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 INTRODUCTION 
 

De longue date, les troubles dissociatifs (de conversion) ont constitué une catégorie à 

part mêlant psychiatrie, neurologie et mysticisme.  

 Ces troubles, qui auparavant rentraient dans le cadre de l’hystérie, restent encore 

d’actualité au XXIème siècle, d’autant plus qu’il est discuté pour la prochaine version du DSM 

(Diagnostic and Statistical Manual) en 2013, le DSM-V, un éventuel regroupement dans une 

même entité « les troubles de conversion moteurs et les troubles de conversion psychiques », 

comme dans la CIM-10 [1][2][3]. 

De nombreuses études concernant les troubles de conversion ont été publiées ces 

dernières années, en particulier concernant le versant moteur (troubles moteurs et pseudo-

crises épileptiques). Quelques rares auteurs se sont penchés sur les troubles dissociatifs dans 

leur ensemble, classés selon la CIM-10. Mais à notre connaissance, aucune étude n’a évalué 

statistiquement les facteurs associés au risque de récidive. En effet, les rares publications 

retrouvées dans la littérature ne  s’intéressent qu’à une analyse descriptive de cette pathologie 

délaissant le côté pronostique, en particulier l’élément capital que constitue la récidive. 

Devant ce constat, nous avons voulu étudier ces troubles au niveau de notre 

établissement, le C.H. Esquirol de Limoges, en Limousin, afin de décrire et d’étudier 

l’évolutivité de la symptomatologie actuelle de cette maladie. 

 Nous avons orienté nos travaux vers une étude clinique descriptive à visée pronostique 

étudiant en particulier le risque de récidive des patients en fonction de leur symptomatologie, 

de leurs antécédents et de leur prise en charge sur une durée de 7 ans. 

Notre objectif visait d’une part à caractériser cette pathologie en ce début du XXIème 

siècle, en vue idéalement d’un meilleur diagnostic, d’autre part à essayer de déterminer des 

facteurs ayant une incidence sur l’évolution afin de permettre une meilleure prise en charge en 

particulier sur le plan de la prévention des récidives. 
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I. Historique des concepts 

 
A. Historique de l’hystérie de conversion 

 

1. L’Antiquité gréco-latine et la théorie utérine 
  Le terme d' « hystérie » qui en grec signifie « matrice » ou utérus « hystera » est 

apparu il y a plus de 4 000 ans dans la médecine égyptienne : les symptômes naissent de la 

migration physique de l'utérus vers le haut [4]. Le papyrus égyptien de Kahun, datant de 

XXème siècle avant J.-C., évoque cette étiologie [5]. Les Egyptiens prescrivaient des 

substances aromatiques en fumigation pour permettre le retour de l’utérus à sa place. 

 

La médecine antique désigne l’hystérie comme une maladie des femmes, causée par 

l’altération de la matrice, les perturbations de la vie sexuelle déréglant l’équilibre émotionnel. 

 

Hippocrate la considère comme une maladie en relation avec la migration de l’utérus à 

travers le corps et en distingue plusieurs formes en fonction des localisations de l’utérus 

itinérant [5]. Il décrit  les pseudo-neuropathies hystériques et différencie les convulsions 

épileptiques et hystériques. Pour lui, les troubles ont leur origine dans la privation sexuelle et 

dans les modifications organiques de l’utérus [6]. Il utilise l’éternuement et les procédés 

égyptiens pour replacer l’utérus. Mais sa théorie médico-philosophique ne convainquit pas les 

grecs adhérents aux théories mystiques et divines.  

Puis Galien considère l’hystérie comme une maladie organique utérine en relation avec 

la continence sexuelle [7]. 

 

2. Le diable, père de l’hystérie 
Le Moyen Age fut l'époque des grandes épidémies, et sous l'influence des conceptions 

augustiniennes liant plaisir sexuel et péché, on vit dans les manifestations hystériques une 

intervention du Malin.  

 

La chasse aux sorcières reçoit son mode d’emploi avec la publication en 1487, du 

Malleus maleficarum ou « Maillet des sorcières », œuvre de l’inquisiteur du diocèse de 

Cologne. Avec l’autorisation du pape Innocent VIII et le soutien de Maximilien Ier, le Malleus 
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va devenir le manuel officiel de l’Inquisition, véritable petit traité de psychopathologie 

sexuelle, sinon de pornographie. Il va servir de guide pour l’identification de la sorcière [4]. 

 

Les phénomènes d’ensorcellement et de possession démoniaque affectent aussi en 

dehors des cultures judéo-chrétiennes : dans le Sud-Est asiatique avec le « latah » [6].  

 

L'hystérie collective et les personnalités alternantes ou multiples datent du XVIème 

siècle, en relation avec les pratiques de sorcellerie ou la possession diabolique des religieuses 

(exemple du pacte avec le diable des Ursulines de Loudun) [8]. 

 

 

3. Des vapeurs très vaporeuses 
Au XVIIème siècle, on affirme la primauté de la fermentation des humeurs. Les vapeurs 

résulteraient d’effervescences vicieuses, et l’hystérie d’une prédominance des acides sur les 

alcalins.  

 

Lange dans son Traité des vapeurs distingue quatre sortes de ferments susceptibles de 

provoquer des vapeurs dont les ferments séminaires qui dégagent des vapeurs hystériques. 

L’hystérie reste une pathologie de la sexualité (il condamne l’abstinence sexuelle) et son siège 

reste dans l’utérus [4].  

 

 

4. L’origine cérébrale de l’hystérie 
Au XVIIème siècle, le siège « cérébral » de l’affection est reconnu. La théorie 

neurologique succède à la théorie utérine. 

 

Charles Lepois, en 1618, doyen de l’école de médecine de Pont-à-Mousson, affirme que 

le siège de l'hystérie est uniquement le cerveau, et que la théorie utérine est absurde puisque la 

maladie peut s'observer dans les deux sexes. Ce n’est qu’en 1670 que Thomas Willis a 

réellement défendu cette idée.  

Lepois affirme également l’existence d’une hystérie masculine dont l’idée était jusque-

là incompatible avec la théorie utérine [7]. 
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Parallèlement, on évoque le rôle des émotions à l'origine des troubles, Paracelse 

entrevoit le rôle de l'inconscient dans la pathogénie des névroses, Sydenham ébauche la 

première description de la personnalité hystérique.  

Avec ce dernier en 1697, l'hystérie devient la capacité d'imiter les maladies en relation 

avec des troubles émotionnels. Elle est rattachée au concept de névrose en 1769 par Cullen, à 

côté des fièvres, des maladies locales et de la cachexie.  

 

5. Au XIXème siècle, l’époque romantique 
Avec le romantisme, la femme accède à un nouveau statut. Le romantisme voit éclore 

une nouvelle sensibilité à l’égard de la femme. 

 

Les médecins qui s’intéressent à l’hystérie ne font que rejoindre l’imaginaire 

romantique en replaçant la femme sur un piédestal ; ils ne font que participer dans l’exercice 

de leur art aux grandes sources d’inspiration de la littérature de l’époque : la femme muse, la 

femme ange et démon, la mère féconde, la vierge, la femme fragile et passive.  

A quoi s’ajoutent de façon beaucoup plus prosaïque et dans un tout autre ordre d’idées, 

la découverte par les physiologistes de l’ovulation, et par conséquent la mise en évidence du 

rôle créateur et actif de la femme dans la génération [4]. 

 

6. Le courant neurologique 
Le courant neurologique fait surtout progresser la connaissance de l’hystérie au niveau 

descriptif. Ferriar, en 1795, crée le terme de « conversion hystérique », qu’il classe dans les 

spasmes viscéraux : il parle de contrefaçon des maladies du corps exempte d’altération 

matérielle [6]. 

 

Puis progressivement on assiste à une nouvelle ascension du siège de l’hystérie vers le 

cerveau. Pour Brachet (1830) [4], l’hystérie est une affection spasmodique du système 

cérébral, c’est une « névrospasmie cérébrale ». L’hypocondrie par contre, est une atteinte du 

cerveau et du système ganglionnaire autonome, c’est une « névrotaxie cérébrale 

ganglionnaire ». 

 

Briquet [6] défend la thèse neurologique : l’hystérie est une lésion fonctionnelle de 

l’encéphale d’origine émotionnelle impliquant une susceptibilité héréditaire. Il insiste sur le 

rôle causal des facteurs émotionnels, des conditions familiales et pour un tiers des cas des 
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sévices infantiles [9]. En 1859, il fit une description exhaustive des plaintes somatiques, puis 

le « syndrome de Briquet » devint le trouble somatisation en 1980, forme polysymptomatique 

et plutôt sévère d’hystérie. 

 

Georget (1795-1828), élève d’Esquirol décrit le siège de l’hystérie dans l’appareil 

cérébro-spinal, siège des émotions et des mouvements. Il s’interroge sur sa dénomination, 

proposant plutôt « encéphalie spasmodique», ou bien l’« attaque de nerfs » [4]. 

 

Griesinger [6] (1817-1868), berlinois, considère l’hystérie comme une affection non 

spécifique du système nerveux secondaire à un agglomérat de causalités utérines, 

neurologiques, émotionnelles et congénitales. Mais il insiste sur le traitement moral car il 

entrevoit l’existence des sentiments conflictuels. 

 

Benedikt (1868), viennois, relie l’hystérie à des troubles précoces de la sexualité, tout 

en conservant une attitude neurologique [10]. Il décrit également quatre cas d’hystérie 

masculine. 

 

7. Le courant psychogène 
Parallèlement, le courant de la théorie psychogène se développe avec force. 

Pinel [4](1745-1826) distingue l’hystérique de la « nymphomanie » ou « fureur 

utérine » [4]. Cette nymphomanie, équivalent féminin du «  satyriase » se rapprocherait plutôt 

de l’accès maniaque [4]. La seule concession faite par Pinel à ses contemporains est de ranger 

l’hystérique dans la classe des « névroses ». Il continue de voir dans l’utérus le siège de 

l’hystérie, et attribuer, comme le faisaient Hippocrate et Galien, le déclenchement des accès à 

une « continence austère ». Le mariage est le meilleur remède de la maladie selon lui. 

 

Carter (1828-1918) en Angleterre confirme la théorie psychosexuelle et le traitement 

psychologique, notamment émotionnel, ainsi que le Baron E. Von Feuchtersleben à  

Vienne [6]. L’amour contrarié, la passion, l’insatisfaction, survenant chez une personne ayant 

un tempérament sensible et exigeant, entraînent des manifestations diverses, des convulsions, 

des malaises, des vomissements qui réalisent des crises susceptibles de se reproduire, voire de 

se chroniciser [11]. 
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8. L’hypnose 
Entre les théories psychogène et neurologique, l’hypnose apparaît dès 1813 avec l’abbé 

J. de Faria (1756-1819). Il évoquait un « sommeil lucide », avec comme but de suggestion 

thérapeutique. Cette œuvre sera réhabilitée par Bernheim en 1884, qui la considère comme le 

précurseur de l’hypnose par suggestion. 

 

J.M. Charcot (1825-1892) souligne l’importance de la suggestion médicale dans la 

survenue des troubles et introduit l’hypnose dans son enseignement (1878), tout d’abord 

comme une méthode de diagnostic puis avec l’influence de Bernheim, comme une méthode 

thérapeutique [6]. Charcot étudia longuement l’hystérie, dans le pavillon de la Salpêtrière 

regroupant les patients épileptiques et hystériques. Il décrivit « l’hystéro-épilepsie ».  

Charcot eut le mérite de redonner à l'hystérie sa dignité de maladie (une maladie comme 

les autres), d'en fournir des descriptions cliniques précises destinées à démontrer l'origine 

organique de l'affection par l'existence de stigmates spécifiques (il s'agirait d'une « lésion 

dynamique ») [12]. Charcot croyait à la réalité d'une maladie naturelle, l'hystérie, « existant de 

tout temps et dans tous les pays », et son effort pour le démontrer avait été d'en apporter des 

preuves positives : les fameux stigmates.  

On sait que cette recherche des preuves par la présence a échoué et ce qui a fondé la 

distinction avec les affections neurologiques – ce sera l'œuvre de Babinski – ce sont les 

preuves par l'absence : le défaut d'organicité [13]. Puis il reconnaîtra son erreur et défendra le 

rôle des émotions et des traumatismes psychiques dans les causes des accidents hystériques.  

 

J. Babinski, élève de Charcot, réussit à délimiter rigoureusement le domaine de la 

neurologie lésionnelle de celui de l'hystérie, qu'il rapprocha de la suggestion hypnotique. Pour 

lui l'essence de l'hystérie, c'est l'autosuggestion ; les phénomènes hystériques sont l'effet du 

« pithiatisme » [4].  

Des conceptions plus psychogènes et dynamiques naissent avec Janet (1889). Il 

continue la description des troubles en différenciant les stigmates mentaux permanents 

(anesthésie, amnésie, troubles moteurs) des accidents mentaux passagers (actes subconscients, 

attaques convulsives, somnambulisme) [6]. Il relie les signes permanents, les accidents, les 

symptômes dissociatifs et les personnalités alternantes aux altérations de la mémoire, de la 

conscience et à l'état hypnoïde [14]. Mais il ne reconnaît pas l'origine sexuelle des névroses. 

Pour lui, « une émotion pathogène  a un effet dissolvant sur la fonction de synthèse et 

d’intégration psychique » ; il se positionne comme précurseur de la théorie cognitive [6]. 
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9. L’œuvre de Freud [6] 
Freud introduit la théorie sexuelle inconsciente. Dans un premier temps l'hystérie naît 

du refoulement d'une expérience traumatique représentée par une séduction ou une excitation 

sexuelle réelle par un adulte (nourrice, etc.), vécue prématurément [15].  

Comme Charcot, Bernheim et Breuer, Freud traite l'hystérie par l'hypnose pour abréagir 

les effets du traumatisme.  

Puis il abandonne l'hypnose et crée le cadre de la psychanalyse, à la suite, selon Rouart 

d'une scène de séduction d'une patiente hypnotisée, selon Brauschweig du refus d'hypnose 

d'une autre patiente hystérique (Elisabeth von R) qui lui aurait imposé l'association libre 

[16][17].  

Dès lors, Freud considère le symptôme hystérique comme le symbole mnésique de 

fantasmes sexuels devenus inconscients sous l'effet du refoulement et de l'après-coup à la 

puberté, le symptôme étant destiné à absorber l'excès d'affects liés à l'insuffisance du 

refoulement [18][19]. 

Il élabore ensuite la signification bisexuelle du symptôme, les analogies entre celui-ci et 

le rêve (condensation, déformation).  

Mais jusqu'en 1920, il garde vis-à-vis de l'hystérie une contre-attitude défensive de 

maîtrise et d'autorité virile, peut-être en souvenir « oublié » de violences subies pendant 

l'enfance, sûrement d'une identification inconsciente aux patientes fascinées, exhibées et 

maîtrisées par Charcot selon Guillaumin [20].  

 

 

10.  La psychanalyse après Freud 
S. Ferenczi (1873-1933) comme Freud relie l’hystérie à une sorte de réalisation du désir 

au moyen du corps. Mais il parle de « matérialisation » et non de conversion, constituant une 

« langue symbolique », des processus symboliques qui accompagnent les complexes sexuels, 

les souvenirs et fantasmes refoulés [6]. Mélanie Klein (1882-1960) insiste en 1923 sur la 

condensation toute particulière des fantasmes dans l’hystérie [6]. Anna Freud n’intègre pas la 

conversion dans l’étude des mécanismes défensifs du Moi[6]. 

E.H. Erikson [21] relie l’hystérie simultanément aux fixations phalliques, à un mode 

organique intrusif et à un stade psychosocial de culpabilité. Son œuvre originale a le mérite 

d’établir des passerelles entre la réalité intrapsychique et la réalité socioculturelle. 
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Parmi les successeurs de Freud, dans la deuxième moitié du XXème siècle, certains ont 

insisté sur la dimension archaïque prégénitale de l'hystérie, en particulier les défaillances de 

maternage et de l'environnement de soutien (« holding »), la sexualisation précoce en 

constituant la solution défensive [22][23]. 

 

 

11. La psychiatrie dans la deuxième moitié du 

XXème siècle 
 

La psychiatrie nord-américaine et européenne a longtemps intégré les données de Freud, 

complétées au niveau étiopathogénique par celles de Janet.  

