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En couverture se trouve la photo
du dispositif, dit de Barany, qui fut utilisé pour étudier le nystagmus
optocinétique de la grenouille. Il consiste en un tambour rotatif sur la face
intérieure duquel figurent en alternance des bandes verticales blanches et
noires. La grenouille est placée au centre du dispositif, sur une plaquette de
liège, ses pattes postérieures ayant auparavant été immobilisées par la pose
d’un petit plâtre, ceci afin qu’elle ne saute pas hors du cylindre, ce qui lui
serait facile.
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BIBLIOGRAPHIQUES




B = Bigenwald


B2 = Bigenwald, DEA.


G = Genton


J = Jallon


P = Pineau-Valencienne


S = Soulayrol


V = Voss


Exemple : G-34 signifie : Genton. L'épilepsie, p.34.






AVANT-PROPOS





 J'avais à peine terminé ma
petite étude bibliographique intitulée : "Neuropsychologie de l'hystérie", que je vis à la télévision un reportage médical qui me laissa interloqué. L'on y
ouvrait le crâne d’un malheureux hystérique, afin de le guérir! On lui
enlevait une partie de son cerveau dans un but thérapeutique, alors que ses crises consistaient à se mettre subitement à parler en japonais... A l'époque où
l'on brûlait les sorcières, l'on se contentait d'exorciser les malheureux
«possédés» qui se mettaient à parler une langue étrangère sous
l’effet, croyait-on alors, de quelque influence diabolique. Mais, de nos jours, le sort réservé aux hystériques est encore pire : on leur démolit carrément la cervelle... Que de progrès accomplis...


 De quoi donner à réfléchir… Ce qui me conduisit à faire une petite étude bibliographique et à repenser à d'anciennes recherches, celles que j'effectuai à l'Université de Strasbourg pour mon DEA en neurosciences, en 1982.





1 – CRISES EPILEPTIQUES ET CRISES HYSTERIQUES





 Le terme "épilepsie"
est dérivé du participe passé d'un verbe grec qui signifie "prendre par
surprise" (G-7). Ce "Grand Mal", comme on l'appelait dans
l’Antiquité, frappe en effet par surprise, provoquant une perte de connaissance
en même temps que la chute de celui qui en est atteint. Le choc avec le sol est
alors parfois rude, ce qui peut être une cause de blessure. Commence ensuite
une crise terrible, caractérisée tout d’abord par une contraction musculaire
spasmodique de tout le corps. En apnée, livide, le dos arc-bouté, le malheureux
se mord parfois la langue. C'est la phase tonique. Après, vient la phase dite
clonique, faite de convulsions, de spasmes à ce point violents que le sujet
peut à nouveau se blesser. En général, il a les yeux révulsés, tournés vers le
haut. En fin de crise, il arrive souvent qu'il bave et perde ses urines. Une
agitation extrêmement spectaculaire pour ceux qui en sont témoins, mais dont le
malade ne garde ensuite aucun souvenir.


 Le phénomène est connu depuis
longtemps et Hippocrate lui-même, au cinquième siècle avant Jésus-Christ,
l'avait déjà parfaitement décrit, affirmant même qu'il s'agissait d'une maladie
du cerveau (S-20) et non de quelque manifestation de caractère surnaturel.


 Au XIXe siècle, on se mit à
utiliser le terme de "Petit Mal" pour désigner des crises convulsives
qui n'étaient pas des crises généralisées comme le "Grand Mal", mais
des crises pouvant être qualifiées de partielles. Plus tard, le "Petit
Mal" a également servi à nommer des "absences", des crises
généralisées brèves, et des crises partielles dites complexes. Des phénomènes
somme toute bien différents, de sorte que certains préfèrent actuellement
proscrire ce terme de "Petit Mal" (G-9).


