniser les approches
épileptologique et psychiatriglfé En effet, dans [€DSM IV datant de 2000, est
distinctement mise en exergue la « volonté dels@dr du dualisme corps vs esprit et
de ré-envisager sous un jour nouveau les relagoti® troubles mentaux et troubles
physiques %°. Dans cette optique, une approche multiaxialerduble mental y est
proposée celle-ci invite a étre attentif & I'évolution degrgptémes dans le temps mais
aussi dans l'espace, en prenant en considératmrpd¢hologies de tout ordre qui
pourraient y étre associées. Dans le domaine épitepque, en 2010;ILAE suggere
de la méme facon une approche multiaxiale, indistarsi sur la nécessité d’'une prise

en charge globale des patients épileptiffies

Axe 1: Phénoménologie de la crise (caractérisigamentaires et séquence |de
survenue).

Axe 2 : Type de la crise.

Axe 3 : Type de syndrome (électro-clinique), typépdepsie.
Axe 4 : Etiologie.

Axe 5 : Handicap causé par I'épilepsie.

" bid.

45 atour, 2013, p.63.

746 Extrait du DSM-IV, cité par Latour, 2013, p.72.
"7 Latour, 2013, p.74.
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L'ILAE a également soumis, en 2007, une classificat des « troubles

neuropsychiatriques » que peuvent présenter lasngatépileptiques, ainsi que des
propositions thérapeutiques en 2011. L’'ensembleedetextes officiels récents ont été
élaborés en tenant notamment compte des classifisgpsychiatriques, en particulier

du DSM. P. Latour estime que :

« l'interface épilepsie et troubles neuropsychigteis n'a jamais été simple
et que les avancées des connaissances apportaieshsplus de questions
gue de réponses. Néanmoins, ces dernieres décades ee dessiner une
envie de cohabiter et de travailler ensemble el@sepsychiatres et les
neurologues épileptologues pour la prise en chdegees patients. (...) Sur
ces bases clarifiées, un suivi et une évaluatingitodinale des patients vont
permettre  d'affiner encore davantage nos connaiesasur les plans
fonctionnel, structurel et psychique dans ce vadiamp des troubles

neuropsychiatriques associés a la maladie épileptié*

Pour ce faire, selon P. Latour, la priorité estpdeter systématiguement son attention
sur ces troubles neuropsychiatriques, des la catisuil de «routine » et non plus
seulement dans les institutions recevant la pluphrt temps des patients déja
lourdement handicapés par des pathologies chréewidJn diagnostic et une prise en
charge thérapeutiques précoces contribueraientviidsemblablement a éviter leur

enkystement.

8 bid., pp.75-76.
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Conclusion

Depuis les années 1950, I'étude de I'épilepsienatirun déplacement au niveau
moléculaire de ce que nous avons appelé sa « Zomrdpréhension ». En effet,
malgré I'accumulation des connaissances sur letifomeement cérébral et la mise au
point d’'un nombre croissant de médicaments anéppdues, différentes incertitudes et
difficultés persistent quant a I'appréhension dilepsie et a la prise en charge des
patients. Le probleme principal auquel sont tolgotwnfrontés les chercheurs et les
médecins est I'absence d'une «diathese », d’'upeédisposition épileptique » qui
serait commune a tous les cas malgré I'extrémersitéedes manifestations que I'on
considere comme épileptiques. L'essor de la gémétigarticulierement depuis les
années 1980, a contribué a complexifier la sitmatiane fois passée la phase de
« naiveté » durant laquelle on pensait pouvoierelne maladie a une mutation génique
unique.