En France, la clinique de l’hystérie est principalement représentée par les synthèses 

descriptives de T. Lempérière (1965) [12] et de J.-M. Sutter (1968) [24], qui reconnaissent 

deux grands types de symptômes : la conversion somatique et la conversion psychique.  

 

Aux États-Unis, le DSM (1952) [25] et le DSM II (1968) [26] ont intégré les 

descriptions de Briquet avec ses deux sous-classes : la conversion somatique et la conversion 

algique [27].  

 

En 1972, Feighner tente une validation scientifique des diverses entités psychiatriques, 

à partir de critères cliniques, épidémiologiques et évolutifs. Il inaugure la frénésie 

classificatrice américaine [27] qui aboutit à un éclatement de l’hystérie en deux grandes 

catégories : les troubles somatoformes et les troubles dissociatifs . 
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(a) Historique de la personnalité hystérique [6]  

D’après Darcourt, c’est Sydenham qui décrivit le premier une personnalité hystérique 

en termes de traits de caractère. Janet quant à lui parle des stigmates de l’hystérique. Koch en 

1888, a inclu la personnalité hystérique dans le cadre des personnalités psychopathiques. 

 

Le véritable statut de la personnalité hystérique apparaît avec la théorie freudienne de la 

névrose, c’est-à-dire d’un inachèvement de l’organisation génitale sous l’effet du processus de 

fixation-régression oedipienne.  

 

(b) Historique de l’hystérie de l’enfant 

L’hystérie de l’enfant est nettement moins connue que l’hystérie de l’adolescent.  

A la suite des synthèses effectuées en France par Rueff-Duval (1962) et par Stuky (1965), 

Michaux décrit en 1969 le théâtralisme hystérique chez l’enfant [28].  

 

En 1971, Ajurriaguerra décrit des troubles analogues aux conversions somatiques des 

adultes (troubles moteurs et sensitifs, cécités) et aux accès dissociatifs (crises de 

somnambulisme). Il confirme la fréquence plus élevée chez la fillette et le caractère collectif 

et épidémique de l’hystérie en internat. Sutter [24] en 1968 décrit des symptômes de 

conversion comparable à ceux de l’adulte mais pour en souligner le caractère bénin et 

résolutif.  

 

Lebovici dès 1959 établit des points de contact entre la conversion d’une part, la 

mythomanie et la psychose de l’enfant d’autre part. Il souligne la prudence avec laquelle il 

faut donner une signification névrotique aux symptômes d’allure hystérique car les 

manifestations de ce type ne pouvant apparaître qu’à la suite de l’après-coup pubertaire. 
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B. Historique du concept de dissociation [29] 

1. Naissance du concept de dissociation 
 

L’histoire des troubles dissociatifs rejoint celle de l’hystérie et de l’hypnose avec les 

travaux de Charcot, Janet et Freud à la fin du XIXème siècle et au début du XXème siècle.  

Charcot, médecin chef de la Salpêtrière à paris, avait déjà reconnu le somnambulisme, 

la fugue et la personnalité multiple comme étant des manifestations de la « grande hystérie ».  

 

Puis Janet pendant les années 1880, travaillant son doctorat de philosophie, développe 

un nouveau concept, celui de la dissociation mentale, comme étant la base de l’ensemble de 

phénomènes hystériques. Il postule que la dissociation serait un déficit d’intégration d’un Moi 

trop faible, ou fragilisé suite à des traumatismes. 

 

Un autre disciple de Charcot, Freud, identifiait parmi les troubles hystériques ceux dus à 

la dissociation (états de conscience modifiés, somnambulisme, fugue, personnalité multiple) 

et ceux dus à la conversion (symptômes moteurs et sensitifs). Il proposait un modèle 

conflictuel du fonctionnement psychique, dans lequel un Moi fort essaie de se protéger des 

expériences traumatiques par un mécanisme de défense, le refoulement, qu’il associe à la 

dissociation comme élément fondamental dans l’hystérie. 

 

2. La dissociation, un concept oublié ? 
Que ce soit pour Janet ou pour Freud, les évènements traumatiques restaient des 

facteurs déterminants pour l’apparition de troubles dissociatifs. Mais par la suite, Freud 

abandonna sa théorie sur le traumatisme réel pour un traumatisme imaginaire dérivé des 

fantasmes sexuels comme source de conflits inconscients.  

La forte influence de la psychanalyse eut raison de l’hypnose et de la dissociation, qui 

furent un temps oubliées. 

 

Au début du XXème siècle, les symptômes dissociatifs sont considérés comme des 

erreurs diagnostiques entre l’hystérie et la schizophrénie [30], ou comme des effets 

secondaires des techniques d’hypnose, mais restent l’apanage du cinéma et des romans 

surtout concernant l’amnésie dissociative et la personnalité multiple. 
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3. La dissociation, une nouvelle redécouverte 
Deux évènements aux États-Unis vont permettre de remettre à l’honneur la dissociation 

et les liens entre les traumatismes sexuels et physiques et les symptômes dissociatifs : la 

guerre du Vietnam avec l’élaboration du concept de stress post-traumatique [31] et la 

naissance du mouvement féministe dans les années 1960–1970 permettant de lever le voile 

sur les violences envers les enfants et les femmes. Depuis de nombreuses études ont été mises 

en place sur les effets du traumatisme sur les états de stress post-traumatiques et la 

dissociation [32]. 

 

4. Les controverses du passé ressurgissent 
Toujours aux États-Unis, vers 1990, un nouveau débat voit le jour : la nature même du 

traumatisme est controversée. Est-elle réelle ou imaginaire ? Est-elle le fruit de la 

suggestion ? De ce fait, de nombreux psychiatres, psychologues spécialisés dans le trauma et 

la dissociation sont amenés à comparaitre  devant les tribunaux. 

 

5. L’époque actuelle 
Depuis le XXIème siècle, ce débat persiste malgré de nombreuses études partout dans le 

monde, avec l’objectif d’une validation d’instruments diagnostiques.  
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II. Définitions des concepts 
 
 
 

« Ce n’est pas l’hystérie qui a changé, c’est la médecine dans laquelle cette maladie de 

l’imagination prend sa place » disait Widlöcher [33].  

 
 

L’abus du diagnostic d’hystérie posé souvent à la légère, la signification péjorative du 

qualificatif hystérique (connotation avec la simulation, la lubricité, le chantage), l’absence de 

corrélation précise entre personnalité hystérique et accidents hystériques, l’influence des 

courants féministes, ont conduit à proposer l’abandon des termes d’hystéries ou hystérique 

dans les nosographies psychiatriques [34][35][36]. 

 

En réaction au mésusage du diagnostic d’hystérie et aux fréquentes erreurs de 

diagnostic, l’école américaine de Saint-Louis a tenté dans les années soixante-dix 

d’individualiser sur un modèle médical un syndrome nettement identifiable d’hystérie poly-

symptomatique auquel a été donné le nom de syndrome de Briquet, en hommage au 

prédécesseur de Charcot dont le Traité clinique et thérapeutique de l’hystérie paru en 1859 

présentait une description exemplaire de la maladie [11].  

 

Le syndrome de Briquet a été repris, avec des remaniements successifs dans ses critères, 

dans le DSM-III [34], le DSM-III-R [37] et le DSM-IV [35] sous la dénomination de Trouble 

somatisation, et de façon beaucoup plus approximative dans la CIM-10 [36] sous la 

dénomination de Somatisation. 

 

Depuis le DSM-III (1980) [34], la nosographie américaine démantèle en classant dans 

des chapitres séparés, d’une part les troubles corporels, c’est-à-dire les accidents de 

conversion isolés et le Trouble Somatisation (répertoriés dans les troubles somatoformes) et 

d’autre part les accidents psychiques (amnésie psychogène, fugues amnésiques, personnalités 

multiples) classés dans un chapitre spécifique de Troubles Dissociatifs. La personnalité 

histrionique, qui s’est substituée à la personnalité hystérique, est indexée sur l’axe II.  

La CIM-10 [36] adopte une attitude un peu plus unitaire en regroupant sous la 

dénomination de Troubles dissociatifs (de conversion) toutes les manifestations motrices, 

sensitives, amnésiques, stuporeuses, etc. 
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A. Définitions 
 

« La définition de l’hystérie n’a jamais été donnée et ne le sera jamais » écrivait 

Lasègue (1878), par le polymorphisme et la variabilité des symptômes. Grasset pour sa part, 

dans le Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales (1889), rajoute « Je ne sais si elle 

sera jamais donnée (il ne faut désespérer d’aucun progrès), mais je sais qu’elle est encore 

actuellement impossible ». Et Israël (1976) complète la phrase de Lasègue par « …par un 

médecin ».  

 

D’emblée se pose un problème de définition. Faut-il étendre le diagnostic à des formes 

d’expression corporelle, qui relève certes de troubles fonctionnels mais différents du 

mécanisme propre à l’hystérie ?  

 

Si l’on se réfère au mécanisme psychologique supposé à l’origine des symptômes dans 

la tradition freudienne, la définition d’Engel [10][38] est exemplaire : «  un processus 

intrapsychique par lequel une idée ou une impulsion inacceptable est exprimée 

symboliquement comme une sensation corporelle ».  

 

Il est préférable de retenir une définition plus clinique : les troubles qui impliquent un 

mouvement ou une action qui pourraient être réalisés consciemment dans une simulation 

volontaire mais qui, dans l’hystérie, sont « mimés » par le malade sans qu’il ait conscience du 

caractère intentionnel de sa réalisation.  

 

Cette définition a pour mérite de réunir dans le cadre de l’hystérie d’une part, une 

symptomatologie d’allure neurologique caractérisée par des troubles moteurs, sensitifs et 

sensoriels et d’autre part, une symptomatologie de nature psychiatrique caractérisée par des 

états mnésiques, des fugues et des dédoublements de la personnalité [33]. On pourrait aussi 

reprendre la définition de Boffeli et Guze [39] : des symptômes inexpliqués suggérant une 

affection neurologique.  Mais cette définition ne précise pas l’origine psychologique des 

troubles, qui est exigée par d’autres auteurs, comme Hackett avec la personnalité hystérique, 

ou Pu avec un problème émotionnel significatif déclenchant les troubles [40]. 
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Tout d’abord, le diagnostic de conversion, conformément à l’enseignement de Charcot, 

est un diagnostic positif. C’est la forme du symptôme et non l’absence d’origine organique 

qui doit orienter le diagnostic, avec sa sémiologie propre de paralysie, anesthésie, trouble de 

la conscience.  

 

La « belle indifférence » qui avait été décrite XIXème siècle reste, de ce point de vue-là, 

un symptôme majeur. Le malade veut ignorer l’anomalie qu’il présente. Cet « oubli » de la 

fonction joue probablement un rôle capital dans la capacité du sujet à mimer l’anomalie, et 

rend compte en même temps de sa relative bonne foi [33]. Il faut toutefois noter que cette 

manifestation n’est présente que dans 7 à 43 % des cas et qu’elle peut être observée au cours 

de déficits authentiquement neurologiques. De plus, il est difficile de concentrer l’attention du 

sujet sur son symptôme. On retrouve un refoulement de la représentation mentale pathogène 

du trouble moteur par exemple avec un refoulement du symptôme et de la partie du corps qui 

le porte. Les patients présentant des dyskinésies ou un déficit sensitif peuvent voir leurs 

symptômes atténués lorsqu’on distrait leur attention. 

 

Par rapport à la clinique traditionnelle, notamment française, c’est le « trouble de 

conversion » du DSM qui se superpose le plus à l’hystérie traditionnelle, ce qui est confirmé 

par l’étude de Bonhomme et al. de 1985 [41].  

 

Par contre, le moindre doute rend nécessaires des examens complémentaires, devant le 

risque de méconnaitre une lésion, malgré celui de renforcer la conversion somatique. Ces 

examens doivent être réalisés le plus rapidement possible afin de pouvoir affirmer le caractère 

inorganique du trouble avec toute la fermeté possible. 

 

Pour les hystéries dissociatives, le diagnostic est en règle plus facile et là encore, l’oubli 

joue un rôle majeur, au premier plan dans l’amnésie isolée, mais aussi dans la fugue et dans 

les dédoublements de personnalité. 
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B. Critères diagnostiques du trouble de 

conversion selon la classification du DSM-IV-

TR 
 

1. Evolution des critères  
En 1952, le DSM-I [25] décrit les réactions conversives comme des symptômes 

fonctionnels de l’organisme ou de parties du corps, d’ordinaire sous contrôle volontaire, 

résultant de la conversion d’impulsions anxieuses de la forme psychique à la forme 

somatique. 

 

Le DSM-II [26] en 1968 précise cette notion en la considérant comme une perte de 

fonction psychogène et involontaire dans laquelle intervient la personnalité hystérique, la 

recherche de bénéfices secondaires et la présence de « la belle indifférence ». Ces éléments 

semblent alors posséder une certaine valeur diagnostique. 

Lazare [42] montre l’absence de validité diagnostique de ces descriptions. 

 

En 1980, la troisième édition du DSM [34] parle de perte ou altération du 

fonctionnement physique qui ne peut être expliqué par une affection médicale. On 

spécifie de plus que ce trouble n’est pas sous contrôle volontaire et que des facteurs 

psychologiques sont en relation causale avec l’apparition des symptômes.  

Par ailleurs, le DSM-III [34] marqua une rupture importante dans le consensus qui 

semblait jusqu’alors s’appliquer au concept de névrose. Pour la première fois, le terme de 

névrose était banni de la nosographie psychiatrique, et les différentes entités cliniques la 

concernant, ont été disséminées dans différentes catégories diagnostiques. Cette révision du 

DSM reposait sur le fait qu’une classification empirique ne pouvait se fonder que sur des 

données cliniques observables ou sur des données étiologiques et pathogéniques attestées par 

des procédures de vérification objective. Le DSM III, se prétendant « athéorique », ne pouvait 

se satisfaire de théories qui n'avaient pas fait la preuve de leur vérité. 

 

Avec le DSM-IV [35] en 1994, l'entité hystérique éclate entre, sur l’axe I, d’une part, un 

syndrome d'expression somatique, les troubles dits somatoformes, subdivisés en troubles 

« somatisation » (incluant l’hypocondrie), de « conversion » (réduit à la conversion pseudo-

neurologique), et « douloureux », et d’autre part, l'ensemble de syndromes dissociatifs 
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(amnésie, fugue, trouble de l'identité, transe) et sur l'axe II, la personnalité histrionique. La 

répartition des troubles en trois grandes rubriques permet de concilier les descriptions 

traditionnelles et celles du DSM IV. D'ailleurs, les différences entre ces approches sont plus 

d'ordre évolutif que symptomatique. Ainsi, le terme d’hystérie disparaît.  

 

Cette classification a été conservée dans le DSM-IV-R [43] en 2000. 

 

 

 

 

 

 
Classification 
de Freud 

DSM (1952) DSM-II 
(1968) 

CIM-9 (1977) DSM-III 
(1980) 

DSM-III-R 
(1987) 

DSM-IV 
(1994) 

CIM-10 (1992) DSM-IV-R (2000) 

Hystérie - Névrose 
hystérique - Troubles 

somatoformes 
Troubles 

somatoformes 
Troubles 

somatoformes 

Troubles 
somatoformes 
et dissociatifs 
(conversion) 

Troubles 
somatoformes 

 
 
 
 
 

- - 

Autres 
troubles 

névrotiques : 
troubles 

somatisation, 
syndrome de 

Briquet 

Trouble 
somatisation 

Trouble 
somatisation 

Trouble 
somatisation 

Trouble 
somatisation 

Trouble 
somatisation 

Hystérie de 
conversion 

 

Réaction 
conversion 

Névrose 
hystérique 

avec 
conversion 

Trouble 
conversion 

Trouble 
conversion 

Trouble 
conversion 

Trouble 
conversion 

Troubles 
dissociatifs 

(conversion) 

Trouble 
conversion 

 - 

Névrose 
hystérique 

avec 
conversion 

Psychalgie, 
algie 

psychogène 

Trouble algie 
psychogène 

Trouble 
somatoforme 

algique 
Trouble algie Trouble algie 

persistante 
Trouble 

douloureux 

Hystérie 
dissociative 

Réaction 
dissociative 

Névrose 
hystérique de 

type 
dissociatif 

Trouble 
dissociatif 
hystérique 

Trouble 
dissociatif 

Trouble 
dissociatif 

Troubles 
dissociatifs 

Troubles 
dissociatifs 

(conversion) 

Troubles 
dissociatifs 

En gras, les classifications dans lesquelles les troubles conversifs et dissociatifs sont dans la même catégorie. 
 