 D'une manière générale, de
nos jours, on distingue essentiellement deux types d'épilepsies : les
épilepsies généralisées et les épilepsies partielles (J-24). Les épilepsies
généralisées sont le "Grand Mal", encore appelé crise
tonico-clonique, et les "absences", crises non convulsives
caractérisées par une soudaine et brève perte de connaissance, spécifiques de
l'enfant. Celui-ci, en cas d'"absence", interrompt ce qu'il était en
train de faire, a les yeux dans le vague et ne bouge plus pendant quelques
secondes. Il reprend ensuite son activité sans se rendre compte qu'il vient
d'avoir une crise. Pour ce qui est des crises partielles, celles-ci
correspondent à toutes les autres crises que l'on qualifie d'épileptiques mais
qui ne sont pas généralisées. Et la médecine distingue les "crises
partielles simples" des "crises partielles complexes", ces
dernières étant caractérisées par "un trouble de la conscience plus ou
moins prononcé" (J-34).


 Comme exemple de crise
partielle complexe, on peut citer le cas de Valérie Pineau-Valencienne qui,
dans son récit-témoignage, rapporte comment elle faillit perdre sa virginité à
l'occasion d'une crise d’épilepsie. A quatorze ans, elle rencontre un joli
garçon dans une "boum", danse un slow avec lui et connaît son
"premier baiser". Immédiatement après, elle a une crise qui la fait
basculer à toute vitesse dans le néant, et se réveille quelque temps plus tard,
chez elle, dans son lit. Ses parents lui racontent alors qu'elle est
"revenue à la maison en compagnie d'un jeune homme, dans un état un peu
exalté" (P-110). Elle apprendra, dix ans plus tard et de la bouche même de
ce premier flirt, ce qui s'était passé. Paraissant ivre, elle lui avait parlé
de sexe, et lorsqu'il l'avait raccompagnée chez elle, jusque dans sa chambre,
elle s'était littéralement "jetée sur lui". Le futur amant avait
ensuite eu la peur de sa vie, le père de sa "conquête" venant de
faire irruption dans la pièce, pour finalement "le jeter dehors comme un
malpropre" (P-111).


 Un témoignage qui n'est pas
sans rappeler le comportement de cette cliente du Dr. Soulayrol qui "profitait
de ses crises pour faire l'amour avec son mari, ce à quoi elle avait renoncé en
état de pleine conscience" (S-170). Un autre cas typique de "crise
partielle complexe", selon les médecins... Et Valérie Pineau-Valencienne
d'ajouter : "Il est vrai qu'à la puberté les crises étaient devenues de
plus en plus bavardes, je racontais n'importe quoi, de préférence des
obscénités" (P-111). Un genre de troubles que le corps médical considère
de nos jours, et fort curieusement, comme des crises épileptiques, celles-ci
pouvant être, je cite : "à expression sexuelle avec érection, éjaculation,
masturbation, automatismes gestuels ou vocabulaire érotique" (S-170).


 Dans de tels cas, parler de
"crises hystériques" paraît pourtant tellement plus approprié que de
parler de "crises épileptiques"...


 Rappelons que le terme
d'"hystérie" vient d'utérus, les troubles nerveux en question ayant
été considérés durant une bonne partie de l’Antiquité comme provenant d'une
suffocation de la matrice. On considérait alors que l'utérus pouvait se
déplacer librement à l'intérieur du corps et, en cas de besoin, remonter
jusqu'à la gorge pour chercher de l'air. Une croyance qui reposait sur
l'observation des crises, lorsqu'une "boule hystérique" se formait
dans la région ovarienne et remontait ensuite en direction de l'épigastre
(B-ch.2). En cette lointaine époque, on essayait alors de faire redescendre cet
"animal" d'utérus en faisant respirer à la malade des choses
malodorantes et en appliquant sur sa vulve des objets ayant une odeur agréable.
Hippocrate reprit à son compte cette doctrine de suffocation et de migration de
la matrice, et si cette façon de voir peut de nos jours prêter à sourire, il
n'en demeure pas moins qu'il ne serait jamais arrivé à Hippocrate ou Platon de
confondre crises épileptiques et crises hystériques. Ce que font pourtant nos
médecins actuels, en ce début de XXIe siècle !