Le défaut de diathése est également le problémaehse heurte la recherche
actuelle sur les troubles dits psychiatriques, cenfautisme et la schizophrénie. Ces
troubles ont en effet en commun avec I'épilepsie nde posséder aucun modele
étiologique général ; c’est la raison pour laqyelelon nous, leurs traitements
respectifs procedent d’'une logique similaire, I'engme thérapeutique. De plus, l'idée
selon laquelle I'épilepsie aurait une « inscriptmdrébrale » qui lui serait propre nous
parait trompeuse. Par conséquent, il nous sembik rjexiste aucune différence
fondamentale entre I'épilepsie et les troubles gigchiatriques, si ce n'est que ces
derniers ont été investis bien plus récemment pardutils de biologie et de la
neurologie. C’est a notre sens une des raisonslesquelles il existe a I’heure actuelle
une volonté d’harmonisation des approches épilegiglie et psychiatrique.
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Conclusion générale

L’histoire « lissée » de I'épilepsie pourrait 8m@ssée a grands traits de la fagon
suivante, fondée sur les « épisodes caractéristigugue nous avons présentés en
introduction : durant des siécles, les épileptigeent considérés comme des punis
divins, des maudits, possédés, puis comme despfendant une bonne partie du XIX
siecle. Cependant, dans les années 1870, Charctdackson fondent la neurologie
moderne et sauvent I'épilepsie et les patienteppgues de I'obscurantisme des asiles
et des aliénistes. Jackson, visionnaire, élabothéarie sur les « décharges », théorie
qui sera confirmée par 'EEG et la chirurgie de fidgdth & partir des années 1930. Ces
avancées entraineront par la suite de grands rdgres le traitement de I'épilepsie.

De ce point de vue, on peut dire qu’il y a bierxguassage » de I'épilepsie dans
le champ de la neurologie, bien que selon nousried manque de pertinence. Quoique
nous préférions parler d’ « appropriation » de ilgggsie par les neurologues a
I'encontre des aliénistes, il n’en demeure pas mqgure I'approche neurologique est la
plus heuristique tout au long du XXiécle. Peut-on pour autant employer I'expression
de «rupture épistémologique », au sens défininéroduction d’un nouveau savoir
irréductible a I'ancien ? Nous ne le pensons pas, &nsi que nous l'avons analysé, la
suprématie neurologique n’empéche pas l|'élaboratians les années 1910 d'une
théorie psychanalytique de I'épilepsie, rencontiamtcertain succes. Dans la seconde
moitié du XX siécle, le psychiatre Henri Ey fait de I'épilepkie« clé de volite de toute
la psychopathologie’®. Par ailleurs, & peu prés a la méme époque, Eéuel
I'épilepsie psychomotrice/temporale occupe tousdsgrits, type d’épilepsie dont la
présentation comportementale est tres proche deirteitableaux psychotiqueS.est
ce qui fait dire a Penfield lui-méme, nous I'avong que I'étude de la relation entre

I'épilepsie du lobe temporal et les états psychu#g« pourrait bien faire la lumiere sur

"9Ey, 1973, p.1257.
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la nature de lgsychosecomme celle de I'épilepsie’3’ De plus, & I'heure actuelle,
comme nous espeérons l'avoir démontré, on ne pest gégager de différence
fondamentale entre les troubles dits psychiatriqgid®pilepsie, si ce n’est le fait que
cette derniére a été investie plus tot par l'appeo@t les outils biologiques et

neurologiques.

En outre, a la faveur du recul permis par I'étudeette péeriode de deux siécles,
nous avons constaté le retour frappant et contideetertaines tendances, idées, de
certains blocages identiques, qui refont surfacedeiere récurrente bien qu’ils soient
posés difféeremmef. En effet, chaque génération de médecins et dmtifjues les
investit avec des méthodes et des moyens technigoaseaux : les limites de
I'exploration de [I'épilepsie ont ainsi été repowessgusqu’au niveau moléculaire.
Cependant ces problemes récurrents se cristallisetdur des notions d’épilepsie
sympathique, symptomatique, idiopathigue (ou egdént ou génuine...) et
cryptogénique, dont la caractéristique la plus torts tout au long des XPet XX°
siecles est vraisemblablement le manque de cla®s. themes auxquelles elles
renvoient sont en particulier ceux de l'organiciié, I'hérédité, de la recherche de la
cause, voire de la cause ultime, et la définiti@ma de la maladie. Dans les débats, les
diverses opinions relatives a ces thémes ont frAment été ramenées a des
dichotomies réductrices : I'épilepsie est un treutniganique ou ne l'est pas ; I'épilepsie
est héréditaire, c’est-a-dire « innée », ou eltexemcquise » ; telle l1ésion est la cause de
I'épilepsie ou elle en est la conséquence ; I'@gile est un symptdme ou une maladie
per se Or, nous l'avons constaté au cours de notre éttates sont finalement les
auteurs s’intéressant a I'épilepsie et partagead dpinions aussi catégoriques.
L’analyse historique des diverses réponses ap@oeéms questionnements récurrents
nous donne plutbét l'impression qu’il existe, pouhacun de ces themes, un

« continuum » plutét qu’'une dichotomie. L'ensembéeces continuums forme comme

"0 penfield, Jasper, 1954, p.507.