Tableau 1. Evolution du concept d’hystérie de conversion dans les différentes versions du 
DSM et de la CIM [6][29]. 
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2. Les critères actuels 
Dès 1994, le DSM-IV [35] établit 6 critères diagnostiques : 

 

A. Un ou plusieurs symptômes ou déficits touchant la motricité volontaire ou les 

fonctions sensitives ou sensorielles suggérant une affection neurologique ou une 

affection médicale générale. 

B. On estime que des facteurs psychologiques sont associés au symptôme ou au déficit 

parce que la survenue ou l’aggravation du symptôme est précédée par des conflits ou 

d’autres facteurs de stress. 

C. Le symptôme ou déficit n’est pas produit intentionnellement ou feint (comme dans le 

trouble factice ou la simulation). 

D. Après des examens médicaux appropriés, le symptôme ou le déficit ne peut pas 

s’expliquer complètement par une affection médicale générale, ou par des effets 

directs d’une substance, ou être assimilé à un comportement ou une expérience 

culturellement déterminée. 

E. Le symptôme ou le déficit est à l’origine d’une souffrance cliniquement significative 

ou d’une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres 

domaines importants, ou bien justifie une évaluation médicale. 

F. Les symptômes ou le déficit ne se limitent pas à une douleur ou à une dysfonction 

sexuelle, ne surviennent pas exclusivement au cours de l’évolution d’un trouble 

somatisation et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental. 

 

 

Le critère A était déjà formulé de manière identique dans les versions I et II du DSM, 

une précision a été apportée avec « toute perte ou altération dans le fonctionnement physique 

suggérant un trouble somatique ». 

Le critère B établit le lien entre des facteurs psychologiques et l’apparition ou la 

persistance des symptômes. 

Le critère C écarte tout symptôme intentionnellement produit. 

Le critère D insiste sur la nécessité d’éliminer toute affection neurologique ou médicale 

générale. Contrairement à la CIM-10, ce critère met à distance de ce diagnostic tous les 

comportements ou expériences consacrés culturellement (symptômes de transe et de 

possession). 

Le critère E rappelle la nécessité de la répercussion des troubles, avec une souffrance 

clinique, un handicap social ou professionnel. On retrouve également de multiples 
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investigations longues, coûteuses et invasives à visée diagnostique ou thérapeutique, ou des 

thérapeutiques inadaptées. 

Enfin, le critère F différencie les troubles de conversion des troubles algiques, des 

dysfonctionnements sexuels, du trouble de somatisation et des autres troubles de l’axe I. 

 

3. Les sous-types cliniques [43] 
Historiquement, les symptômes conversifs les plus communs sont les paralysies, le 

somnambulisme, les crises convulsives, la cécité, l’aphonie. 

 

1. Avec symptôme ou déficit moteur (par exemple, trouble de la coordination ou de 

l’équilibre, paralysie ou faiblesse musculaire localisées, difficultés de déglutition ou 

« boule dans la gorge », aphonie et rétention urinaire). 

2. Avec symptômes ou déficit sensitif ou sensoriel (par exemple, perte de sensibilité 

tactile ou douloureuse, diplopie, cécité, surdité et hallucinations). 

3. Avec crises épileptiques ou convulsions. Comprend des crises épileptiques ou des 

crises comitiales avec des manifestations motrices ou sensitives. 

4. Avec présentation mixte : s’il existe des symptômes de plusieurs catégories. 
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C. Critères diagnostiques des troubles dissociatifs 

selon la classification du DSM-IV-TR 
 

On retrouve de manière commune dans ces troubles une altération variable des 

fonctions d’intégration des souvenirs (amnésie), de la conscience identitaire (trouble de 

l’identité) et du fonctionnement psychomoteur.  

Les critères diagnostiques de « l’amnésie dissociative », la « fugue dissociative », le 

« trouble de dépersonnalisation », le trouble « identité dissociative » (personnalité multiple), 

le trouble « transe dissociative » n’ont guère évolué à travers les diverses descriptions du 

DSM. D’ailleurs la plupart d’entre eux figuraient déjà dans les descriptions de Freud et Janet. 

 

La comorbidité élevée du trouble « identité dissociative » avec les troubles dépressifs, 

les abus de substance, la personnalité limite, les troubles alimentaires, les conduites 

automutilatrices et agressives, les antécédents de sévices sexuels et physiques dans l’enfance, 

le rapproche plus de la pathologie « limite » que de la pathologie hystérique. D’ailleurs, un 

tiers de ces cas ont aussi les critères de la personnalité limite sur l’axe II selon Spiegel [44]. 
 

Ces troubles ont aussi des éléments communs avec le trouble « stress post-

traumatique », les agressions sexuelles et/ou physiques de l’enfance étant vécus sur un mode 

traumatique [44]. 

De plus, le trouble « transe dissociative » apparaît dans le DSM-IV de manière séparée 

car dans le DSM-III-R, il faisait partie des critères de trouble dissociatif non spécifié. 
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D. Les troubles apparentés à l’hystérie dans le 

DSM-IV-R 
 

La personnalité hystérique telle qu’elle est décrite classiquement est souvent 

accompagnée de manifestations fonctionnelles d’autre nature que les conversions ou 

dissociations, en particulier des plaintes hypocondriaques. Certes, il y a des différences 

radicales entre hystérie et pathologie psychosomatique proprement dite. Mais la distinction 

est beaucoup moins aisée à faire avec la simulation, certaines pathomimies et l’hypocondrie, 

d’autant que les associations peuvent se voir, en particulier dans les formes chroniques chez 

l’adulte  avec le syndrome de Briquet [33].  

 

1. Le Trouble Somatisation 
Selon le DSM-IV-R [43] : 

1. Histoire de plusieurs plaintes physiques débutant avant 30 ans qui s'étendent sur 

plusieurs années et qui résultent en la recherche de traitement, ou en un 

dysfonctionnement significatif de la vie sociale ou professionnelle. 

2. Chacun des points suivants doit être rempli, à un moment quelconque de la 

progression de la maladie :  

a. Quatre symptômes douloureux : Histoire de douleur à quatre endroits ou 

fonctions différents (tête, abdomen, dos, pendant menstruation, pendant coït, 

pendant urination). 

b. Deux symptômes gastro-intestinaux : Histoire de deux symptômes gastro-

intestinaux (autres que la douleur) (nausée, gonflement, vomissement, 

diarrhée, intolérance alimentaire). 

c. Un symptôme sexuel : Histoire d'un symptôme sexuel (indifférence sexuelle, 

dysfonction érectile ou éjaculatoire, menstruations irrégulières, saignement 

menstruel excessif, vomissements pendant toute la grossesse). 

d. Un symptôme pseudo-neurologique : Histoire d'un symptôme suggérant une 

affection neurologique (sauf la douleur). Par exemple : problèmes de 

coordination, de posture, de démarche; paralysies, parésies, déglutition, 

hallucinations, troubles du langage, troubles de la vision, troubles de la 

conscience, etc. 
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3. Soit  

i. Symptômes ne sont pas explicables par une condition médicale générale ou par 

un abus de substance. 

ii. S'il existe une affection médicale ou un abus de substance, le 

dysfonctionnement est considérablement plus élevé que la normale. 

4. Les symptômes ne sont pas produits intentionnellement ou simulés. 

 

Le trouble de somatisation a remplacé le syndrome de Briquet puis l’hystérie de 

Feighner. Globalement il correspond aux symptômes de conversion autres que les symptômes 

neurologiques (permanents et paroxystiques) selon le DSM-IV-R, de la névrose hystérique 

traditionnelle. Ce trouble est l’héritier le plus ressemblant de la névrose hystérique [6]. 

 

Différentes études évoquent les différences entre Somatisation et Conversion : l’absence 

de recherche d’un facteur de stress dans la Somatisation, et des comorbidités, une prévalence, 

des milieux socio-culturels, un pronostic différents [45]. 

 

2. Le Trouble Douloureux 
Le DSM-IV-R [43] décrit le Trouble Douloureux : 

1. Une douleur dans une ou plusieurs localisations anatomiques est au centre du tableau 

clinique, et cette douleur est d’une intensité suffisante pour justifier un examen 

clinique. 

2. La douleur est à l’origine d’une souffrance cliniquement significative ou d’une 

altération du fonctionnement social, professionnel, ou dans d’autres domaines. 

3. On estime que des facteurs psychologiques jouent un rôle important dans le 

déclenchement, l’intensité, l’aggravation ou la persistance de la douleur. 

4. Le symptôme ou le déficit n’est pas produit intentionnellement ou feint (comme dans 

le Trouble Factice ou la simulation). 

5. La douleur n’est pas mieux expliquée par un Trouble anxieux ou un Trouble 

psychotique et ne répond aux critères de la Dyspareunie. 

 

Le DSM-IV-R distingue l’association avec des facteurs psychologiques, ou avec des 

facteurs psychologiques et une affection médicale générale, et aussi la durée de troubles 

inférieure ou supérieure à 6 mois. 

Les plaintes algiques constituent les seuls symptômes, alors qu’elles peuvent faire partie 

des troubles Somatisation et Conversion. 



	
   36	
  

 

La fibromyalgie est étudiée depuis le début du XVIIIème siècle, sous un grand nombre 

de noms, comme rhumatisme musculaire ou fibrositis. Certains, vu le fait qu'elle affecte 

majoritairement des femmes, la classent alors parmi le groupe depuis contesté des hystéries 

féminines. Mais cette classification dans les troubles de conversion pourrait redevenir 

actuelle. Le langage du corps et de la conversion hystérique épouse l’époque. Le XXIème 

siècle est le siècle de la douleur.  

« La fibromyalgie est-elle une forme moderne de troubles dissociatifs et de 

conversion ? » s’interroge F. Lorin [46]. «  Dans les années 70, j’étais spasmophile. 

Maintenant, j’ai 54 ans et je suis fibromyalgique » lui disait une de ses patientes. 

 

 Les études explorant l’imagerie cérébrale de la conversion hystérique sont encore rares, 

mais  elles montrent que les bases cérébrales de la conversion sont différentes de la 

simulation[47]. De même, l’imagerie fonctionnelle de la fibromyalgie montre 

l’hyperactivation de l’aire cingulaire antérieure comme dans les troubles conversifs. Mais 

cette zone est également très impliquée comme projection corticale principale dans les 

processus de douleur chronique. Lorin [46] retrouve peu de troubles conversifs dans ses 

patients fibromyalgiques. 

 

3. L’Hypocondrie [48]  
L’hypochondrie avec ses troubles cénesthésiques, son anxiété et ses ruminations 

morbides, peut faire partie de l’hypochondrie telle que définie dans le DSM-IV-R dans les 

troubles somatoformes ou les troubles anxieux.  

 

On rencontre ainsi : 

- des anxieux hypocondriaques, inquiets, pessimistes, toujours en train de se palper ou 

de se faire examiner. Au début, les troubles sont fonctionnels mais l'évolution 

psychosomatique est possible, 

- des phobiques hypocondriaques ou nosophobies (crainte du cancer, de la 

tuberculose...), 

- des hystériques hypocondriaques : quand la conversion est incomplète, une partie de 

l'angoisse subsiste et peut entrainer des plaintes et doléances hypocondriaques. 

 

Contrairement à la « belle indifférence » retrouvée pour certains dans les troubles de 

conversion, on retrouve une préoccupation hypochondriaque. Sur le plan psychopathologique, 
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l'hypocondriaque se trouve coupé de son passé et de son histoire à l’opposé du patient 

conversif ou dissociatif.  

La conversion hystérique symbolise un conflit psychique dans lequel l'affect a disparu. 

Elle diffère radicalement de l'hypocondrie dénuée de conflit psychique et habitée par 

l'angoisse. Par ailleurs, l'avidité affective de l'hystérique avec ses manifestations 

transférentielles labiles et hypersymboliques n'a rien de commun avec la relation d'objet 

partiel de l'hypocondriaque. 

Cependant les rapports entre hypocondrie et hystérie restent complexes, et des passages 

d'une forme à l'autre semblent possibles spontanément ou sous l'effet de la prise en charge. 

Ainsi pour Israël [49], l'hypocondrie ne serait qu'une forme d'hystérie chronicisée, vieillie, 

organisée par le discours médical. 

 

4. Les Troubles Factices et la Simulation 
 Le DSM-IV-R [43] individualise  les critères suivants pour les Troubles Factices : 

1. La production ou la feinte intentionnelle de signes ou de symptômes physiques ou 

psychologiques 

2. La motivation du comportement qui est de jouer le rôle de malade 

3. L’absence de motifs extérieurs à ce comportement (par exemple, obtenir de l’argent, 

fuir une responsabilité légale, améliorer sa situation matérielle ou physique comme 

dans la Simulation). 

 

Il en différencie 3 sous-types selon la prédominance des symptômes psychologiques, ou 

physiques, ou l’association des deux symptômes. 

 

Le diagnostic de trouble factice est porté chez environ 1 % des patients vus en 

psychiatrie de liaison à l’hôpital général, avec un début des troubles entre 15 et 35 ans et un 

sex-ratio de 3/1 chez les femmes [1]. Lempérière décrit plusieurs syndromes : le syndrome 

factice d’état de stress post-traumatique, les deuils factices, et le syndrome de Münchausen. 

 

Quant à la distinction avec la simulation [13], elle ne s'est jamais faite que sur un seul 

terrain, celui qui sépare la maladie d'un côté et la fraude de l'autre, c'est celui de la morale. 

Par ailleurs, considérer que les phénomènes de conversion hystérique étaient gouvernés 

par l'inconscient offrait l'avantage de pouvoir les distinguer théoriquement de la simulation 

qui était, et reste, un acte délibéré, volontaire et conscient. 
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Des travaux récents ont tenté de différencier sur le plan neuro-physiologique simulation 

et conversion [47][50][51]. Pour conclure, devant le foisonnement de résultats et de théories 

parfois contradictoires, outre l’absolue nécessité d’obtenir une cohérence des résultats des 

examens paracliniques, il convient d’insister sur la rigueur de l’approche clinique 

diagnostique, notamment de la comorbidité et du degré de simulation [13]. 

 

Quant à la définition de la simulation qui figure dans le DSM-IV-R – où elle n'a pas 

valeur de diagnostic – elle demeure inchangée, reposant toujours sur des critères « moraux » : 

intention de tromper, recherche de bénéfices matériels, manque de coopération, ainsi que sur 

des traits de personnalité antisociale. 

 

Bien que distincts, la simulation et le trouble factice partagent la même notion 

d’intentionnalité des troubles, ce qui les différencie du trouble de conversion. 

 

 

 
  Production des symptômes Motivation Bénéfice 

Simulation Consciente Consciente Connu du patient 

Lucratif, éviter des responsabilités 

Pathomimie Consciente Inconsciente Parfois conscience de certains bénéfices 

secondaires mais motivations originelles 

échappent au patient 

Conversion Inconsciente Inconsciente Complexe 

Tableau 2. Différences entre simulation, pathomimie et conversion [52]. 
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E. La classification C.I.M.-10 : les troubles 

dissociatifs (de conversion) 
 

La dixième version de la CIM [36] est fortement influencée par le DSM-III et le  

DSM-III-R : elle aussi, fait disparaître le concept d’hystérie, en restant purement descriptive 

et athéorique. 

Par contre, elle diffère du DSM-IV [35] avec le regroupement des troubles dissociatifs 

et des symptômes de conversion en une seule entité (F44) : les « troubles dissociatifs (de 

conversion) ». Les troubles somatoformes (F45) englobent le trouble somatisation, le 

syndrome douloureux somatoforme persistant, l’hypocondrie et le dysfonctionnement 

neurovégétatif somatoforme. Contrairement au DSM, les auteurs de la CIM insistent 

davantage sur les demandes répétées d’investigations médicales, malgré des bilans négatifs, et 

sur l’opposition des patients à entendre une probable participation de facteurs psychologiques, 

même en présence d’un trouble anxieux ou dépressif concomitant clairement identifié [53].  