 "L'étrange torpeur
s'empare de moi, je la connais bien, la petite musique de l'angoisse qui
s'infiltre, ineffable... La boule jaillit du cœur, se déplace entre les côtes,
remonte vers l'oesophage et m'étrangle la glotte, mouvante, inattendue,
impalpable" nous raconte Valérie Pineau-Valencienne (P-41). "Je me
mets à sentir une sorte d'odeur nauséabonde ou j'ai un goût métallique dans la
gorge. J'ai aussi une boule épigastrique qui remonte avec impression
d'étouffement" témoigne également Laïla, illustrant ainsi ce que son
neurologue appelle une épilepsie partielle (V-74).


 Même dans les cas les plus
typiques de crises hystériques, la médecine actuelle diagnostique des crises
épileptiques. Reste à comprendre pourquoi...





2 - L' APPROCHE NEUROLOGIQUE





 L'épilepsie est
considérée actuellement par la médecine comme un problème n'ayant "rien à
voir avec les maladies psychiatriques" (G-9), s'agissant en fait
uniquement d'une "affection neurologique organique, qui traduit une
anomalie du fonctionnement cérébral" (G-5).


 Pour fonder leur diagnostic,
les neurologues utilisent essentiellement l'électroencéphalographie. Rappelons
que cette technique d'enregistrement consiste à mesurer des différences de
potentiels électriques à la surface du cuir chevelu, ces variations constituant
une sorte de reflet de l'activité du cortex cérébral. Le résultat obtenu,
l'électroencéphalogramme (EEG), se présente comme une série de tracés, chacun
d'entre eux correspondant à l'activité des neurones situés dans la zone
délimitée, en gros, par les deux électrodes à l'origine de ce tracé. Chaque
tracé est à peu près sinusoïdal et correspond à une succession d'ondes se
présentant d'une manière plus ou moins complexe et selon une forme des plus
variables : large, étroite, arrondie, pointue, etc.


 L'expression
électroencéphalographique de l'activité épileptique est caractérisée par des "pointes" correspondant à des décharges nerveuses paroxystiques
(J-14). Dans le cas des crises généralisées, de telles "anomalies" se
présentent d'une manière bilatérale et symétrique sur les deux hémisphères
cérébraux. Dans le cas des épilepsies partielles, ces "anomalies"
sont localisées, à chaque fois, au niveau de la structure nerveuse où
s'effectue la décharge paroxystique (J-32). C'est pourquoi l'on peut
distinguer, en fonction du lobe cérébral concerné, des épilepsies temporales, frontales,
occipitales ou pariétales (J-56).


 Une personne est considérée
comme épileptique lorsque ses crises prennent un caractère répétitif (J-3),
l'EEG permettant de confirmer et d'établir définitivement le diagnostic. Le
premier médicament anti-épileptique fut le bromure de potassium, un médecin
anglais du nom de Wilks ayant eu l'idée de de le prescrire contre l'épilepsie,
alors que ce produit était habituellement employé pour calmer les crises
hystériques des femmes et traiter les excès d'ardeurs sexuelles des hommes
(S-237). Employé dès 1857 en Angleterre, le bromure de potassium est
actuellement presque abandonné, essentiellement du fait de son trop grand effet
sédatif. Un barbiturique, le phénobarbital, est apparu comme traitement de
l'épilepsie en 1912. Il est encore utilisé actuellement. La phénytoïne, un
dérivé du phénobarbital, découverte en 1938, fut la première drogue
anti-épileptique non sédative. De nos jours, l'on prescrit surtout des
médicaments comme la carbamazépine, le valproate de sodium et le vigabatrin
(G-15). Tous ces produits sont en fait plutôt considérés comme des
anticonvulsivants que comme des anti-épileptiques, car : "ils ne
s'attaquent pas au mécanisme de l'épilepsie, qui est mal connu" et
"ils n'empêchent pas l'évolution naturelle de l'épilepsie" (G-89). 


 Le vigabatrin a été
synthétisé dans un laboratoire de recherche, à Strasbourg. Sa structure
chimique est dérivée de celle d'un neurotransmetteur inhibiteur, le GABA (G-15)
et son mode d'action permet de diminuer efficacement la dégradation de ce GABA.
De plus, valproate de sodium et carbamazépine étant connus en tant que
substances "gabaergiques" (S-316), le GABA peut donc être considéré
comme jouant un rôle particulièrement important dans le mécanisme de l'épilepsie.