! Dans son ouvrage paru en 2010, Stéphane Tirarthtdi én constat comparable relativement &
I'histoire de la vie latente: «[...] ce sont les m&s problemes qui semblent se reposer a chaque
génération de scientifiques, chacune les investisaaec des méthodes et des moyens techniques
nouveaux. [...] A mesure des explorations succesde®dimites ont été repoussées et les questions
réactivées. [...] Parcourus sur trois siécles, legiaires de la recherche sur les organismes eateiste
traversent certaines des questions les plus cestda la biologie. Ils rencontrent notamment |&snis

de la génération, de la nature chimique et de &pigption de la matiére du vivant, mais également |
probleme fondamental de la définition du vivan{Tiard, 2010, pp.4-5).
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un nuancier global sur lequel est positionné chameur, qu’il soit ou ait été aliéniste,
psychiatre, neurologue ou neuroscientifique, catippsement dépendant entre autres
des idées (conscientes ou non) philosophiquehadeun, d’'un choix d’angle d’étude de
la maladie (et non nécessairement du rejet delésugutres), des avancées techniques,

ainsi gue des contraintes et de la « mode » itistiinelles du moment.

Pour toutes ces raisons, nous soutenons que leonnatie « rupture
épistémologique » n'est pas adaptée. Nous seritut®t ptentée de supposer que
I'affirmation consistant a évoquer un « passagadiéf» de I'épilepsie dans le champ
de la neurologie participe plutdt d’'une sorte deconstruction $2 historique. Quelles
pourraient étre les motivations d’'une telle recargion ? A notre avis, elles sont en

lien avec certaines représentations assez répaddu@&pilepsie et de la « folie ».

Une des raisons a l'origine de la reprise du famepassage » de I'épilepsie du
champ de la psychiatrie au champ de la neurologies dle nombreux ouvrages, écrits
notamment par des praticiens, réside dans l'intiétpatients épileptiques. Il s’agit en
effet d’insister sur le fait qu’ils ne sont paso«$ ».Ceci est particulierement visible,
parmi de nombreux exemples, dans le petit livrégggggar le neurologue-épileptologue
P. Jallon, intituld_'épilepsieet publié en 2007 au sein d’'une collection appelé&ees
recues ». L'objectif de cette collection est detmeetu jour et d’analyser ces idées
recues, «[n]ées du bon sens populaire ou de diaitemps, [qui] figent en phrases
caricaturales des opinions convenues. Sans direotegine, elles se répandent partout
pour diffuser un ‘prét-a-penser’ collectif auquélest difficile d’échapper...>?
Chaque chapitre est donc structuré autour d’'une idéue qu’il s’agit de déconstruire ;
I'une d’entre elle est : « L'épilepsie, c’est umerfie de folie

Dans le méme ordre didées, K. Aledo-Remillet, atde de I'approche

anthropologique présentée en introduction, a coésites paroles d'une patiente

52 Nous empruntons I'expression & Jean-ChristophérGafui I'a employée lors du colloque « Apports
réciproques de la neurologie et de la psychiatoeganisé par le Centre Georges Canguilhem en @ctob
2012. |l faisait pour sa part allusion a une « rstauction » de certaines histoires de la psydbiat/ou

de la neurologie, dans lesquelles on a tendanabléeoqu’il y a toujours eu, au cours du X3écle, des
liens entre les deux spécialités, bien qu’ils aé&tétplus ou moins distendus.