De plus, il existe de caractéristiques non admises par le DSM comme éléments 

diagnostiques : 

- notion de bénéfices secondaires. 

- degré de handicap qui peut varier selon les circonstances : « le patient peut […] 

rechercher l’attention d’autrui ». 

- « belle indifférence ». 

- modèle de la maladie au sein de l’entourage proche. 

- des anomalies prémorbides interpersonnelles et de la personnalité. 

 

En revanche, la CIM-10 précise que « la survenue des symptômes est habituellement 

directement reliée à un facteur de stress psychologique, mais ceci n’est pas toujours le cas ». 

Le facteur de stress perd ici sa position de critère indispensable. 

 

Deux critères sont établis : l’absence d’arguments en faveur d’un trouble somatique, et 

la présence d’informations suffisantes concernant le milieu psychologique et social et les 

relations interpersonnelles du sujet pour présumer de la causalité psychologique des 

symptômes. 

Plusieurs de ces critères peuvent être contestables. En effet, la « belle indifférence » est 

de plus en plus remise en cause par l’observation de cas [54], et n’est retrouvée que dans 

moins de la moitié des cas. Le critère d’existence d’un facteur de stress perd de sa valeur, car 

il ne devient plus nécessaire. 
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F. Une dépression ? 
 

Certains auteurs ont émis l’hypothèse que les expressions somatiques de conflits 

psychiques ne constitueraient qu’une présentation atypique d’un trouble dépressif [55]. Cette 

hypothèse s’appuie sur des notions psychopathologiques et une comorbidité importante entre 

ces différents troubles. 

Les tentatives de comparaisons des désordres biologiques liés à la dépression et aux 

troubles conversifs n’ont pas montré une concordance, malgré quelques points  

communs [56].  

La prescription abusive d’antidépresseurs chez les patients atteints de troubles  

conversifs [57], dans ce concept de dépression masquée, n’est pas démontrée dans les études à 

visée thérapeutique (chez les fibromyalgiques) [58][59], ainsi qu’avec 

l’électroconvulsivothérapie [60]. 

Il paraît réducteur et peu pertinent de réduire le trouble de conversion à un trouble 

affectif, tout comme le concluent d’ailleurs Bschor et ses co-auteurs [61] pour l’ensemble des 

troubles somatoformes. 

 

 

G. Quelle classification utiliser ? 
 

Selon Escande [6], la classification du DSM-IV est plus logique pour le clinicien car 

elle distingue les conversions somatiques (les troubles somatoformes) et les conversions 

psychiques (les troubles dissociatifs). De plus, la CIM-10 ne précise pas certains symptômes 

spécifiques à une culture donnée, importants pour le diagnostic des troubles somatoformes 

comme le confirme une enquête menée par l’OMS (12 experts de 23 pays), en vue de vérifier 

l’adéquation transculturelle des critères du DSM-IV et de la CIM-10 [62]. 

 

Par ailleurs, pour d’autres auteurs [2] comme Lempérière [1], il est logique de 

rapprocher les troubles conversifs et les troubles dissociatifs comme dans la CIM-10, d’autant 

plus qu’ils sont associés dans 30 % des cas dans certaines études [63]. Certains proposent de 

les regrouper dans une catégorie à part, ce qui équivaudrait à réhabiliter l’hystérie, mais la 

majorité des experts ne sont pas favorables à cette option [1]. 
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III. Epidémiologie 
 

A. Prévalence et incidence 
 

1. Généralités, chez l’adulte 

(a) Les Troubles de Conversion 

Beaucoup des auteurs tendent à considérer que l’hystérie de conversion aurait disparu, 

du moins dans ses formes classiques, mais elle demeure fréquente à condition de ne pas la 

confondre avec d’autres manifestations hypocondriaques et fonctionnelles qui relèvent d’un 

autre mécanisme psychopathologique. Cette constatation est le fait de l’appréciation de 

l’incidence de chacun et des idées reçues. On retrouve plusieurs hypothèses de ce point de 

vue. 

 

Tout d’abord, les accidents de conversion ne donnent guère matière à consultation 

psychiatrique, et encore moins à des cures psychanalytiques. Ce sont les praticiens de 

médecine générale, certains spécialistes et surtout les neurologues qui ont l’occasion de faire 

ce diagnostic et de traiter ces patients. L’hystérie de conversion est demeurée dans le champ 

de la neurologie au moment du clivage de la neuro-psychiatrie, mais ne constitue pas pour 

autant un sujet d’étude neurologique.  

 

Les psychiatres, pour leur part, n’observent guère que les cas où la conversion 

somatique s’inscrit dans un désordre du caractère ou une souffrance mentale qui renforcent 

dans leur esprit l’idée que la conversion somatique est bien un symptôme secondaire, presque 

accessoire. 

 

De plus, les généralistes, gênés par la connotation péjorative du terme hystérie, ont 

tendance à lui substituer les termes de troubles fonctionnels ou psychosomatique. 

 

Enfin, on peut se demander si un grand nombre de manifestations hystériques (crises 

névropathiques, trouble aigu de l’activité mentale) ne sont pas dissimulées au sein des 

familles sans donner matière à consultation [64].  
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L’association de symptômes conversifs accompagne très inconstamment une 

personnalité hystérique. Cette association est évaluée à environ 20% [65]. 

 

Les études  en population générale sont peu nombreuses et leurs résultats sont très 

dispersés. Le taux d’incidence de 5 à 10 pour 100 000 est retrouvé dans plusieurs  

enquêtes [7]. Des manifestations de conversion sont observées chez 3 à 4 % des consultants 

en psychiatrie et chez 1 % des malades vus en neurologie [7]. Leur fréquence est également 

signalée dans d’autres spécialités comme la rhumatologie ou l’ORL. 

 

La fréquence des manifestations de conversion représente selon les études entre 1 et 

4 % des consultations d’un hôpital général [50]. De plus, Engel a évalué que 20 à 25 % des 

patients admis en hôpital général, reconnaissaient avoir eu des symptômes conversifs [66]. 

 

Les données épidémiologiques peuvent être très aléatoires du fait de l’hétérogénéité des 

populations étudiées, des difficultés diagnostiques, des variations selon les différentes 

classifications utilisées. 

La prévalence de l’hystérie ou plutôt la névrose hystérique est retrouvée par Rouillon 

avec des variations allant d’un rapport de 1 à 9 [67]. Dans son rapport de 1965, T. Lempérière 

situe la prévalence de la névrose entre 0,22 et 2 % de la population, avec une fréquence deux 

à trois fois plus élevée pour la femme. La revue épidémiologique de Carey (1980) retrouve 

des prévalences proches : 0,5 % au Danemark, 1 % selon Brunetti en France [67]. Dans une 

autre étude française, Ducher retrouve le chiffre de 89 % de patients diagnostiqués hystérique 

par des psychiatres français, avec un sexe-ratio de 1 homme pour 3 femmes [68]. 

 

Les chiffres pour le trouble de conversion varient en lien avec les différences 

méthodologiques. Selon Martin [27], la prévalence varie de 0,01 à 0,3 %. Pour Cloninger, 5 à 

24 % des consultants en psychiatrie, 5 à 14 % des admissions en hôpital général, 1 à 3 % des 

patients adressés au psychiatre ont une histoire de trouble de conversion [6].  

Il constitue 1 % des admissions neurologiques d’après Mardsen [65]. Ce trouble est en 

outre associé selon Folks à un statut économique plus bas, un niveau moindre d’éducation et 

d’élaboration psychique, une surreprésentation des milieux ruraux. 

 

De plus, le ratio femme/homme est compris entre 2 et 5 pour 1, selon Kaplan [6] en 

1994. L’incidence décline en pays développés. 
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(b) Les Troubles Dissociatifs 

La prévalence des troubles dissociatifs est très hétérogène du fait des dimensions 

différentes des troubles comme la fréquence, la nature intrinsèque, la conception 

étiopathogénique : rôle dominant des dérèglements psychophysiologiques (amnésie 

dissociative), de la pathologie de personnalité (trouble dissociatif de l’identité), des facteurs 

socioculturels (trouble dissociatif de transe). 

 

Bien qu’en augmentation exponentielle en Amérique du Nord et même en Europe, la 

prévalence de l’ensemble des troubles est peu connue. Elle s’étend entre 5 et 10 % selon 

Ross[6]. 

 

La prévalence de dissociations mentales dans des fixations psychiatriques générales 

s'étend entre 5 % et 20.7 % parmi des malades hospitalisés et entre 12 % et 29 % parmi des 

malades en consultation externe [69]. Actuellement, on retrouve une prévalence des troubles 

dissociatifs d’environ 10 % de la population générale et 16 % des patients hospitalisés en 

psychiatrie [70]. Par ailleurs, les troubles dissociatifs sont fréquemment retrouvés dans les 

services d’urgences psychiatriques avec un taux de 35 %  selon Sar Vedat [69]. 
 

(i) La fugue dissociative 

Sa prévalence atteint les 0,2 % aux USA (DSM-IV). Elle peut augmenter dans les 

périodes d’évènements très stressants (guerre, désastre naturel) [6]. 

 

(ii) Le trouble dissociatif de l’identité 

Il a fait l’objet d’études épidémiologiques plus spécifiques. Il est retrouvé de manière 

prédominante chez les femmes et dans plusieurs cohortes de patients hospitalisés (3 à 5 % des 

patients) [70].  

Les diverses études retrouvent une prévalence allant de 0,1 % en Suisse [70] à 3 % aux 

USA [44] et 5,4 % des patients hospitalisés [6]. L’augmentation de la prévalence de ce 

trouble, antérieurement considéré comme rare, reste incertaine. Plusieurs hypothèses ont été 

émises : l’amélioration de l’évaluation des cliniciens sur le trauma psychique et la 

reconnaissance du processus dissociatif ; des changements sociétaux, avec une recrudescence 

des abus d’enfants et de leurs caractéristiques ; et des surdiagnostics erronés [29]. 
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(iii) Le trouble transe dissociative [6] 

Il est observé dans tous les pays et cultures. Néanmoins sa fréquence est plus élevée 

dans les pays peu industrialisés et du tiers-monde [44]. Dans certains pays, il constitue de loin 

le trouble dissociatif le plus fréquent. Ainsi en Inde, selon Saxena [71], le trouble transe 

dissociatif et la transe de possession constituent 3,5 % des admissions psychiatriques, alors 

que le trouble de l’identité dissociative n’est pratiquement jamais rencontré. 

 

La transe observée en Amérique latine et dénommée « attaque de nerfs » a une 

prévalence estimée selon Lewis-Fernandz (1993) à 12 % à Porto-Rico [44]. Ces accès sont 

souvent compliqués par une agitation très marquée, une perte de connaissance, un collapsus et 

une amnésie. La chute est souvent compliquée de stupeur avec mutisme, mais sans amnésie 

dans la population d’américains africains. En Malaisie, le latah est une version du trouble 

transe [6]. 
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2. Chez l’enfant 
La majorité des études semble montrer que l’hystérie infantile est rare. La fréquence du 

diagnostic, en milieu hospitalier oscille entre 0,5 et 1,5 % [72]. Bien que d’autres auteurs 

retrouvent une fréquence élevée chez l’enfant et l’adolescent [40].  

On voit plus fréquemment les troubles conversifs dans les services de pédiatrie. Ils 

peuvent se rencontrer aussi bien chez la fille que chez le garçon, avec une prépondérance chez 

la fille qui augmente en période prépubertaire et pubertaire [73]. 

 

Bien qu’Anna Freud (27 mois), L. Kreisler, M. Fain et M. Soule [73] aient pu parler 

d’hystérie de conversion chez de très jeunes enfants, Sichel et Pourpier [72] pensent qu’ils 

n’existent pas d’hystérie avant 4 ans. Cramer en situe le début à la période péripubertaire [74]. 

Pour Escande[6], la conversion peut s’observer dans la première enfance, dès l’âge de 2 à 3 

ans. Pour Lebovici, la conversion est la première forme d’organisation névrotique chez 

l’enfant [28]. 

Pour M. Myquel [73], la conversion nécessite un certain niveau d’organisation mentale 

et il est difficile d’envisager sa survenue avant l’âge habituel du déclin de l’œdipe et de 

l’entrée en période de latence si on considère qu’il y a une fixation au stade œdipien avec 

impossibilité de sortir du conflit œdipien par le renoncement. Donc elle conclue que les 

troubles conversifs ne débutent qu’à partir de la période de latence et à l’adolescence entre 8 

et 15 ans environ. Auparavant, elle emploie la notion de troubles fonctionnels et de 

somatisation [73]. 

 

3. Chez la personne âgée 
L’épidémiologie des troubles conversifs chez la personne âgée se heurte à un manque 

de recherches épidémiologiques cette classe d’âge car les inclusions dans les études de 

cohorte ne dépassent que rarement 65 ans au vu de la plus grande fréquence des pathologies 

organiques chroniques. 

 

Dans une étude réalisée par l’OMS en 1997 dans 15 centres et 14 pays, il a été montré 

que la prévalence de la somatisation fonctionnelle ou médicalement inexpliquée était proche 

de 20 %, avec un sex-ratio à 0 et qu’elle augmente avec l’âge ; et qu’il existe une fréquente 

association entre des symptômes médicalement expliqués et inexpliqués [75].  

Par contre, Pellerin évoque une diminution de la prévalence de la somatisation 

fonctionnelle (trouble somatisation et trouble somatoforme indifférencié) avec l’âge. 
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B. Impact du sexe 
Toutes les études épidémiologiques s’accordent sur la prédominance du sexe féminin, 

pour conforter l’héritage étymologique et historique des conversions hystériques, avec un 

taux ne dépassant pas les 60 à 70 % [40]. Mais les symptômes de conversion sont présents 

dans les deux sexes avec une prédominance chez les jeunes femmes [42]. 

Chez l’homme, ces manifestations surviennent plus volontiers dans un contexte 

particulier comme le milieu carcéral ou militaire [40]. 

 

Par ailleurs, les données d’une étude sur les soldats en Turquie, montrent que les 

troubles dissociatifs sont bien corrélés avec l’alexithymie et la dépression, mais que 

seulement les traits anxieux et la durée du service militaire pouvaient être prédictifs d’un 

trouble dissociatif chez les soldats présentant des troubles conversifs [76]. 

 

Une étude à Taïwan, montre une augmentation sensible des cas de trouble de 

conversion chez des sujets de sexe masculin depuis deux décennies, liée à l’augmentation des 

cas d’abus chez les enfants et adolescents et un taux de prévalence de troubles thymiques plus 

élevé [77].  

 

C. Age de survenue 
Les symptômes ont été notés à chaque âge, bien qu’ils soient rares chez des enfants de 

moins de 7 ou 8 ans et n'arrivent pas probablement chez des enfants de moins de 4 ans 

[78][79] et même plus fréquents à l’adolescence qu’à l’âge adulte [80]. Kotagal et al. [81] 

font les mêmes constatations concernant les crises convulsives conversives observées à partir 

de l’âge de 5 ans et avec une fréquence croissante jusqu’à l’adolescence. 

 

L’âge moyen des patients de l’étude de Netter [82] était de 41,6 ans (âges extrêmes :  

15 et 82) et celui des patients de l’étude de Tomasson et al. [45] était de 37 ans (âges 

extrêmes : 9 et 70). Le trouble de conversion serait plus fréquent à l’adolescence que dans 

l’enfance. 
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D. Comorbidités 
 

Plusieurs études retrouvent une affection neurologique dans 30 à 48 % des cas 

d’accidents de conversion [40][83]. Toutes sortes d’affection ont été observées : traumatismes 

crânio-cérébraux, tumeurs, sclérose en plaques, démence, encéphalite…  

 

De plus, il est important de noter que des symptômes initialement diagnostiqués comme 

troubles conversifs sont finalement inscrits dans une pathologie somatique sous-jacente dans 

plus de 30 % des cas, notamment dans les cas de crises pseudo-convulsives ou convulsives 

non-épileptiques [84]. 

 

1. Eléments psychopathologiques associés [40] 
 

Ils sont de natures diverses. 

Il existe des antécédents de troubles de conversion ou de somatisation dans 29% à 81% 

des cas selon les séries. 