3 - FOYER D'EXCITATION ET COMPORTEMENT EXCITE





 Si certains
anticonvulsivants sont susceptibles de diminuer la fréquence des crises
d'épilepsie en produisant une augmentation de la quantité de GABA (gamma-amino-butyric
acid), l’un des médiateurs chimiques inhibiteurs les plus importants des
neurones du cortex cérébral, d'autres substances peuvent provoquer des
convulsions. C'est le cas de la picrotoxine, un antagoniste du GABA.


 Certaines expériences,
réalisées durant les années 1981-1982 et utilisant la picrotoxine, permettent
de comprendre le mécanisme des crises épileptiques et des crises hystériques.
Elles concernent le nystagmus optocinétique de la grenouille et reposent sur le
fait que le GABA ne joue pas seulement un rôle très important au niveau de
l'encéphale, mais également dans le fonctionnement de la rétine, chez cet
animal comme chez l'homme.


 La rétine est une structure
complexe contenant les récepteurs visuels (cônes et bâtonnets) et 4 types de
neurones : cellules bipolaires, cellules ganglionnaires, cellules horizontales
et cellules amacrines. Les cônes et les bâtonnets, proches de la choroïde, font
relais avec les cellules bipolaires. Les cellules bipolaires font relais avec
les cellules ganglionnaires. Les axones des cellules ganglionnaires convergent
et quittent le globe oculaire, formant le nerf optique. Les cellules
horizontales relient les cellules réceptrices à d'autres cellules réceptrices
et les cellules amacrines relient les cellules ganglionnaires entre elles.
Globalement, on constate une convergence massive des récepteurs sur les
cellules bipolaires et des cellules bipolaires sur les cellules ganglionnaires
(B2-1).


 Une
administration intravitréenne de GABA entraîne une diminution progressive de
l'onde b de l'électrorétinogramme (ERG), ce qui correspond essentiellement à
une diminution du nombre des décharges des cellules ganglionnaires.
Inversement, une injection intravitréenne de picrotoxine provoque une
augmentation progressive de l'onde b de l'ERG, ce qui correspond à une
augmentation du nombre des décharges ganglionnaires, tant au niveau des
décharges spontanées que des décharges évoquées en réponse à une stimulation
lumineuse (B2-2).


 Le nystagmus optocinétique
est un réflexe optomoteur mis en jeu lorsqu'un animal ou un homme se trouve
face à une succession d'objets en mouvement. Ce réflexe permet la stabilisation
de l'image rétinienne, l'objet étant suivi du regard par un mouvement des yeux
ou de la tête. Cette phase de poursuite constitue la phase lente du nystagmus
optocinétique. Elle est suivie d'une phase rapide destinée à remettre les
globes oculaires ou la tête dans leur position initiale, afin de pouvoir
observer à nouveau le défilement d'un objet consécutif au premier. Le
déplacement du stimulus visuel peut être réel, ou apparent lorsque c'est le
sujet qui se déplace, comme dans le cas du nystagmus des chemins de fer (B2-3).


 Pour pouvoir observer le
nystagmus optocinétique de la grenouille, un animal qui bouge toute la tête
lorsqu'il s'agit de suivre une succession d'objets en mouvement, l'on a utilisé
le dispositif de Barany (1921) consistant en un tambour rotatif sur la face
intérieure duquel figurent en alternance des bandes verticales blanches et
noires. La grenouille est placée au centre de ce dispositif, sur une plaquette
de liège, ses pattes postérieures ayant auparavant été immobilisées par la pose
d'un petit plâtre, ceci afin qu'elle ne saute pas hors du cylindre, ce qui lui
serait facile (B2-7).


 Quel que soit le sens de rotation
du tambour, la grenouille réagit par un nystagmus optocinétique, mais si l'on
augmente la vitesse de rotation jusqu'à ce que défilent 3 bandes par seconde,
environ, l'animal cesse de réagir (B2-17). Mais si l'on injecte, en
intravitréenne et dans un seul oeil, de la picrotoxine, l'animal peut continuer
à suivre le défilement des bandes verticales blanches et noires jusqu'à une
vitesse légèrement supérieure à 6 bandes/s. Soit plus du double que la vitesse
normale !