53 Extrait de la présentation de la collection « Kléscues » des Editions Le Cavalier Bleu, dansrall
2007-2.

754 Jallon, 2007-2, p.43.



268

épileptique s’exclamant : « L'épilepsie, c’'est emcéolie ! folie ! »>°. Aledo-Remillet
explique : « L'image de fou que leur renvoie pafencore la société est intolérable
[aux patients épileptiques] [...] parfois au point dkiclencher des réactions
violentes $°°. Elle poursuit en rapportant également les dires diédecin : « Tu peux
faire une crise nimporte ou, devant tout le monglest affreux ¢a. Les autres apres
n'ont pas le méme regard sur toiyilen a qui te considerent a tort comme un grand
malade, qui considérent que tu es perturbé menéaliem Selon ce médecin, « [il] faut
vraiment fermer totalement le livre de la personé@alpileptique, qui était quand méme
la personnalité schizoide... qui a fait du mal a #ge de I'épilepsie.’’ D’aprés
Beaussart-Defaye et Beaussart, cette idée de crpei#té épileptique » est
effectivement bien ancrée dans certains esprisssets racines dans les écrits datant du

XIX ¢ siécle, sous-entendu ceux relevant de la « psyiehia:

« Nombreux sont les psychologues cliniciens noug&isces idées qui
entretiennent encore de nos jours (preuve en as$ le&actions lors du
module d’enseignement [...] que nous avons animédeesiéres années)

une image de la personnalité épileptique procheetle du XI)X¢ siécle. %
Jallon en appelle également a I'histoire lorsquétlare :

« [p]lendant des siecles I'épilepsie a été consgl@@mme une maladie
mentale, et I'épileptique comme un fou ‘dangereur’ étre violent, criminel
potentiel. Avant l'apport du diagnostic par 'EEGombien de délits, de

crimes ou d’actes de folie ont été attribués isjosint & des épilepsies3

Les neurologues-épileptologues P. Genton et C. Riéenpent a peu prés le méme

discours :

«Le terme méme d'épilepsie évoque, dans lincamgcide bien des

personnes, des images et des idées imprécises, gitdialement trés

5 Aledo-Remillet, 2004, pp.130-132.

% bid.

57 Aledo-Remillet, 2004, pp.130-132.

8 Beaussart-Defaye, Beaussart, 2009, pp.17-19.
9 Jallon, 2007, p.43.
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négatives. Il s’agit d’idées recues, qui reposemt des conceptions tres
anciennes de I'épilepsie. Dans cet ouvrage, noymsexons I'état des
connaissances actuelles, qui battent en brécheestooes idées. [...]
I'épilepsie est une maladie organique, qui n'a @ewoir avec les maladies

psychiatriques. %°

Ainsi a I'heure actuelle, on insiste sur ces repnéations de I'épilepsie au XX
siecle, que nous qualifierions pour notre part delgue peu caricaturales, dans un but
tres louable de « déstigmatisation » des patiépileptiques. Mais comme I'analyse
Aledo-Remillet, « [l]a volonté de distinguer claiment épilepsie et psychiatrie entraine
chez [lesmédecins] une radicalisation de leur discours ersares %%, au détriment
d’'une certaine précision historique et méme parfmientifique, serions-nous tentée
d’ajouter.

En véhiculant ces représentations historiques tédes, ou il est question
d’aliénistes considérant tous les épileptiques cendes fous dangereux, ne continue-t-
on pas a entretenir également, d’'une certaine mggnies idées recues en partie a
I'origine de cette stigmatisation ? N’est-ce passawce qui contribue a nier certains
« aspects psychologiques » importants de I'épibepgile beaucoup reconnaissent par
ailleurs ? En effet, I’ « appropriation » de I'ggpkie par la neurologie et la
revendication forte de cette « appartenance » guaetit a la déstigmatisation des
patients épileptiques, mais elles ne comportengjpasdes avantages. Beaussart-Defaye

et Beaussart le soulignent eux-mémes :

« Si les recherches neurologiques vont faire évolaeconnaissance des
mécanismes, des fonctionnements et dysfonctionnsmee I'organe
cerveau, elles auront tendance a minimiser lacharessenti psychologique,
et ses conséquence sur les échanges biologiques.