 

Les manifestations psychopathologiques associées sont complexes : 

- une personnalité de type hystérique ne serait notée que dans 9 à 50 % des 

cas, 

- un trouble de la personnalité autre que hystérique : personnalité dépendante  

(17 %), évitante (17 %) et narcissique (17 %) [41], 

- une autre anomalie psychopathologique dans 22 à 50 % des cas, 

- un trouble de la sexualité dans 50 à 98 % des cas, le plus souvent un manque 

de plaisir (73 %) ou frigidité (24 %), 

- un alcoolisme dans 18 % des cas, une toxicomanie dans 2 %, une dépression 

dans 18 % des cas, avec des taux à l’échelle de Hamilton élevés [83]. 
 

Il est important de noter que, dans une proportion de l’ordre de 60 % des cas, aucune 

anomalie n’est notée sur l’axe II du DSM-IV-R. 

 

La prévalence, vie entière, de la dépression chez les patients présentant un trouble de 

conversion dépasserait les 50 % [85]. 

Pour les crises pseudo-épileptiques, la dépression est la comorbidité la plus fréquente 

(de 12 à 100 %), devant les troubles anxieux (11 à 80 %), les troubles dissociatifs décrits dans 
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le DSM-IV-R (90 %), les troubles somatoformes (42 à 93 %), et les troubles de la 

personnalité (33 à 66 %) [86]. Quand Reuber et al. [87] ont comparé 85 patients avec des 

crises pseudo-épileptiques avec 63 patients épileptiques et 100 volontaires sains, ils ont 

constaté que les patients avec des crises pseudo-épileptiques avaient des troubles de 

personnalité plus prononcés. 

 

Devant la fréquence des comorbidités des troubles dissociatifs, il est nécessaire de 

recherche de manière systématique : des troubles psychotiques, des troubles de l’humeur, des 

troubles anxieux, des dépendances et intoxication à plusieurs substances, des troubles de 

personnalité, ainsi que de certains troubles organiques (surtout neurologiques) [29]. 
 

Les troubles dissociatifs de l’identité sont un des troubles dissociatifs le plus 

fréquemment associés à des comorbidités telles que les troubles de personnalité borderline 

(70 %) et les états de stress post-traumatiques [88]. 

 

Il est évident que les larges variations dans les pourcentages observés sont liées aux 

différences des manifestations regroupées sous le terme de conversion et des échantillons 

observés. 

 

Dans une étude, M. Lader et N. Sartorius [89] retrouvent des taux d’anxiété plus élevés 

chez des patients présentant des troubles conversifs comparativement à des patients anxieux, 

phobiques.  

Par ailleurs, ces mêmes patients sont plus inquiets pendant leur accident conversif, ce 

qui est contradictoire avec la théorie de la belle indifférence, mais qui correspond aux 

observations de Ziegler et al. [90] en 1962 et 1963 qui ont trouvé un certain nombre de 

névrose d’angoisse, et Lewis et Berman [91] en 1965 qui ont trouvé environ 20% de 

symptômes associés entre angoisses et conversion. 
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2. Les Etats de Stress Aigus et les Syndromes de 

Stress Post-Traumatiques (PTSD) 
 

Le DSM-IV-R [43] exige la présence d’au moins trois symptômes dissociatifs pour le 

trouble de stress aigu, tandis que leur présence n’est pas nécessaire pour la CIM-10 [36]. Ces 

incohérences illustrent bien la confusion qui entoure le concept de dissociation.  

Le syndrome de stress post-traumatique n’est pas dans la catégorie des troubles 

dissociatifs, ni dans le DSM-IV-R, ni dans la CIM-10, et n’exige pas de symptômes 

dissociatifs. 

Par contre, de nombreux patients diagnostiqués PTSD, présentent des symptômes 

dissociatifs [92], surtout en péritraumatique.  

Cette relation entre troubles dissociatifs et expériences traumatiques a été l’objet d’un 

vif débat. Dans la littérature sur le PTSD, nous constatons que le terme de dissociation a été 

utilisé comme un « fourre-tout » [93], pour couvrir les symptômes de dépersonnalisation, 

déréalisation, amnésie, torpeur émotionnelle [94] et des flashbacks, où les patients se sentent 

comme si le traumatisme allait de nouveau arriver [95].  

 

3. Cancer et conversions 
 

Meares [96], reprenant plusieurs autres auteurs, évoque la possibilité que les 

conversions hystériques pourraient être un des facteurs étiologiques des cancers. Il met en 

avant le fait que de nombreux patients cancéreux avaient été soumis à une période de stress 

avant les premiers signes de leur maladie.  

 

Considérant la conversion, comme une évasion inconsciente d’une situation intolérable, 

les patients cancéreux cherchent une évasion dans la mort en inhibant les mécanismes 

protecteurs naturels. Ainsi, une paralysie d’un membre est considérée comme une inhibition 

corticale du muscle volontaire, une perte de la vue comme une inhibition corticale du lobe 

occipital, et le cancer comme une inhibition cortico-limbique du système immunitaire (le 

stress augmente la production de cortisone qui à son tour inhibe le système immunitaire). Il a 

aussi démontré l’incidence du traitement des troubles conversifs par médiation intensive, sur 

la régression des cancers. 
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4. Réorganisation hystérique et 

psychopathologie[6] 
 

La survenue d’une manifestation hystérique manifeste mais mineure ou passagère au 

cours de l’évolution de divers états psychopathologiques, peut être considérée comme une 

étape réorganisatrice dans le sens d’une névrotisation plus œdipienne. La conversion 

somatique peut être conçue comme un essai de réorganisation d’angoisses touchant le corps 

entier, se focalisant sur une fonction ou un membre avec un désinvestissement libidinal du 

corps total. On peut l’observer dans les suites d’angoisses hypocondriaques, angoisses de 

démembrement, de phobies multiples, de trouble de stress post-traumatique, d’obsessions 

passagères et circonscrites. La conversion témoigne d’un essai d’élaboration symbolique de 

l’angoisse. 

 

Escande envisage même la conversion somatique comme subnormale ou plutôt 

normative dans la mesure où elle possède une réelle valeur organisatrice et paraît constituer 

un processus défensif moins coûteux pour le Moi que l’agoraphobie, la panique et 

évidemment l’hystérie dissociative. 
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IV. Aspects cliniques 
 
 

L’ensemble des manifestations symptomatiques de l’hystérie peuvent être regroupées 

en trois rubriques : les symptômes de conversion somatique, les symptômes conversifs 

d’expression psychique, et les traits de personnalité hystérique. Cette présentation est celle 

reprise par les descriptions traditionnelles, beaucoup de manuels de psychiatrie, synthèses 

cliniques [12][6][24][97], mais ne correspond pas à celle des classifications critériologiques 

internationales.  

 

A. Les symptômes de conversion somatique 
 

Ces symptômes miment de manière inconsciente toutes les atteintes du système 

cérébro-spinal, du système neuro-végétatif et de divers organes [41]. Escande [6] propose de 

les nommer symptômes de conversion « pseudo-somatique » plutôt que « somatique », devant 

l’absence d’altération organique concomitante. On peut retrouver des séquelles physiques 

comme des troubles trophiques malgré leur caractère fonctionnel et non lésionnel.  

 

Ils ont certaines caractéristiques : une survenue est brutale et une éventuelle variabilité 

dans le temps, un caractère habituellement massif des déficits, une non-obéissance aux lois de 

systématisation du système nerveux, une non-consistance (garder une position, se mouvoir 

pendant que l’attention est détournée, trouble de déglutition identique pour les solides et les 

liquides) [40]. En outre, plusieurs études retrouvent entre 11 et 23 symptômes différents par 

patient [6]. 
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1. Les symptômes somatiques durables 
 

(a)  Les atteintes motrices 

L’astasie-abasie est fréquente. Elle est caractérisée par une incapacité à se tenir debout 

et à marcher, entraînant des chutes parfois spectaculaires, sans déficit neurologique 

objectivable. Ce symptôme est fluctuant, il peut durer quelques semaines ou mois et récidiver. 

Il est fréquemment associé à une agoraphobie, un dérobement des jambes, une impression 

d’instabilité à la marche. Selon Lempérière [12], elle serait très fréquente en Suède et en 

Afrique du Nord.  

Les troubles de la marche sont reconnus lorsqu'il existe un pattern typique, comme «la 

marche du patineur», le patient glissant les pieds comme sur de la glace, ou lorsqu'il existe 

une position non économique : le patient maintenant son centre de gravité dans une position 

demandant un effort supplémentaire (marche genoux fléchis qui demande, en plus d'un bon 

équilibre, une force considérable des quadriceps) [98]. 

 

Les paralysies, parésies motrices ont une localisation très variable : hémiplégie, 

monoplégie, paralysie faciale, paralysie du pouce, paraplégie, avec une intensité variable. Les 

symptômes ne respectent pas la systématisation anatomique mais prennent modèle sur les 

représentations populaires, exprimant l’idée que le malade se fait des maladies et du 

fonctionnement de son propre corps. Leur siège serait plus volontiers du côté gauche.  

 

Les mouvements anormaux sont également non systématisés : tremblements, 

mouvements choréiques (phénomène d’imitation selon Lempérière [12]), tics, dystonies [99]. 

Ils sont peu gênants mais rechutent fréquemment et se chronicisent. 

 

Les contractures touchent généralement un membre, un segment de membre, un 

torticolis, ou les muscles du rachis. Elles sont l’apanage de l’homme. Lempérière [7] décrit la 

célèbre camptocormie (flexion du thorax sur le bassin) fréquente au cours de la Première 

Guerre Mondiale, Guelfi [100] décrit la crampe de l’écrivain ou du musicien. 

 

L'asthénie permanente ou intermittente est fréquente [12]. Elle constitue une 

authentique conversion « générale », exprimée par des métaphores dramatisantes (« épuisé », 

« brisé »).  
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(b) Les atteintes sensitives 

Les atteintes sensitives s’associent souvent aux atteintes motrices, mais sont moins 

fréquentes et moins étudiées. 

 

Les anesthésies peuvent atteindre la sensibilité superficielle, profonde, être complètes 

ou partielles. Elles sont localisées ou segmentaires et souvent décrites avec des métaphores 

d’ordre vestimentaire (« en manchette » (Janet), en doigt de gant, en botte, caleçon …), 

hémianesthésies du corps au « cordeau »[24], anesthésie d’un membre avec incapacité à 

l’utiliser sans le regard (syndrome de Lasègue décrit par Janet). 

 

Les hyperesthésies peuvent être associées aux anesthésies. Les descriptions classiques 

étant le « clou hystérique » de Sydenham au sommet du crâne, les « zones hystérogènes » de 

Charcot, en particulier les points ovariens dont la compression déclenche une attaque. 

 

Les algies sont très fréquentes [101]. Les principales localisations sont par ordre de 

fréquence : céphalées (94 %), douleurs abdominales (78 %), douleurs des extrémités, 

rachialgies (56 %), arthralgies (28 %) [6]. Elles s’observent dans les deux sexes, leur 

fréquence augmente avec l’âge. Elles entraînent souvent une impotence fonctionnelle 

disproportionnée ; leur localisation et leur intensité sont variables.  

Les céphalées sont les plus fréquentes car c’est un symptôme « confortable » : 

suffisamment imprécis pour qu’on ne puisse pas le déloger trop vite, assez menaçant pour que 

l’entourage s’y intéresse [49]. Elles expliquent la multiplication des consultations médicales, 

les hospitalisations, les examens complémentaires répétés, les thérapeutiques excessives, mais 

aussi les erreurs diagnostiques. Freud [15] a déjà décrit les cas d’Elisabeth Von R. et de Frau 

Cecilie M., avec des douleurs conversives et une belle indifférence, concernant le conflit 

psychique et non le symptôme. Comment ignorer une douleur ? Quels sont les rapports entre 

les affects du conflit et la douleur ? L’hystérique aurait alors converti des sentiments, voire 

une passion en une sensation resserrée sur la région algique, sans passer par l’expressivité 

sensori-motrice du corps [102]. De plus, les algies hystériques font le plus souvent suite, selon 

Freud, à une douleur de cause initiale organique [15]. 
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(c) Les atteintes sensorielles 

 
Les atteintes visuelles sont les plus fréquentes (selon Purtell [101], 20 % des 

symptômes de conversion), surtout chez la femme : rétrécissement concentrique ou circulaire 

du champ visuel [103], scotome ou amblyopie transitoire, diplopie monoculaire, hémianopsie, 

macropsie ou micropsie, flou visuel, rarement de cécité totale. 

 

Les atteintes auditives surviennent électivement après un choc émotionnel avec 

stimulus sonore (explosion en temps de guerre), ou des traumatismes sonores répétés. Elles se 

rencontrent plus volontiers dans des certaines professions (standardiste). 

 

L’atteinte de la phonation est fréquente chez la femme et se traduit par une aphonie ou 

une dysphonie (voix chuchotée, voilée, à peine audible) Cette voix est une voix de tête ou de 

fausset, c’est-à-dire une voix relativement haute, mais surtout une voix coupée de ses 

harmoniques, sans vibrations, sans résonance. Pour l’aphonie, Israël [49] explique que la voix 

est coupée entre la tête et le tronc, signifiant ainsi que le corps est exclu du discours, de la 

communication. La communication gestuelle, l’expression orale ou écrite sont conservées. 

Enfin la nature hystérique du mutisme partiel ou total est évoquée face au respect de la 

communication gestuelle [6]. 

 

Les spasmes des muscles lisses et des sphincters sont souvent associés aux algies. On 

peut observer des spasmes pharyngés, des vomissements incoercibles, des spasmes 

respiratoires avec « toux nerveuse », des spasmes vésicaux avec rétention d’urine ou énurésie, 

un vaginisme. Il faut mentionner « la boule hystérique » [49], le « globus hystéricus » [49], ou 

« boule œsophagienne ». La fréquence de ce symptôme doit-elle amener à distinguer sa 

survenue chez l'hystérique de son apparition chez le sujet normal ? Ou bien faut-il suivre 

l'indication de Grasset, « un des éléments principaux du trac [49] ? ». Le cathémophrénose ou 

« gros ventre hystérique » est lié au spasme du diaphragme associé à un tympanisme 

abdominal. Plusieurs causes [104] ont été décrites notamment celle de Ferenczi, qui a suggéré 

un désir réprimé subconscient de caresses sexuelles buccales. Le tableau complet « grossesse 

nerveuse », avec arrêt des règles et gonflement mammaire, est devenu exceptionnel. 

 

L’hypersialorrhée ou ptyalisme est aussi un symptôme classique qui est décrit par 

Israël [49] comme un rappel de l’augmentation de salive dans le baiser. 
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Les troubles vasomoteurs et trophiques peuvent accompagner certaines paralysies 

(épaississement des téguments, refroidissement, cyanose, œdèmes sous-cutanés). La 

conséquence physique des symptômes de conversion peut les expliquer mais leur entretien 

volontaire est parfois suspecté (pathomimies). 

Les troubles alimentaires et digestifs sont fréquents, surtout chez les femmes avec une 

anorexie sans maigreur marquée ni aménorrhée, associé à des vomissements. Par contre, les 

boulimies, potomanies, et autres conduites de remplissage sont rarement d’origine hystérique. 

Les troubles psycho-sexuels sont quasiment constants (98 % des cas [6]) Chez la 

femme, on observe une diminution de la libido, une frigidité voire une répugnance pour la 

sexualité. Les dyspareunies sont souvent évoquées pour éviter les relations sexuelles. Elles 

sont projectivement expliquées par la fatigue. Sont à noter plusieurs descriptions de 

galactorrhée  en lien avec des évènements de vie de séparation (rupture sentimentale, départ 

d’un enfant), le Professeur Charles-Marie Gros l’a interprété comme « le sein pleure » [49]. 

Chez l’homme, ces troubles sont moins fréquents : éjaculation précoce, impuissance.  

 

 

2.  Les symptômes somatiques paroxystiques 
 

Bien décrite par Charcot, la grande crise ou attaque d’hystérie, ou encore « l’attaque 

de la Salpêtrière » [105] est devenue beaucoup plus rare. Elles sont observées encore chez des 

patients maniaco-dépressifs bipolaires en état mixte ayant une organisation de la personnalité 

sur le mode hystérique [6]. Cette crise excito-motrice dure environ 10 à 15 minutes. Elle 

comporte plusieurs phases : une phase d’aura, d’angoisses somatiques, une chute 

précautionneuse avec perte de connaissance sans morsure de langue, ni miction involontaire, 

puis suivent les quatre phases, convulsions désordonnées, grands mouvements ou contorsions 

clownesques avec incurvation du corps en arc de cercle, « attitudes passionnelles » ou extase, 

terreur parfois pseudo-hallucinatoire, puis phase de résolution de la crise [97]. 