 Or, si dans une autre
expérience les deux yeux sont injectés de picrotoxine, l'animal ne présente
plus aucune réaction face au stimulus visuel (B2-18). Ce qui permet de déduire
qu'il ne voit alors plus grand-chose, du fait de la double injection de
picrotoxine, ce produit venant grandement perturber le fonctionnement normal de
chaque rétine.


 Finalement, il est possible
de conclure qu'une injection intravitréenne de picrotoxine transforme l'oeil de
la grenouille en un foyer d'excitation capable de stimuler le nystagmus
optocinétique de l'animal.


 En termes médicaux
contemporains, il serait possible de dire que le globe oculaire injecté de
picrotoxine est une sorte de foyer épileptogène, l’œil ayant perdu sa
fonctionnalité normale mais provoquant chez la grenouille une crise d’épilepsie
partielle. En d’autres termes, l’œil injecté est devenu un foyer d’excitation
suscitant une crise hystérique chez l’animal.





4 - FOYERS EPILEPTIQUES ET CRISES HYSTERIQUES





 Les "foyers
épileptiques" sont repérés chez les patients souffrant de crises grâce aux
"anomalies" que présentent leurs électroencéphalogrammes (EEG), les
pointes-ondes et les ondes lentes (theta) d'aspect paroxystique étant
considérées, d'une manière générale, comme marquant l'existence de tels foyers.
L'expérience clinique ayant toutefois montré que de nombreuses personnes
n'ayant jamais eu la moindre crise épileptique peuvent présenter de telles
ondes sur leur EEG (G-75) et que des patients jugés épileptiques ont assez
fréquemment un EEG tout à fait normal (G-76), la présence réelle d'un
"foyer épileptique" est vérifiée par les neurologues au moyen
d'électrodes dites "profondes" placées directement en contact avec
les neurones du "foyer épileptique". Un "enregistrement de crise"
ayant ainsi été effectué et le "foyer épileptique" clairement
délimité, le chirurgien peut procéder à son ablation en enlevant un morceau du
cortex cérébral (G-104).


 Ainsi cette femme, âgée de 25
ans, à qui l'on a retiré une partie du lobe temporal droit du cerveau,
l'origine de ses crises "épileptiques" ayant été localisé en cet
endroit. Depuis l'âge de 16 ans, elle souffrait de crises qui, toujours
identiques, débutaient "par une impression de gêne au niveau de l'estomac,
qui remonte jusque dans la gorge avec des nausées, et parfois des palpitations
; puis le visage devient rouge et la malade ne répond plus lorsqu'on lui parle
: on a l'impression qu'elle mâchonne quelque chose, puis qu'elle essaie de
l'avaler en vain, tandis qu'elle tripote ses habits pendant 2 ou 3 minutes.
Ensuite elle devient pâle, se lève, fait quelques pas incertains mais sans
tomber, puis elle semble "émerger" avec un air confus pendant
plusieurs minutes." (G-71). Après l'intervention chirurgicale, la patiente
a commencé à faire des crises tonico-cloniques, étant ainsi passée des
"crises épileptiques partielles complexes" (G-72) au "Grand
Mal".


 Autre exemple, celui de cette
femme d'une quarantaine d'années opérée, elle aussi, d'une "épilepsie
partielle temporale droite" (S-206). Durant l'enfance elle avait connu des
crises d'angoisses nocturnes, mais n'avait pu trouver auprès de ses parents le
soutien nécessaire. Mariée, elle avait eu de nouvelles crises, sentant alors
"quelque chose de bizarre dans sa tête avec une impression de
déjà-vécu". Elle ressentait "une constriction épigastrique" qui
la faisait se recroqueviller sur elle-même pour se "protéger", pour
"laisser passer l'orage." Elle pouvait alors appeler son mari, mais
d'une "voix mécanique qui n'était pas la sienne". Traitée de folle
par ses proches, elle divorça, souffrit beaucoup de cette séparation et se
laissa finalement enlever une partie du cerveau. Ce qu'elle sembla ensuite
regretter, certaines de ses "crises" venant terriblement à lui
manquer. Car elle se rappelait que celles-ci pouvaient être extatiques et lui
procurer un "plaisir ineffable". D'autres pouvaient être comparées à
un orgasme, et d'autres venaient à point nommé pour "échapper à quelque
chose de pénible." Elle avait véritablement éprouvé "une jouissance à
se sentir soi, quand elle faisait des crises" (S-207).