Les malades vont revendiquer le fait de n'étredessfous, méme si parfois
ilIs en ont encore l'impression dans le regard deses et d’eux-mémes.
Mais en méme temps, ils vont exprimer leur désateone pas étre aidés

pour soulager leurs souffrances psychiqués. »

%0 Genton, Remy, 2003, p.10.
61 Aledo-Remillet, 2004, pp.130-132.
%2 Beaussart-Defaye, Beaussart, 2009, p.23.
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Ceci est en partie explicable, a notre sens, ptileue ces représentations de
I'épilepsie et de la « folie » sont fortement ct#es aux notions de « responsabilité »
du malade et de «réalité » de son trouble, ellésy@s en lien avec celle de son

« organicité ».

Dans le but de développer ce point, intéressons-ada réponse élaborée par P.
Jallon dans le chapitre consacré a la déconstrudiol'idée recue selon laquelle « Si

les crises viennent du cerveau, on devrait voitqueschose au scanner » :

« Il convient de rappeler que dans prés de 40 %cdsss observées chez
l'adulte, aucune cause explicable ou décelable pes moyens
d’'investigations dont nous disposons, n'est retéauv (épilepsies
cryptogéniques) : scanner et IRM restent normaluest inutile, dans ces
cas-la, de rechercher une cause ‘psychique’, uac'ctans I'enfance ou
d’incriminer une période de stress familial ou pssionnel. L'épilepsie est
une maladie organique du cerveau et, si on ne érpas la cause, cela ne

veut pas dire qu'il n’y aura jamais d’explicatiosasurvenue’s’.

Affirmer que I'épilepsie est une maladie neurolagig c’est sous-entendre —
dans environ la moitié des cas a raison, dansréautort, ainsi que le signale Jallon —
que son origine est détectable et « objectivalaa niveau du systéeme nerveux central.
En effet, comme l'analyse Aledo-Remillet, « la caglgension de I'épilepsie en des
termes physiopathologiques et anatomiques lui domme réalité somatique, une
validation scientifique qui la distingue des patigis psychiatriques dont I'image
péjorative est liee a la difficulté de leur rattactsystématiquement un substratum
anatomique. ¥* On pourrait ainsi dire que l'organicit¢ d'une maladia rend
automatiqguement plus « réelle plus « tangible », puisque l'on retrouve des traces
« matérielles », sur lesquelles on peut tenter id’agncrétement. D’'une certaine
maniere, cette «reéalité » de la maladie dérespdissa et déculpabilise le patient :

puisque c’est organique, ce n'est pas de sa fale.revanche, le trouble pour lequel

763 Jallon, 2007, p.62.
%4 Aledo-Remillet, 2004, p.73.
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on ne trouve pas de substrat organique pose plysatdemes, du fait de la « non-
matérialité » qui lui est immédiatement rattachés, & laquelle on assimile
spécieusement toutes les pathologies dites psyicjuies. C'est bien cette idée que

développe le philosophe des sciences lan Hacking :

« Les compagnies d’assurance ne doivent payer quelgs vraies maladies
[...]- La question cruciale est donc celle de la oesabilité. Nous avons une
attitude profondément morale vis-a-vis de la ma&ad@i vous avez ‘une
vraie maladie’, vous n’'étes pas responsable [...]JeEthoms désignant les
maladies réelles ont des référents obijectifs, ifiésnt la métaphysique
scientifique, soutenue par la science populaireglande un référent

biochimique, neurologique, organique, quelque clipsesoit localisé dans

le corps et puisse en principe étre isolé en ldbivea »¥*

De plus, cette question de l'organicité d’'une migladssociée peu ou prou
consciemment a sa «réalité », renvoie a un awdpech fondamental, celui de la

légitimité de la spécialité médicale a laquelle llappartient ».

Cette étude consacrée a I'histoire de I'épilepsiasna permis de déceler un
certain nombre de représentations sur lesquellgsfendées les oppositions courantes
entre les tenants de la neurologie et ceux de lahpdrie. Cet ensemble de
représentations nourrit le terreau de la défiareepaticiens les uns envers les autres,
méme s’ils ne sont plus ceux dont I'objectif estl@gitimer activement leur spécialité
au détriment de l'autre. lls subissent néanmoinsemtetiennent, plus ou moins
intentionnellement, I'héritage de ces divergendsthiques.