 

Les crises mineures sont bien plus fréquentes : pseudo-crises « convulsives » 

hystériques, crise d’agitation, « crise de nerf », crises syncopales, évanouissements, crises 

tétaniformes, souvent qualifiées de « spasmophilie ». Elles surviennent toujours en public ou 

pour attirer l’attention de l’entourage, et cèdent suite à une séparation. 

Les aspects atypiques sont pseudoneurologiques : hoquet, bâillement, tremblement, 

catalepsie, mouvement choréïforme ou dyskinétique. Ils sont accentués par le regard  

d'autrui [106]. 
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Les crises peuvent parfois prendre un aspect collectif. D’après Garrabé, le concept, 

sinon le terme d’hystérie collective, a été introduit par Calmeil en 1845 dans sa volumineuse 

recension « des grandes épidémies de délire simple et compliqué qui ont atteint les 

populations d’autrefois et régné dans les monastères » [107]. Ces formes d’hystérie peuvent 

rester restreintes et communautaires (couvents [108], collèges [109], pensionnats, lieux de 

vie, prison…) ou prendre une forme véritablement épidémique (plus étendue, sur plusieurs 

années). Elles sont moins spectaculaires qu’aux siècles précédents, mais restent encore 

présentes, même en France [109]. L’isolement des « meneurs », une contre-suggestion habile, 

des mesures d’intimidation [12] sont des méthodes pour calmer ces phénomènes de groupe, 

qui s’alimentent de la publicité qui leur est faite, surtout par les médias. Selon Small [109], les 

deuils précoces constitueraient un facteur de risque. Escande [6] conclue sur l’importance de 

la suggestion, la propagation, la sévérité et l’évolution des manifestations étroitement 

dépendantes du degré de défaut hystérique qu’elles révèlent. 
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B. Les symptômes conversifs d’expression 

psychique    
 

Les  symptômes d'expression psychiques sont compris dans le DSM-IV-R dans 

l’intitulé « troubles dissociatifs » [35]. Ils traduisent une altération de l'organisation de 

l'expression intégrative, structurante et consciente de soi, en particulier des dimensions 

affectives et cognitives qui caractérisent le sentiment d'identité personnelle et la mémoire de 

soi [8]. Ces états dissociatifs se caractérisent par la rupture de la continuité de l’expérience 

subjective. Ils répondent ainsi à un rétrécissement du champ des perceptions durant lequel 

certaines fonctions intégratives peuvent être suspendues comme la conscience, la mémoire, 

l’identité ou la perception de l’environnement [75]. 

 

Initialement décrits par Janet et Freud, ils sont mieux connus grâce aux échelles 

d'évaluation de l'expérience dissociative, à l'étude des relations avec les expériences 

traumatiques, à l'approche psychodéfensive et cognitiviste.  

Les troubles dissociatifs comportent :  

 l’inhibition intellectuelle,  

 l’amnésie infantile,  

 l’amnésie dissociative (F44.0) [300.12], 

 la fugue dissociative (F44.1) [300.13],  

 la stupeur dissociative (F44.2) [300.15],  

 l’état dissociatif de transe et de possession (F44.3) [300.15],  

 la confusion psychogène (F44.8),  

 l’état second psychogène (F44.8),  

 le syndrome de Ganser (F44.80) [300.15],  

 le trouble dissociatif de l'identité (auparavant personnalité multiple) 

(F44.81) [300.14], 

 les autres troubles dissociatifs (de conversion) spécifiés (F44.88),  

 les troubles dissociatifs (de conversion) transitoires survenant dans 

l’enfance ou l’adolescence (F44.82). 
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1. L’inhibition intellectuelle 
L’inhibition intellectuelle peut être le symptôme unique, caractérisée par l'incapacité à 

effectuer un effort intellectuel (l’activité psychique étant limitée aux taches simples) et un 

désinvestissement de la vie psychique et relationnelle dans un climat de passivité et de  

neutralité [8][12].  

 

2. L’amnésie dissociative 
L’amnésie infantile est prolongée et caractéristique. Elle vise les angoisses liées à la 

sexualité infantile, aux désirs de recherche de l'union parentale et à l'angoisse de castration qui 

en résulte. Pour Lebovici, la névrose infantile est même structurée sur le mode d'une 

prénévrose hystérique, avant la « déhystérisation » de la phase de latence [28]. Ainsi, telle 

malade qui ne conserve aucun souvenir antérieur à l'âge de quatorze ans ; elle ne peut évoquer 

aucun lien, aucune figure... [12]. 

 

L’amnésie dissociative réalise un oubli d'une période définie de la mémoire 

épisodique[12]. Elle est réversible et n'implique pas la difficulté à stocker la mémoire. 

Les critères du DSM IV impliquent que le trouble comporte l'oubli d'une ou plusieurs 

informations personnelles importantes, souvent lié à un traumatisme ou un stress. Le trouble 

n'est pas un oubli ordinaire et il est isolé.  

 

L'expression clinique a trois caractéristiques dominantes [44] : 

- la perte de mémoire est épisodique et affecte plus le souvenir de soi au cours 

de certains événements que le procédé à suivre.  

- la période oubliée est de courte durée (quelques minutes à quelques jours).  

- l'oubli ne concerne pas les détails des souvenirs mais plutôt leur utilisation.  

 

Selon Kapur, les capacités à mémoriser les événements extérieurs et les événements 

personnels sont dissociées [110]. 

L'amnésie concerne un événement stressant ou traumatique [44][106]. Les événements 

impliqués sont : sévices à enfant (60 %), difficultés conjugales, tentative d'autolyse, mort d'un 

proche, catastrophe naturelle, acte criminel [44]. L'amnésie peut être consécutive à un état de 

stress post-traumatique.  
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Elle survient dans la troisième et quatrième décennie, limitée à un seul épisode. Elle 

coexiste avec d'autres troubles : fugue dissociative, troubles somatoformes, boulimie, abus 

d'alcool, dépression, personnalité histrionique, dépendante ou limite. Le vécu est souvent de 

type anxieux, mais peut être celui de l'indifférence [8]. 
 

Finalement, l'amnésie dissociative est différente des amnésies hystériques courantes 

(oublis de date, lacunes) [111]. Mais comme pour tout trouble hystérique, elle procure des 

bénéfices primaires (exemple : l'oubli de la mort de son enfant) et secondaire (exemple : le 

retrait du combat pour un soldat) [8]. 
 

Il est absolument nécessaire d’éliminer tout diagnostic différentiel (troubles mnésiques 

liés à un syndrome démentiel, un delirium, un traumatisme crânien, une crise épileptique) et 

principalement l'amnésie globale transitoire (amnésie antérograde de 6 à 24 heures, dans un 

climat d'anxiété mais qui n'altère pas le sentiment d'identité personnelle selon Fenton [8]). 

 

L'évolution est habituellement favorable avec résolution complète, en l'absence de 

bénéfices secondaires. La restauration des souvenirs oubliés constitue un objectif  

thérapeutique [44]. 

 

3. La fugue dissociative 
La fugue dissociative [35] a pour caractéristiques cliniques un ou plusieurs épisodes de 

voyage soudain, inattendu, réfléchi, loin du domicile ou du lieu habituel de travail, associés à 

une incapacité à rappeler son propre passé et son identité personnelle primaire. De début 

soudain, la fugue dure de quelques heures à plusieurs mois. Certains patients parcourent de 

longues distances (DSM-IV). En général, l'errance est habituellement discrète car aucun 

trouble psychopathologique n'attire l'attention. Souvent il n'y a pas formation d'une nouvelle 

identité. Si une nouvelle identité (nom, profession) est prise, elle n'alterne pas avec d'autres 

identités. 

 

Les critères du DSM-IV-R sont : « fugue inattendue avec incapacité à se rappeler son 

propre passé, avec confusion sur l'identité personnelle ou formation d'une nouvelle identité 

partielle ou complexe, en dehors d'un trouble d'identité dissociatif ».  

Les troubles associés sont surtout l’amnésie d'événements traumatiques et l’amnésie 

dissociative, mais aussi dépression, dysphorie, honte, stress, suicide, impulsions agressives.  
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Le diagnostic différentiel implique d'écarter une fugue au cours d'une atteinte cérébrale 

et surtout d'une épilepsie partielle complexe : fugue brève s'accompagnant de comportements 

inappropriés, d'oublis et d'anomalies à l’EEG (ElectroEncéphaloGraphie) (Fenton) [8]. La 

fugue de l'état maniaque et la fugue simulée sont aisément différenciées.  

L'évolution est rapidement résolutive. Une amnésie dissociative rebelle peut persister.  

 

4. La stupeur dissociative 
La stupeur dissociative réalise un état d’immobilisme avec réduction de la motricité 

volontaire et du langage, conservation de la réactivité du regard [8].  

Individualisée par la CIM-10, elle est à différencier des autres causes de stupeur : mélancolie, 

catatonie, confusion [36]. 

 

5. La transe dissociative 
La transe dissociative [43] réalise une altération transitoire de la conscience avec 

conservation de la perception du monde extérieur. Elle altère plus la conscience que l'identité. 

Quand elle associe une altération de l'identité, celle-ci n'est pas remplacée par une 

personnalité alternante. Les mouvements accomplis sont simples : écroulement soudain, 

immobilisation, étourdissement, cris perçants, etc. 

L'attaque de nerfs d'Amérique latine [8] (prévalence sur la vie de 12 %) en est une 

variante. Elle comporte : mouvements convulsifs, hyperventilation, mouvements d'agitation 

agressive. 

En Malaisie (Latah) [8] les individus troublés ont une vision soudaine d'un esprit les 

menaçant, sans perception de son identité. Ils vocifèrent, donnent des coups et doivent être 

contenus. Ces états laissent ou pas une amnésie. 

 

6. L’état de possession 
L'état de possession [43] en est une variante caractérisée par l'impression de 

remplacement d'une identité personnelle par une nouvelle identité attribuée à un esprit, un 

ancêtre, un dieu, un pouvoir ou une autre personne. En Inde, la personne affectée se met à 

parler d'une voix altérée avec une divinité reconnaissable : elle peut ainsi se parler à la 

troisième personne. 

Les critères du DSM-IV-R [43] excluent les états secondaires à un trouble psychotique, 

un abus de substance ou une maladie générale (épilepsie temporale). Surtout, ils excluent les 
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pratiques religieuses et culturelles de transe qui s'inscrivent dans un champ de normalité 

sociale, comme par exemple les danseurs libanais qui élèvent leur statut social en entrant en 

transe au-dessus d'un brasier, sous le contrôle d'autres danseurs. 

Cette forme de trouble illustre bien le continuum existant entre les aspects 

pathologiques et normatifs ou « réussis » [49] de l'hystérie. 

 

7. Les troubles de la vigilance 
Le refus de la réalité peut aussi bien s'exprimer par des troubles de la vigilance dont une 

des modalités les plus fréquentes est la distractivité, qui permet de scotomiser les perceptions 

extérieures vécues comme déplaisantes. Si l'on considère que « dormir, c'est se 

désintéresser », on ne s'étonnera pas que l'hystérique puisse être sujet aux « attaques de 

sommeil », aux états léthargiques qui durent parfois quelques jours ou même plusieurs 

semaines, et se terminent habituellement par une crise convulsive.  

 

Plus étranges sont les phénomènes de clivage de conscience dont les états 

somnambuliques représentent un aspect caractéristique et impressionnant ; en état de demi-

sommeil, le malade joue une scène dramatique, soit totalement imaginée, soit construite sur le 

thème d'un événement qui l'a frappé. 

 

Les états crépusculaires, rares et non intégrés dans le DSM-IV-R, réalisent un état 

second ressemblant à l’absence temporale susceptible de durer de quelques jours à deux à 

trois semaines. Le syndrome de Ganser (altération de la mémoire, réponses à côté ou 

absurdes) en constitue une variété rare, observée en milieu pénitentiaire (CIM-10). L'état 

léthargique est à différencier des comas et des attaques de narcolepsie [36]. 

 

L'automatisme ambulatoire [12] qui associe somnambulisme et fugue amnésique 

représente l'exemple type de la réaction hystérique aiguë pouvant survenir lors d'une situation 

fortement traumatisante.  
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8. Le trouble dissociatif de l’identité 
Le trouble dissociatif de l'identité ou personnalité multiple [43] si minutieusement 

décrit à la fin du XIXème siècle, est un trouble de l'identité réalisant une ou plusieurs 

personnalités distinctes ayant chacune des attitudes et un comportement particulier, et dont 

chacune ignore les projets, les actes, l'existence même des autres. Depuis sa reconnaissance 

avec le DSM III, le nombre de cas est sans cesse croissant ; 200 en 1980, 6 000 en 1986 [8]. Il 

réalise un trouble post-traumatique non réductible à l'hystérie, voire un trouble iatrogène créé 

par les expertises ou l'hypnose. Ne s’agit-il pas également d’une entité médicale autonome ? 

La littérature et le cinéma se sont emparés de ces faits pathologiques si étranges et à vrai 

dire rarissimes dont on trouve les premières descriptions cliniques dans les écrits de Morton 

Prince [112] avec le cas spectaculaire de Sally Beauchamp, puis dans le roman biographique 

« Sybil » [113], dans le roman de Mary Higgins Clark « Nous n'irons plus au bois » (1992) 

[114], dans la série américaine « United States of Tara » (2008). 

 

 

Les modèles proposés par le DSM-IV-R [43] ne peuvent qu’aider le clinicien dans son 

évaluation des troubles. « Ce qui n’empêche pas d’apprécier la « dose d’hystérie » [115] qui 

majore ou colore la pathologie, nuance la relation médecin-malade, mais on ne peut pas s’en 

tenir à cette étiquette incertaine », conclut Bourgeois [115] dans une communication à la 

société médico-psychologique sur « La mise en pièce de l’hystérie dans la nosographie 

contemporaine ». 
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C. Les traits de personnalité hystérique 
 

La question des rapports entre symptômes hystériques et personnalité demeure à l’ordre 

du jour. L’association entre symptômes et personnalité hystérique, ou maintenant 

histrionique, n’est pas certes aussi fréquente qu’on le disait [33].  Selon Marsden, seulement 

20 % des personnes ayant une personnalité histrionique, présentent des symptômes de 

conversion [65]. L’étude de Braccini démontre même que la personnalité histrionique est 

aussi souvent associée aux troubles anxieux qu’aux troubles somatoformes [116].  

 

En outre, les études de Chodoff, de Stephens, de Ljungberg mettent en évidence 

l'existence fréquente chez les hystériques de conversion d'un autre type de personnalité, la 

personnalité passive dépendante, psycho-infantile, assez proche de la personnalité orale des  

psychanalystes [12]. 

 

Mais pour beaucoup d’auteurs, les accidents de conversion définissent la névrose 

hystérique, avec les troubles de la personnalité et les manifestations dissociatives [40]. On 

retrouvait ces difficultés d’appellation dans le DSM-III-R [37], dans lequel l’entrée « Trouble 

de conversion » était suivie par « (hystérie de conversion) », rattachant ainsi toutes les 

manifestations pseudo-neurologiques à l’hystérie. Le DSM-IV [35], le DSM-IV-R [43] et la 

CIM-10 [36] reprennent juste les troubles de conversion. 

 

Ainsi, les analyses factorielles de Lazare, Blaker, et Bonhomme [6] établissent une 

concordance entre les traits de personnalité hystérique et les symptômes hystériques.  

Bonhomme [41] met en évidence des traits hystériques pour 83 % des conversions et une 

personnalité histrionique pathologique (selon DSM-III) pour 66 % des cas de conversion. 