 Les deux exemples qui
viennent d'être cités sont, à l'évidence, des cas de crises hystériques. Le
nier serait faire fi de plus de deux siècles d'expérience dans le domaine de la
psychothérapie. Rappelons que Franz Anton Mesmer (1734-1815), le fondateur de
la doctrine du magnétisme animal, était connu pour provoquer des orgasmes,
c'est-à-dire de bien agréables convulsions, chez les dames qu'il
"magnétisait" en public autour de son baquet. Les cas
d'"extases" étaient aussi nombreux, mais il préférait ne pas en
parler, du fait de leur caractère souvent mystique et parce qu'il ne souhaitait
pas avoir de problème avec le clergé de son époque. Il en avait déjà bien assez
avec les commissaires du roi, membres de l'Académie des sciences, qui voyaient
en lui un danger pour les moeurs... Encore songeait-on plus en ce temps-là à
protéger la vertu des dames qu'à leur ouvrir le crâne...


 Nul besoin d'opérer des
personnes dont les troubles hystériques peuvent être qualifiés, sans aucun
doute, de purement névrotiques. Car ceux-ci peuvent être traités par des
psychothérapies suggestives, hypno-cathartiques ou psychanalytiques, sans
douleur et avec succès. De plus, la chirurgie ne servant strictement à rien
pour résoudre les problèmes d'ordre psychologique, il est possible de prévoir
une réapparition de crises, à plus ou moins court terme.


 Reste cependant à comprendre l'origine et le rôle
éventuel des "foyers épileptiques" observés puis enlevés par les
médecins, de tels phénomènes méritant d'ailleurs plus d'être nommés
"foyers d'excitation" que "foyers épileptiques", puisqu'ils
seraient à l'origine de "crises hystériques" qualifiées à tort de
"crises d'épilepsie partielle".





5 - HYSTERIE ET
INNERVATION





 Rappelons tout d'abord
(B-chap.6) que l'hystérie tire son origine de ce puissant réflexe, inconscient
et inné, qui fait que l'homme, tout comme l'animal, peut se retrouver
instantanément immobilisé, debout et médusé, ou couché en train de faire le
mort. Ce réflexe destiné à assurer la survie de l'individu face à un prédateur
auquel il ne peut échapper, peut être provoqué par bien des circonstances chez
l'être humain, comme dans des cas de viol ou de situation de guerre, des
traumatismes dont on sait depuis longtemps qu'ils peuvent être à l'origine de
symptômes hystériques tels que paralysies ou anesthésies. Des symptômes qui
correspondent à une profonde inhibition motrice ou sensorielle et qui portent
nettement la marque de ce réflexe extrêmement inhibiteur qu'est le réflexe médusant.


 Viols et traumatismes de
guerre ne sont pas les seules circonstances pouvant provoquer ce réflexe
d'immobilisation. Chez l'enfant, la menace des coups le peut également, surtout
chez les petites filles, celles-ci étant susceptibles de connaître plus
facilement l'effroi face à la domination masculine. Et même si face à la menace
le puissant réflexe inhibiteur ne fait que s'ébaucher, il peut, selon toute
vraisemblance, en résulter, par répétitions successives, et donc par
conditionnement, une sorte de "prédisposition" de l'individu à
l'hystérie, phénomène dont les symptômes peuvent être extrêmement variés
(B-chap.6).