En revanche,tout le monde se retrouve relativement au cortéege d
représentations négatives affiliées a la pratigsiaiee. L'objectif du neurologue
comme du psychiatre a été, historiguement, et @agburs, de facon allégorique,
d’'« extraire » son patient de I'hépital psychiatg c’est-a-dire de faire en sorte que la
spécialité médicale dont il dépend ne soit plu®aés a l'asile. L’asile constitue en
effet un fort symbole négatif, ayant des enjeuxeaxdniveaux : celui du patient, pour

qui I'asile évoque la stigmatisation et I'exclusionelui du médecin, pour qui I'asile

% Hacking, 2002, pp.29-30.
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peut étre rapidement synonyme d’incurabilité etojate fait, d’échec et d'illégitimité
puisqu’il n’est pas capable de soigner son malade, ou en tout ‘catenreenir
efficacement pour que son passage a l'asile neassforme pas en un internement
definitif. L'entretien de cette extréme méfiancé'égard de l'institution asilaire puis
psychiatrique trouve notamment ses racines danmdesements anti-aliéniste et anti-
psychiatrique ; Hochmann évoque a ce sujet la femepreinte de «l'approche
‘désaliéniste’ qui, en réaction a la découverte IBnalogie entre ['univers
concentrationnaire et le sort fait, dans les asfediénés, aux malades mentaux, a
marqué la psychiatrie occidentale de I'aprés-gueffé

Particulierement depuis les années 1890ensemble de ces représentations est
de surcroit fréquemment relayé par les médias régmoles polémiques opposant
neurologie et psychiatrie (une psychiatrie déccibenme essentiellement d’obédience
psychanalytique...), par le truchement de dualisrabacieux, de positions simplifiées
a outrance. On se focalise en effet suctasrants extrémes de chaque spécialité ; le but
premier est certes didactique, pour faire percelesirdifféerences principales entre les
deux. Mais l'objectif est également souvent d’ecfEmplus aisément 'une ou l'autre,
en insistant sur les aspects absurdes de cesopsséktrémes, qui ne sont cependant
pas représentatives de I'opinion de la majorité mlagiciens.Dans ce genre de débat
retentissant, la «zone d’incompréhension », deiden pourtant fondamentale, est
gommeée et voue immanquablement la discussion hdtgdes deux partis demeurant
enlisés dans leurs positionnement respectifs.

Mais si la défiance générale des spécialistesrieseuvers les autres est encore
tenace, notamment du fait de ce traitement médiatigeducteur, la demande d’'un
rapprochement est par ailleurs bien réelle. Du d#@éla neurologie, et en ce qui
concerne plus particulierement I'épilepsie, nouavdns notamment évoqué en
rapportant les opinions des neurologues-épilept@sde. H. Reynolds, P. Latour ou en

encore M. Beaussart pour ne citer qu’eux.

Que nous apporte I'éclairage historique dans ceatd&dl nous a permis de
constater que I'approche principalement neurologidge I'épilepsie s’est révélée la plus
heuristique pendant une bonne partie duf Xécle, mais qu’elle montre cependant ses

% Hochmann, 2009, pp.36-37.
7 Coffin, 2011, p.157.
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limites. Les 40-50 % de cas d’épilepsie auxquels on ne g@tnpas a attribuer une
étiologie et les 30 % dits pharmaco-résistantséamoignent et contribuent a entretenir
une « zone d’incompréhensionGette « zone d’'incompréhension » a été au cours de
I'histoire, et est toujours, le lieu de tensionsunéentes entre neurologie et psychiatrie.
On pourrait continuer a croire qu’elle ne constitpeun territoire restant a conquérir
par la neurologie a mesure que les limites teclascgeront repoussées. Cependant, a
notre sens, c’est précisément dans cette « zonend®n » que se trouve a présent la
voie a emprunter semblant la plus heuristique, sgt@nt non plus I'opposition mais la
collaboration entre neurologie et psychiatrie :bjactif serait de généraliser des
procédures telles que celle observée par RabehZ&fisdin de transformer la zone de
tension » en « zone d’exploration ».