  

Widlöcher, en 1978 [64], évoquait déjà le risque de confusion entre conversion et 

personnalité hystérique. Effectivement, Lempérière, Perse et Henriquez dans leur rapport de 

1965 sur les « Symptômes hystériques et personnalité hystérique » [12], ont bien montré que 

l’ensemble des statistiques ne plaidait pas en faveur d’une corrélation étroite. Si l’on 

considère le caractère hystérique dans son acception la plus étroite (théâtralisme, labilité de 

l’humeur, suggestibilité, attachements sexuels apparemment marqués mais dissimulant une 

inhibition importante) et dans sa forme la plus franche, on peut dire qu’ils ne s’observent que 

dans la minorité des cas d’hystérie de conversion. Widlöcher [64] conclue que, en majorité, 
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les hystériques sont plus suggestibles que d’autres ou qu’il existe, parmi eux, plus de sujets 

suggestibles que dans la population générale. 

De plus, certains auteurs ont montré une atténuation fréquente des traits de caractère 

simultanément à l’apparition des symptômes de conversion [17]. 

 

Par ailleurs, le diagnostic de conversion incertain ne pourra être confirmé ou étayé par 

un examen de la personnalité du sujet, ou sur l’étude de conflits intrapsychiques. Par contre, 

cette dernière étude pourra être utile pour comprendre le mécanisme psychologique de la 

conversion et pour aider pour traiter le patient [64]. 

 

Lazare, dans son étude de 1966, et d’autres auteurs, avec des études psychanalytiques, 

mettent en évidence la difficulté de donner une approche précise de la personnalité hystérique. 

Lazare retrouve une forte corrélation avec l’égocentrisme, l’exhibitionnisme, 

l’hyperémotivité, la suggestibilité, la dépendance, la provocation sexuelle, la peur de la 

sexualité [6].  

Par ailleurs, tout autant qu’une autre, une personnalité hystérique peut être affectée par 

une maladie organique, qu’il faut éliminer tout d’abord. 

 

La personnalité histrionique appartient au Groupe B des troubles de la personnalité. Elle 

est définie par le DSM-IV-R [43] comme un « Mode général de réponses émotionnelles 

excessives et de quête d’attention, qui apparaît au début de l’âge adulte et est présent dans des 

contextes divers, comme en témoignent au moins cinq des manifestations suivantes : 

- le sujet est mal à l’aise dans les situations où il n’est pas le centre de l’attention 

d’autrui, 

- l’interaction avec autrui est souvent caractérisée par un comportement de 

séduction sexuelle inadaptée ou une attitude provocante, 

- expression émotionnelle superficielle et rapidement changeante, 

- utilise régulièrement son aspect physique pour attirer l’attention sur soi, 

- dramatisation, théâtralisme et exagération de l’expression émotionnelle, 

- suggestibilité, est facilement influencé par autrui ou par les circonstances, 

- considère que ses relations sont plus intimes qu’elles ne le sont en réalité ». 
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Lempérière [7] reprend, elle aussi, les trait suivants pour définir ce type de 

personnalité : égocentrisme, histrionisme, labilité émotionnelle, pauvreté et facticité des 

affects, érotisation des rapports sociaux, frigidité sexuelle, dépendance affective. 

 

Escande insiste sur le comportement de séduction, avec une théâtralité de la 

présentation, l’hyper-expressivité des attitudes posturales et mimiques, le souci d’attirer, le 

besoin de resplendir, une apparence impersonnelle mais destinée à susciter l’admiration. 

Selon Israël, rien n’est trop beau pour l’hystérique [49].  
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D. Choix et signification symbolique du 

symptôme  
 

L’imitation joue un rôle important que ce soit dans l’hystérie infantile, ou l’hystérie 

collective par exemple. Babinski prônait l’idée que la suggestion puisse créer « à la 

demande » un symptôme hystérique, encore faut-il que tous les hystériques soient 

hypnotisables, suggestibles. 

 

Le choix et la localisation du symptome dépend de multiples facteurs [7]: 

 un trouble acquis ou constitutionnel (un myope avec des troubles visuels, un 

spasmophile avec des crises convulsives), 

 l’identification à un parent, à soi-même, 

 des douleurs éprouvées lors de maladies infantiles, reproduisant les conflits 

mobilisés à cette époque (gain d'amour parental, menace de castration, 

culpabilité masturbatoire), 

 des identifications multiples (Freud décrit une malade ayant des 

mouvements contradictoires refletant l’homme violent et la femme 

violentée), 

 l'érotisation de certaines fonctions (vision, langage), de certaines zones 

corporelles, établie durant les premiers stades de la sexualité infantile, 

 selon son aptitude à exprimer la tendance inconsciente (une paralysie pourra 

être une défense contre l'activité sexuelle répréhensible tout en étant son 

substitut ; un spasme assurera la suppression de l'action et simultanément un 

substitut tonique de cette action ; un vomissement signifiera « je ne peux 

pas l'avaler »). 

 

Israël [49] évoque le choix du symptôme dans sa localisation. Les limites des 

anesthésies semblaient se superposer à certains vêtements d’où les dénominations imagées 

d’anesthésies en gant, en chaussette, en ceinture, en manchette, etc, et étaient nettes sur la 

peau comme une découpe, voire une invitation à découper selon le pointillé. Ces limites sont 

comparables à d’autres marques de limitations comme le maquillage et les bijoux, et 

permettent d’insister sur certaines zones comme le cou, de rétrécissement. Tous les lieux de 

rétrécissement corporels (cheville, taille, poignets, cou) sont des lieux importants dans les 

relations humaines, et donc très investis dans la production de symptômes hystériques, 

notamment le cou. 
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Il n’est pas indiqué au début de la prise en charge de rechercher à amener à la 

conscience du patient la signification symbolique des symptômes et les représentations 

imaginaires projetées dans les parties du corps impliquées dans la conversion, le risque étant 

de renforcer le besoin défensif du patient et d’aggraver le processus de conversion. 

 

E.  Les bénéfices primaires et secondaires 
 

Les bénéfices psychiques sont plus développés qu'au cours des autres troubles 

névrotiques ou anxieux. Les bénéfices primaires sont inconscients et intriqués aux  

symptômes : l'absence d'angoisse signe la réussite de la conversion mais ne constitue pas un 

critère de diagnostic [106]. Pour Rice, la « belle indifférence » est aussi souvent observée 

chez les malades somatiques ayant les mêmes plaintes [8]. Darcourt [117] parle de « sérénité 

régressive ». La « belle indifférence » a été souvent mal interprétée [118] : l’expression d’une 

absence d’anxiété alors que les patients développent une inquiétude pour leurs troubles mais 

indépendamment manifestent une inattention vis-à-vis du symptôme. Selon Charcot, le 

malade « oublie » la fonction altérée, souvent une fonction de la vie de relation. 

 

Les bénéfices secondaires sont plus repérables : évitement des contraintes et situations 

dévalorisantes, manipulation plus ou moins subtile de l'environnement, de l’entourage. Ces 

bénéfices secondaires sont parfois confondus avec le déterminisme primaire, expliquant 

l’hystérie et les conversions par ces bénéfices. Mais ceux-ci ne suffisent pas pour expliquer le 

déclenchement de la conversion, ni les réactions dissociatives [119]. 
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F. Latéralisation des troubles  
 

La question de la latéralisation des troubles a provoqué de nombreuses publications, 

mais la réponse n’est toujours pas définitive. Beaucoup d’études montrent une latéralisation 

des troubles somatoformes, autres que la conversion, surtout localisés sur le côté droit du 

corps, principalement les douleurs et les symptômes hypocondriaques [120]. Par contre, 

concernant les troubles conversifs, les résultats sont contradictoires : Galin [121], Pascuzzi 

[122] et Stern [123] ont trouvé une latéralisation située à gauche, alors que Fallick [124] et 

Regan [125] à droite. D’autres encore n’ont trouvé aucune latéralisation [126][127][128]. 

 

Plusieurs hypothèses ont été avancées pour expliquer la prédominance à gauche des 

troubles, qu’ils soient somatoformes ou conversifs [129][123]. Une hypothèse suggère que 

des connotations négatives soient associées au côté droit du corps. Stern évoque la possibilité 

du développement des symptômes du côté où ils produisent le moins d’inconvénients 

fonctionnels. D’autres encore expliquent cette latéralisation gauche par l’asymétrie 

fonctionnelle des hémisphères cérébraux : l’hémisphère cérébral droit est plus impliqué dans 

des réactions émotionnelles et ainsi obtient par médiation des troubles somatiques sur le côté 

gauche du corps, mais le mécanisme reste incertain bien que ce soit la théorie dominante à 

présent [130].  

Stern [123], Sierra et Berrios [131] ont essayé d’expliquer cette latéralisation à gauche 

par analogie entre l’anosognosie et « la belle indifférence ». L’anosognosie est le déni des 

troubles physiques surtout localisés à gauche associé à des lésions du cortex pariétal droit. 

Mais cette analogie [130] reste basée sur des ressemblances phénoménologiques 

superficielles. 

Des hypothèses supplémentaires ont été avancées concernant la latéralisation droite des 

troubles. Tout d’abord, à l’opposé d’une hypothèse précédente, le membre dominant est 

choisi car le trouble fonctionnel résultant sera plus grand [124][125]. 

Par ailleurs, il existerait une relation entre des lésions organiques antérieures et les 

troubles conversifs actuels. Fallick [124] retrouve une blessure précédente ou en défaut 

organique dans 65 % de ses cas étudiés, les lésions corporelles étant plus fréquentes sur le 

côté droit. D’autres études, comme celle d’Axelrod [129], n’ont montré aucune asymétrie. 

Finalement, la majorité des patients ne montrent pas de symptôme latéralisé. Plusieurs 

des symptômes de conversion n’ont pas de latéralisation (crises pseudo-convulsives, aphonie, 

crises d’hyperkinésie). Les études significatives sont controversées au niveau de la 

latéralisation [132]. 
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G. « Délire hystérique » 
 

Le concept déjà discutable de « délire hystérique » de Janet a été repris avec des 

fondements différents, soit symptomatiques soit structuraux [8]. A partir des critères de 

Hollender, Gift [133] esquisse le tableau suivant parmi 86 cas : début soudain (45 %), 

précipitation par un événement extérieur (67 %), délire à thèmes de possession, influence, 

persécution, mysticisme (67 %), hallucinations (38 %), dépersonnalisation (34 %), absence 

plutôt qu'aplatissement des affects (72 %). Ces « folies » hystériques ne sont ni systématisées 

ni structurées. Freud parlait de « paranoïa hystérique » dans sa correspondance avec Jung. 

Le diagnostic de continuité avec l'hystérie est hasardeux en l'absence d'antécédents de 

conversion [41]. 

 

 

H.  Particularités aux âges extrêmes 
 

Les accidents de conversion débutent dans la moitié des cas entre 15 et 25 ans, mais ils 

ne sont pas rares dans l’enfance. Chez l’adolescent et l’adulte jeune, ils sont souvent 

spectaculaires. Lorsque viennent l’âge et la solitude, ils tendent à être remplacés par la 

dépression ou l’hypocondrie. 10 % des cas débutent après 45 ans, généralement dans un 

contexte dépressif ou de détérioration. 

 

1. Chez l’enfant 
Les troubles conversifs de l’enfant sont difficiles à cerner et à délimiter car les limites 

entre le normal et le pathologique sont floues. Il apparaît impossible d’envisager un trouble 

fixé chez l’enfant en développement. Par ailleurs, il est important de différencier des 

symptômes aigus liés à des conflits de développement source d’angoisse, et un véritable 

trouble de conversion [73]. 

 

Autant pour T. Lempérière [7] que pour M. Myquel [73], le pronostic des troubles de 

conversion chez l’enfant est bon, et n’implique pas une évolution vers un trouble de 

conversion à l’âge adulte. Mais lorsque les  symptômes apparaissent à l’adolescence, le risque 

est plus grand d’évolution en continuité. 
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La conversion peut s’observer dans la première enfance, dès l’âge de 2 à 3 ans, avec une 

fréquence de diagnostic de 0,5 à 1,5 % en milieu hospitalier [72], elle s’observe plus 

fréquemment dans les services de pédiatrie.  

La majorité des auteurs s’accordent pour retrouver en lien avec un événement de la 

réalité et les symptômes de conversion soit après une maladie somatique de l’enfant, soit plus 

fréquemment après une maladie affectant une personne proche dans l’imitation.  On retrouve 

également dans le déclenchement des crises un accident, une séparation, un décès dans la 

famille de l’enfant.  

Les motifs inconscients sont généralement évidents : valorisation par la maladie, 

identification à un parent malade, fuite devant des obligations scolaires, regain d'affection et 

d'intérêt [12]. Le rôle de fixateur de la famille et du médecin sur les symptômes permet 

l’entretien des bénéfices secondaires et la persévérance des troubles [134]. 

 

La conversion survient de manière brutale, et est souvent de durée modérée. Si la crise 

perdure, on peut évoquer alors une structure psychotique [73]. De plus, Cramer envisage que 

plusieurs types de structures de personnalité puissent être sous-jacentes aux conversions 

(personnalité border-line, psychose troubles caractériels, sans trouble de personnalité) [74].  

 

En outre, l’incertitude des limites de l’hystérie se retrouve précocement. S. Lebovici 

assimile les conduites de séduction de la petite fille à un comportement hystérique structurant, 

le petit garçon évitant ce subterfuge en exhibant son pénis [135]. 

 

La conversion revêt plusieurs aspects cliniques [73][12][6][136] comme : 

 

• des troubles paroxystiques : grandes crises type Charcot, crises nerveuses, 

• des troubles de fonctions de relation : astasie-abasie, troubles de la marche 

tels que la boiterie, mouvements involontaires, attitudes vicieuses, 

manifestations viscérales diverses tels que des fièvres inexplicables, des 

douleurs abdominales, la toux, des troubles sensoriels tels que la surdité, la 

cécité transitoire [137], l’amblyopie [138], 

• des troubles des conduites alimentaires [72]. 
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On retrouve une forme particulière de conversion chez l’enfant : le mutisme. Il survient 

brutalement et est total. Le développement psychomoteur est normal pour le langage. L’enfant 

n’exprime plus ni son ni parole. Il est en général secondaire à un traumatisme anxieux avec 

peur. Ce mutisme est complet à la différence du mutisme sélectif, où l’enfant ne s’adresse 

qu’à sa famille. 

 

Pour M. Myquel, le mutisme sélectif, appelé encore le mutisme extra-familial est 

évocateur d’une dysharmonie psychotique [73]. Alors que pour H. Chapellière, le mutisme 

sélectif est un symptôme de l’organisation mentale de type état limite après une 

désorganisation névrotique [139]. C. Aubry, dans une étude de 30 cas, retrouve en grande 

majorité des troubles de la personnalité chez les cas de mutisme sélectif primaire 

principalement, et très peu de trouble névrotique (5/30) [140]. 

 

2. Chez la personne âgée 
Les symptômes conversifs de l’adulte peuvent persister chez la personne âgée en 

l’absence de prise en charge psychologique ou psychiatrique. Certains évènements de vie 

particuliers et notamment des rencontres ou des modifications de statut social peuvent 

également amender ces manifestations. Ces conversions peuvent aussi, après une période plus 

ou moins longue d’accalmie, resurgir sous la forme de manifestations viscérales comme des 

spasmes, diverses algies ou des troubles trophiques [75].  

 

Passée chez la femme la période ménopausique, la première survenue d'accidents 

hystériques est une éventualité peu fréquente ; c'est presque toujours à l'occasion du décès 

d'un proche (mère, conjoint) ou du mariage d'un enfant qu'apparaît une réaction de « deuil 

hystérique », et la béquille sur laquelle s'appuie l'astasique-abasique n'est qu'une image du 

soutien affectif qui fait défaut [12]. 

 

Les symptômes n’ont pas d’expression clinique particulière. Tous les symptômes de 

conversion de l’adulte sont observés y compris les crises hystéro-anxieuses et tétaniforme 

d’après Ciompi [141] et Lempérière. Par contre, les symptômes affectent électivement la 

fonction cardio-vasculaire (pseudo-vertiges, lipothymies, malaises) et l’équilibre (astasie-

abasie) [12]. Mais les troubles conversifs sont, chez le sujet âgé, difficiles à identifier car ils 

s’expriment rarement sous la forme d’un déficit neurologique exclusif et qu’ils peuvent être 

associés à une pathologie organique, le plus souvent bénigne.  
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Typiquement, il s’agit de douleurs à type de paresthésies, de brûlures ou d’allodynies 

parfois associées à une lésion anatomique authentique. Les troubles conversifs moteurs, 

sensitifs ou sensoriels sont assez rares chez le sujet âgé, en tout cas dans leur caractère 

transitoire [142]. L’expérience clinique montre toutefois que certaines perturbations de la 

motricité comme des difficultés de la marche, certaines altérations sensorielles et notamment 

des aphonies ou des surdités peuvent s’installer durablement [75]. 