 Les symptômes hystériques ne
se développent pas forcément de manière brutale, comme après un traumatisme
laissant, par exemple, une personne aveugle ou sourde, alors que son système
visuel ou auditif est parfaitement intact. Bien au contraire, les symptômes
hystériques semblent se développer assez souvent de manière progressive. Ainsi,
cette personne qui devenait de plus en plus paralysée du bras droit, ce membre
lui paraissant de plus en plus lourd avec le temps (B-chap.8). Il est
d'ailleurs possible de supposer que les modifications histologiques et
cytologiques observées dans des "foyers épileptiques" de personnes
souffrant en réalité d'hystérie, mais opérées à tort pour cause
d'"épilepsie partielle complexe", correspondent en fait à la mise en
place de symptômes hystériques appelés à durer dans le temps. L'examen de
tissus corticaux prélevés chez ces patients lors de l'ablation d'une partie de
leur cerveau a montré des anomalies morphologiques au niveau des structures
neuronales (J-27) du fait, essentiellement, de la création de connexions
"anormales" entre les neurones (G-49). De nouvelles synapses qui
constituent une sorte d'hyperinnervation de la zone dite
"épileptogène" (J-23).


 L'expérience nous a montré
qu'une méthode thérapeutique capable de stimuler les mécanismes cérébraux
d'auto-régulation permet de supprimer les symptômes hystériques comme, par
exemple, un début de paralysie du bras droit. Aussi peut-on penser que si les
capacités d'auto-régulation avaient toujours été optimales chez le patient,
aucun symptôme hystérique ne serait apparu (B-chap.8).


 Dans la méthode thérapeutique
utilisée pour stimuler les capacités d'auto-régulation, le training autogène de
Schultz, la mise en jeu des mécanismes d'auto-régulation s'accompagne de
"décharges autogènes" telles que spasmes, picotements, démangeaisons,
images mentales, etc. Des symptômes très divers qui traduisent en fait des
mécanismes d'excitation de diverses natures.


 En l'absence de toute méthode
thérapeutique et si le besoin d'auto-régulation se fait trop pressant, l'on
peut imaginer que le système nerveux central en arrive à mettre en jeu un
mécanisme d'excitation paroxystique, proportionné au besoin, déclenchant ainsi
une crise hystérique dont les symptômes, qui constituent une suite de décharges
autogènes paroxystiques, seraient en rapport avec l'inhibition extrêmement
importante mise en jeu lors du processus nerveux ayant conduit à l’hystérie.
Rappelons que le cas le plus classique est celui de la jeune femme à la
sexualité refoulée qui, en période de crise, se comporte de façon obscène. Des
contractions musculaires (boule hystérique, convulsions, etc.) sont également
des manifestations fréquentes et caractéristiques.


 L'excitation de la crise
hystérique viendrait ainsi compenser l'inhibition liée au processus hystérique,
et l'on peut dès lors considérer que les "anomalies" morphologiques
constatées au niveau des structures neuronales des foyers d'excitation prélevés
chirurgicalement chez les hystériques, qualifiés par les neurologues
d'épileptiques, seraient le résultat physiologique de la mise en place d'un
mécanisme d'excitation antagoniste du mécanisme d'inhibition à l’origine de
l’hystérie.





6 - LE GRAND MAL





 Si la médecine actuelle a
ramené l'hystérie à de l'"épilepsie partielle", ce qui est de toute
évidence une erreur, il convient cependant de ne pas confondre Grand Mal et
crise hystérique. Car autant les troubles hystériques peuvent être variés,
autant le Grand Mal paraît stéréotypé. Et rien n'indique quelque origine
psychologique "conflictuelle" pour le Grand Mal, alors que le
refoulement sexuel apparaît comme jouant un rôle primordial dans l'hystérie. De
plus, les comportements de la personne en état de crise hystérique apparaissent
assez cohérents, encore que remarquablement "excités", ce qui se
trouve en parfait accord avec l'existence, au niveau cérébral, d'un "foyer
d'excitation"; tandis que le Grand Mal correspond à une perte de
fonctionnalité, accompagnée d'une plongée brutale dans le néant et de
manifestations d'une nervosité aussi anarchique que paroxystique, ce qui
correspond bien au fait que l'excitation est alors généralisée à l'ensemble du
système nerveux central.