Sans étre développée, cette proposition pourragénant étre taxée
d’cecuménisme candide. Elle pourrait égalementdaisindre que ce rapprochement
entre neurologie et psychiatrie ne « [dissimulefjaeest propre a chaque discipline et
[améne] & une demande de fusion naf@ »Ainsi, les tenants de la psychiatrie
pourraient en particulier redouter que cette vaote rapprochement ne soit utilisée
hypocritement par les neuroscientifiques afin gupdychiatrie devienne uniqguement un
«versant clinigue des neurosciences, partageantlesplan théorique, les mémes
programmes de recherche visant a dégager des aqutis neurocognitives des
phénomenes et, sur le plan pratique, l'utilisati@s mémes molécules dans la prise en
charge des patients’"3 Or le protocole et le collectif clinique décritarpRabeharisoa
relevent bien au contraire, nous l'avons vu, d'wmodonté de dépassement de cette
dichotomie neurologie/psychiatrie. lls cherchendxgloiter de fagcon complémentaire
ces deux approches, tout en tenant compte dedispéside chacune, héritées de leur
histoire. Il serait en effet illusoire de penseedion pourrait les effacer et « repartir de
Zéro » en quelque sorte. Mais l'idée d’ « artidolat> des approches neurologique et
biologique avec I'approche psychiatrique, dansuede « déméler les effets spécifiques
et les ordres locaux'® des événements biologiques, psychologiques eaisgchous

parait fondamentale. Il nous semble en effet gerpiurrait se révéler particulierement

%8 \/oir aussi chapitre 13.

%9 Schneckenburger, Troubé, 2013 : tiré de I'arguaiemte la journée du 18 octobre 2013, sur le site
http://centrecanguilhem.net/ .

" pid.

" Rabeharisoa, 2006-2, p.109.
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féconde dans ces cas d'épilepsie dits idiopathigelescryptogéniques, car elle
permettrait vraisemblablement de dépasser les gmradd récurrents et les dichotomies
fallacieuses évoqués ci-dessus et de prendre egecblaaque patient de la facon la plus
appropriée possible.
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Annhexes

Annexe 1 : Exemple d’études statistiques sur lescauses
déterminantes » de I'épilepsie.

Tanuesv, — Causes déterminantes de Uépilepsie.

Frayeur. soescesass 91 Denlition. « « <+ + «
Chagrins.. cossvsvs 10 Conlrariflds. . . .. 1
Omanisme. ........ 3 Coups sur la téte. . .
Monsiruation diflicile, 5 Insolation arlificielle.
Buile de couches. ... 1 Couses inconnues. . . 26

Agocritique, «..oves 8

T“Tilx-lilllli-li-ijjll-ll- ﬁg

Figure 16: Bouchet, Cazauvieilh, 1825, p.44.

Personnes affectées d’¢pilepsic dont les causes sont :

Penrs..ooiiaiiincans «» 205 Mastarbation, ..s svseas 3
Pear dans un réve...... 1 Etat de couches........ 1
Chagringeeccreecarincese 16 Convulsions d’enfance... 12
;ﬂlﬂ.: --------------- e I:: Ellih'["i-'ﬂ iAnscause. 19

MOLION.sccscancsnsnss : avea peur

ta .

Yue d%épileptique. . ..., 4 ﬂnﬂﬁd“t o | dela mére. 5
Apparition des régles... 3 Causes inconnues ou dou-
Age critique. . ..... pod o8 (PN 56

Chote sur la téte....... 3

Figure 17: Beau, 1836, p.342.
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Sur les 106 épileptiques, il &'en ast trouvé 39 qui o'onl pu
pssigmer i leur maladie une couse méme probable, Quant aox 67
autres, voicl quel a é1é e résultat des réponses quiils ont faites:

T P T 35 Imoltion............. 1
Onanisme.. «cveaes . 12 Nefroidisserment sobit... |
tyrognerie......... 6  Blessuresa fa tete....... |
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1) 7 2 Hirddité......c0n-ae.. |
Libertinage... .. ... 1 Tolal o osvevmrsii 67

Figure 18: Leuret, 1843, p.38.