 Rappelons-nous de la rétine
imprégnée de picrotoxine ; elle aussi avait perdu sa fonctionnalité... Mais le
système nerveux central gardait alors, lui, toute sa fonctionnalité, l’œil
injecté correspondant alors à un foyer d'excitation.


 L'expérience clinique a
montré diverses origines à l'épilepsie : tumeurs cérébrales (J-71), abcès
cérébraux, traumatismes crâniens, accidents vasculaires cérébraux, alcoolisme,
manque de sommeil, non-respect de la prise de médicaments agissant sur le
système nerveux, encéphalites virales, parasitoses, etc. (J-75). D'une manière
générale, ces divers problèmes apparaissent susceptibles de pouvoir perturber
fortement le fonctionnement du système nerveux central, ce qui ne peut
qu'entraîner une mise en jeu particulièrement intense des mécanismes cérébraux
d'auto-régulation. Ce qui nous permet de concevoir qu'en cas d'insuffisance de
tels mécanismes, le cerveau réagisse en déclenchant une "décharge autogène
paroxystique généralisée", sorte d'électrochoc permettant de stimuler
d'une manière adaptée l'ensemble de son système d'auto-régulation.


 On peut également concevoir
que l'âge, à partir de 60 ans (J-76), ou quelque déficience d'origine génétique
(J-51), en occasionnant un déficit au niveau des mécanismes cérébraux
d'auto-régulation, puissent aussi favoriser la survenue d'une telle crise
paroxystique, dite de Grand Mal.


 Cliniquement, il a été montré
par von Meduna que la survenue des crises améliorait l'état des malades
psychotiques, Landolt ayant quant à lui démontré une normalisation des tracés
électro-encéphalographiques durant les périodes où la psychose est
symptomatiquement "florissante". Quant aux chirurgiens qui procèdent
à l'ablation des "foyers épileptiques", ils ont pu assez souvent
constater le remplacement des crises épileptiques par des bouffées psychotiques
(S-175). Des troubles psychiatriques ont également été induits par certains
médicaments destinés à supprimer les crises épileptiques (S-13). Autant de
constatations illustrant le caractère thérapeutique de ces crises, sortes
d'électrochocs ayant pour but de stimuler les mécanismes cérébraux
d'auto-régulation.


 On connaît d'ailleurs le rôle
important de l'hérédité dans la survenue des psychoses. Ce qui nous conduit à remarquer,
par exemple, le cas de cette famille atteinte de psychose maniaco-dépressive et
d'épilepsie, et dont certains membres étaient atteints de psychose, ou
d'épilepsie, mais jamais des deux à la fois (S-179). Ce qui confirme ce qui
vient d'être dit précédemment, quant au rôle thérapeutique de l'épilepsie.


 Notons que les crises
tonico-cloniques, dites de Grand mal, surviennent plutôt durant les périodes de
détente, de relaxation (J-65). Inversement, les situations de stress diminuent
la survenue des crises épileptiques. Ce qui est aussi vrai pour les
"absences" (S-124). C'est ce qui explique le phénomène dit de
"l'ange gardien des épileptiques". En cas de danger physique, les
épileptiques ont en effet très rarement des crises. S'ils escaladent une paroi
rocheuse, par exemple, ils pourront avoir une crise après, ou avant, mais
jamais pendant. Autre cas, celui de plusieurs frères acrobates, tous atteints
d'une maladie génétique, la sclérose tubéreuse de Bourneville, qui provoque des
crises d'épilepsie. Ces frères eurent souvent des crises, mais jamais en haut
de leur trapèze (P-191). Un phénomène qui s'explique aisément du fait que le
stress correspond à une réaction d'alarme mettant en jeu des mécanismes
non-homéostatiques en opposition avec les mécanismes d'auto-régulation de
l'organisme, et ce dans le but de faire une performance maximale dans une
situation souvent à haut risque, le cas le plus typique de stress étant celui
de la proie face au prédateur. Il y a un temps pour le repos, la récupération,
voire même l'épilepsie, ou pour la fuite ou le combat. Le cerveau ne s'y trompe
pas et fonctionne de manière adaptée.
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