297

Annexe 2 : Représentations de I'encéphale humainsises du premier
volume de '’Anatomie comparée du systeme nervururet, Gratiolet,
1839-1957)
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Liste des abréviations

ADN

APA

ARN

AVC

CHU

CiC

DBS

DSM

ECG

EEG

GABA

IBE

ILAE

IRM

MNI

OMS

PA

SIDA

STOC

TOC

VIH

Acide désoxyribonucléique

American Psychological Association

Acide ribonucléique

Accident vasculaire cérébral

Centre hospitalier universitaire

Centre d'investigation clinique

Deep Brain Stimulation

Manuel diagnostique et statistique des traiblentaux
Electrocortigraph(i)e

Electroencéphalographie / électroencéphalagem
Acide y-aminobutyrique

International Bureau for Epilepsy

International League Against Epilepsy

Imagerie par résonance magnétique

Montreal Neurological Institute

Organisation mondiale de la santé

Potentiel d’action

Syndrome de I'immunodéficience acquise
Stimulation des TOC

Troubles obsessionnels du comportement

Virus de I'immunodéficience humaine
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RESUME et MOTS CLES

UNE HISTOIRE DE L’EPILEPSIE AUX XIX et XX° SIECLES : DEFINITION ET DEVELOPPEMENT D’'UNE
PATHOLOGIE ENTRE NEUROLOGIE ET PSYCHIATRIE

L’étude diachronique de I'épilepsie aux XIét XX° siécles permet de situer le probléeme de la défimitle cette
maladie dans le questionnement plus général deentapentre neurologie et psychiatrie tout au ldagette période.
Avec la naissance de la médecine hospitaliereéhlitddu XIX siecle est marqué par un essor sans précédegnt de
I'étude des patients épileptiques, confiés aux ssailes aliénistes. A partir des années 1850, uneocipp
neurophysiologique de I'épilepsie émerge et comtune celle des aliénistes. L'épilepsie devientsaldans le dernie
tiers du XIX¢ siécle, un enjeu de Iégitimité entre les aliésisteles tenants de la neurologie naissante. Geseds
s’« approprient » I'épilepsie, aidés en cela dassannées 1930 par I'essor conjoint de I'électréeinalographie et d
la neurochirurgie, qui bouleversent I'appréhensimn la maladie. Cependant, des incertitudes et désuliés
demeurent, méme une fois le niveau d'analyse reggoas|'échelle moléculaire, a partir des année.1@es
incertitudes et difficultés récurrentes, relatie@sparticulier a I'étiologie et au traitement, séenb étre du méme ordre
pour les pathologies dites psychiatriques. Cettact@ristique améne a s'interroger sur la spétgfide I'épilepsie vis
a-vis de ces pathologies, ainsi que sur la voldetédépassement de la dichotomie neurologie/psyiehi@ii parait se
dessiner a I'heure actuelle.

=

(4]

Mots clés : épilepsie, neurologie, psychiatrie, X$ecle, XX siecle

A HISTORY OF EPILEPSY IN THE NINETEENTH AND TWENTIEH CENTURY: DEFINITION AND
DEVELOPMENT OF A PATHOLOGY BETWEEN NEUROLOGY AND P&CHIATRY

Diachronic study of epilepsy from the nineteenthhe twentieth century allows the problem of théirdgon of this
condition to be situated more generally in thetreteship between neurology and psychiatry throughbe period.
The birth of hospital-based medicine at the begigrof the nineteenth century was notable for thereredented
growth in the study of patients with epilepsy, where generally cared for by alienists. From ab@g0Lhowever, a
neurophysiological approach to epilepsy emergembtopete with the approach of the alienists. Epyepss came tc
represent, in the last third of the nineteenthusnian issue of legitimacy between the alieniats the founders of the
newborn specialty of neurology. The latter apprated epilepsy, being assisted in this by the irsingaavailability of
electroencephalography and neurosurgery in thesl $80olutionising understanding of the diseasecddrminties and
difficulties remained however; an uncertainty tpatsisted even once interest shifted to the makedalel of the
disease in the 1950s. These recurring uncertaiatiddifficulties, particularly in relation to aglibgy and treatment,
seem to be of a similar order to those pathologibh are said to be psychiatric. This characteristises the
question of the specificity of epilepsy with respéa these pathologies, as well as on the will Wv@roome the
neurology/psychiatry dichotomy which persists etgethis day.

Key words: epilepsy, neurology, psychiatry, ninaeteecentury, twentieth century