 

La conversion a une signification régressive plus étendue que chez l’adulte, manifestant 

des désirs de régression fusionnante avec un fils ou une fille, la fonction de mère primitive 

que celui-ci ou celle-ci est destinée à remplir étant vécue dans l’ambivalence. Elle est souvent 

associée à une note de séduction sexualisée, malgré l’altération des capacités de séduction 

avec le vieillissement [6]. 

 

Une origine conversive doit être envisagée lorsque le sujet témoigne avec une forte 

intensité affective de sa préoccupation pour son handicap. Il peut s’associer la mise en cause 

d’un soutien de l’entourage considéré jusque-là comme insatisfaisant ou une désillusion 

pathétique pour les dispositifs de soins.  

 

Le sujet est également incapable d’intégrer ses difficultés dans une expérience du 

vieillissement nuancée et progressive. Pour lui ou pour elle, le trouble résume à lui seul son 

avance en âge ou témoigne du caractère patent de son déclin [75]. Les troubles hystériques 

trouvent en effet leur construction dans la relation insatisfaisante avec l’autre, caractérisée par 

le refus tenace d’assumer un rôle défini qui dépasse ainsi les conceptions catégorielles de la 

souffrance psychique [75]. 

Avec le vieillissement, les troubles dissociatifs deviennent moins fréquents, et sont 

indépendants du déficit cognitif, mais on retrouve tous les types de troubles dissociatifs [143]. 

 

Selon Ciompi, la disparition des symptômes conversifs présents à l’âge adulte concerne 

la majorité de cas (61,3 %). Par contre les troubles associés (anxiété, dépression, 

hypocondrie) ont davantage tendance à persister [141]. Il retrouve comme Lempérière, une 

mutation évolutive vers une dimension hypocondriaque et souvent une composante 

dysthymique [12], avec une véritable dépression de conversion [142][144]. 

Par ailleurs, la survenue d’un authentique syndrome démentiel est possible dans 

l’évolution des troubles conversifs. Il peut être aussi la possible évolution du trouble 

psychopathologique sous la forme d’une symptomatologie d’allure déficitaire [75]. 
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I. Particularités chez l’homme 
 

    L'hystérie est environ trois fois plus fréquente chez la femme que chez l'homme. Elle 

est volontiers, chez l'homme, mono- ou paucisymptomatique. Chez la femme s'observent des 

tableaux plus riches, plus mobiles, plus polymorphes. Mais rien ne distingue les symptômes 

masculins des symptômes féminins, seulement la moindre projection fantasmatique de la part 

des médecins. 

    Les circonstances étiologiques diffèrent beaucoup d'un sexe à l'autre. Si l'on admet 

que l'hystérique laisse son corps négocier une situation qu'il est incapable de surmonter par 

une conduite active, on peut comprendre aisément que chez la femme dominent les conflits de 

la sphère affective ou sexuelle alors que chez l'homme les circonstances socioprofessionnelles 

et les faits de guerre sont fréquemment retrouvés [12].  

Les crises chez les hommes n’ont jamais la présentation des grandes crises, mais plutôt 

des lipothymies, éblouissements, malaises provoqués par des « traumatismes » psychiques et 

limités aux émotions de la vie courante (spectacle, événement familial ou social, contrariété, 

etc.), presque toujours dans les conséquences non avoué d’un conflit névrotique préexistant 

[49].  

Les symptômes masculins peuvent prendre d’autres formes : des accès de colère, 

clastiques ou non, provoqués par des « contrariétés » ou des « contraintes » incontournables, 

imposées par la vie quotidienne, qui le contraignent dans sa liberté de soi [49]. 

Par ailleurs, les céphalées, algies diverses et vertiges sont tout aussi fréquents dans les 

deux sexes, mais plus marquants chez les hommes, comme si « l’homme n’avait pas le droit à 

la faiblesse, la fragilité, l’impuissance » [49]. 

« L'hystérie chez la femme exprime une revendication affective impatiente qu'elle 

adresse à son entourage (parent, conjoint). Chez l'homme, il se produit un déplacement du 

besoin de satisfaction affective qui ne s'adresse pas à la femme - dont il est méprisable de 

quémander l'amour en se faisant plaindre -, mais à la société. L'être social impersonnel 

satisfait ce désir par le don d'argent. Aussi, si le bénéfice secondaire est souvent matériel chez 

l'homme, alors qu'il est psychologique chez la femme, il satisfait chez l'un et l'autre la même 

revendication. La femme attend de son partenaire sa justification par l'amour qui représente 

son besoin essentiel, tandis que l'homme s'affirme, non pas grâce à la tendresse de sa femme, 

mais par la réussite sociale qui peut seule lui donner le moyen de revenir vers la femme en 

vainqueur. L'hystérie traumatique est fréquente chez l'homme alors que chez la femme, même 

lorsqu'elle travaille, elle est rarissime ; la compensation sociale ne l'intéresse pas. La demande 

de la femme hystérique s'adresse à l'homme, celle de l'homme à la société » [12]. 
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V. Implications diagnostiques 
 

A. Un diagnostic d’exclusion 
 

Le concept d’hystérie reste l’apanage des théories psychanalytiques qui interprètent 

l’émergence des symptômes conversifs comme la transformation d’un conflit psychologique 

en symptôme physique. Des problèmes majeurs mettent en exergue les limites cliniques de ce 

concept. On se heurte par exemple à la difficulté d’apprécier le facteur de stress externe tel 

qu’il est décrit dans les critères diagnostiques. En outre, il est parfois peu aisé de distinguer la 

survenue inconsciente du trouble d’une simulation intentionnelle. C’est face à ces difficultés 

et à la crainte de passer à côté d’une pathologie neurologique curable, que les cliniciens 

semblent opter pour considérer le trouble de comme conversion comme un diagnostic 

d’exclusion [145][146].  

 

Halligan et al. [147] évoquent les difficultés inhérentes à la condition de diagnostic 

d’exclusion attribuée classiquement au trouble de conversion. Le diagnostic doit être retenu 

après avoir écarté formellement une origine organique implique la mise en évidence d’un 

événement stressant  à l’origine des symptômes et demande aussi d’avoir éliminer une 

simulation intentionnelle. 

 
Les erreurs étant fréquentes avec de graves conséquences, il ne faut porter le diagnostic 

d’hystérie sans avoir fait un examen somatique soigneux, écartant une affection organique. 

Les investigations paracliniques doivent être nécessairement bien choisies, restreintes 

en nombre afin d’éviter d’ancrer le patient dans son comportement. 

 

La prudence est de règle car aucun argument n’est décisif : un bilan négatif ne permet 

pas d’exclure formellement la nature organique du trouble d’autant qu’une sémiologie 

d’allure fonctionnelle recouvre parfois une affection somatique débutante ; la négativité des 

examens complémentaires peut alors être faussement rassurante. La présence de facteurs 

étiologiques de nature psychologique ou de troubles patents de la personnalité est un 

argument d’appoint mais une personnalité histrionique peut dramatiser, surcharger des 

troubles authentiques organiques. 
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B. Des critères positifs  
 

Certains auteurs prônent l’amélioration de la clinique fine et exhaustive pour améliorer 

la spécificité diagnostique du trouble de conversion [148]. 

D’autres cherchent à établir des critères diagnostiques [149]. Trois critères ont été 

considérés comme utiles pour la distinction entre conversion et organicité : l’utilisation 

antérieure de symptômes physiques comme défense psychologique, la présence d’un stress 

émotionnel significatif et la preuve que le symptôme soit utilisé pour résoudre un conflit 

provoqué par le facteur de stress. Des critères supplémentaires ont été également décrits. 

 

Mais il apparaît que certains de ces critères semblent contestables dans les différentes 

descriptions, comme la preuve de l’incidence du stress. 

Parmi eux, la survenue uniquement diurne et en état d’éveil des crises convulsives non 

épileptiques est remise en question [150], confirmant en revanche l’absence prouvée 

d’intentionnalité dans ces troubles. 

 

C. Des erreurs par excès 
 

Les maladies donnant lieu à le plus d'erreurs sont : myasthénie, syndromes 

myopathiques et polymyositiques, névrite optique, syndrome de Guillain et Barré [151].  

 

Certaines affections somatiques sont fréquemment prises à tort pour des manifestations 

de conversion, du fait de leur évolution capricieuse ou parce qu’elles s’accompagnent de 

troubles émotionnels et de manifestations expressives.  

Ce sont : 

- des affections du système nerveux central : maladie à prion [152], sclérose en 

plaques, épilepsie, tumeur cérébrale, neuro-sarcoïdose, atteintes des noyaux 

gris centraux (dyskinésies, dystonies) ; 

- des maladies dysmétaboliques (porphyries aiguës, hypoglycémie, 

dyskaliémie), le lupus érythémateux disséminé, la myasthénie à son début. 

 
Les problèmes posés par les troubles psychiques sont tout aussi difficiles [7]. Les 

grands accidents dissociatifs peuvent faire discuter l’ictus amnésique, les états crépusculaires 

ou les automatismes ambulatoires de l’épilepsie, un état oniroïdes d’origine toxique, un 
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épisode schizophréniforme. A l’inverse, la sémiologie schizophrénique peut comporter une 

forte expressivité corporelle : plaintes sine materia, maniérisme, catatonie, parfois même un 

accident de conversion. 

 

Nous retrouvons plusieurs cas d’erreurs de diagnostic dans la littérature de cas 

d’affections somatiques pris à tort pour un trouble conversif comme une hydrocéphalie à 

pression normale secondaire à un neurinome de l’acoustique irradié [153], des infections au 

virus du Nil occidental aux USA [154] devant un tableau de paralysie flasque aiguë. 

 

Plusieurs auteurs reprennent des cas cliniques de patients avec le diagnostic de 

convulsions conversives pour lesquels un diagnostic d’épilepsie associé a été retrouvé entre 

10 à 20 % [7], grâce au recours à l’électroencéphalogramme-vidéo, considéré comme un 

examen standard pour éliminer une épilepsie [155][156]. 

 

On peut retrouver secondairement une affection neurologique qui pouvait expliquer les 

symptômes et qui était passée inaperçue [40]. Martin [27] retrouvait 21 à 50 % des cas ayant 

reçu le diagnostic de conversion ont eu ultérieurement un diagnostic neurologique, alors que 

13 % des malades neurologiques sont considérés comme fonctionnel avant d’être reconnues.  

 

Toutefois, dans d’autres cas, il ne s’agit pas d’erreurs diagnostiques mais de la 

coexistence de manifestations typiquement « hystériques » et d’affections neurologiques, les 

affections neurologiques fournissant un modèle symptomatique aux manifestations de 

conversion ou prédisposant à leur survenue par un mécanisme mal élucidé [40]. 

 

D. Des conversions méconnues 
 

Les intrications hystéro-organiques posent des problèmes difficiles où seule 

l’observation prolongée permet de démêler l’imbroglio diagnostique. On estime que chez au 

moins 20 % des patients il y a coexistence entre une affection neurologique (épilepsie, 

séquelles de trauma crânien, encéphalopathie) et des manifestations hystériques typiques, 

l’affection neurologique fournissant un modèle symptomatique aux accidents de conversion 

ou favorisant leur survenue par des mécanismes que les neuro-physiologistes commencent à 

élucider [7]. 

Plusieurs spécialités médicales sont concernées par ce diagnostic. Plusieurs articles 

reprennent des cas de paraplégie après rachianesthésie, dont le diagnostic de conversion a été 
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retenu après élimination d’une étiologie organique [157][158][146].  

Dans la littérature, on retrouve des cas de patients présentant des symptômes 

d’accidents vasculaires cérébraux, qui sont en réalité d’authentiques tableaux de conversion 

[159][160].  

 

E. Nécessité d’outils diagnostics 
 

Le diagnostic de trouble conversion peut être aidé par le test de Lazare qui possède une 

bonne sensibilité (75 %) mais une spécificité modeste (41 %) selon Scharma [161]. Les 

critères du test sont : un trouble somatisation et une psychopathologie associés, un modèle du 

symptôme, un stress avant le début, une sexualité troublée, le symbolisme du symptôme, le 

bénéfice secondaire, la belle indifférence, la personnalité hystérique. 

 

Une étude sur le diagnostic d’épisodes de convulsions dissociatives [162], indique un 

haut degré de précision dans la prédiction de ces épisodes avec la combinaison du MMPI-2, 

de la clinique et du vidéo-EEG, comparé à l’utilisation de ces variables de manière 

indépendante, notamment en cas de vidéo-EEG négatif. Storzbach [163] avait  également 

développé cette hypothèse en 2000. 

 

L’utilisation du MMPI (Minnesota Multiphasic Personality Inventor) peut permettre de 

différencier les patients épileptiques des patients présentant des crises pseudo-épileptiques 

seules ou l’association épilepsie-crises pseudo-épileptiques. Les patients pseudo-épileptiques 

ou associés ont un profil de MMPI avec des taux de Hypochondrie et d’Hystérie élevés [164] 
comparés aux taux de Dépression [165] alors que les taux sont inversés pour les épileptiques 

[166]. 

 

Plusieurs échelles de dépistage et de diagnostics des troubles dissociatifs ont été 

développées [29]. 

 

Des échelles sensibles :  

- L’échelle d’expériences dissociatives - Dissociative Experience Scale (DES) - qui 

possède une bonne fiabilité et une mesure valide de la dissociation. 

- Le Questionnaire de dissociation - Dissociation Questionnaire (DIS-Q) - un auto-

questionnaire, qui permet d’évaluer la sévérité de la dissociation psychique. 
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Des échelles spécifiques : 

- La Dissociative Disorders Interview Schedule (DDIS), un entretien structuré,  permet 

de confirmer le diagnostic DSM-IV pour les troubles dissociatifs. 

- Le Structured Clinical Interview for DSM-IV Dissociative Disorders (SCID-D) permet 

de confirmer le diagnostic des cinq troubles dissociatifs du DSM-IV.  

 

D’autres échelles :  

- Le Questionnaire de Dissociation Somatoforme (SDQ-438 20) est un 

autoquestionnaire de 20 items, qui évalue la sévérité de la dissociation somatoforme. 

Le SDQ  été validé aux Pays-Bas, en Turquie et partiellement au Royaume-Uni, ainsi 

qu’en France. 

- Le questionnaire des traumatismes de l’enfance - Childhood Trauma Questionnaire 

(CTQ) - est un autoquestionnaire rétrospectif, traduit également en français par 

Paquette. Il est utilisé pour étudier les liens entre les traumatismes de l’enfance et la 

symptomatologie dissociative à l’âge adulte.  

- Une échelle pour mesurer les expériences dissociatives à l’adolescence - Adolescent 

Dissociative Experience Scale, A-DES - et durant l’enfance la Child Dissociative 

Checklist. 

 

 

F. Au total 
 

Le trouble de conversion et le trouble dissociatif ne peuvent se défaire de leur statut de 

diagnostic d’exclusion [146]. Un examen clinique minutieux en association avec des examens 

complémentaires justement prescrits, peut ne pas permettre d’identifier un diagnostic 

organique devant des troubles moteurs par exemple. Il est alors absolument nécessaire 

d’utiliser une approche multidisciplinaire utilisant la psychiatrie, la neurologie, la médecine 

physique et de réadaptation afin de faciliter le diagnostic et le traitement de l’étiologie sous-

jacente [167]. 
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VI. Dimensions socioculturelles 
 

 

La causalité psychosociale et socioculturelle est impliquée dans la genèse chaque fois 

qu’une partie des phénomènes cliniques se rapporte à un processus d’identification culturelle, 

que celui-ci ait un rôle minime ou étendu. L’identification culturelle procède de mécanismes 

de mimétisme, reproduction, suggestion ou « faire comme », la dimension inconsciente de 

cette identification impliquant quant à elle des processus d’identification introjective [6]. 

 

A. Facteurs culturels et ethnosociaux, les rites et 

les croyances 
 

L’approche socioculturelle [168] dans l’évolution des symptômes de conversion est 

complémentaire aux approches psychanalytique et comportementale, en soulignant 

l’interaction entre l’environnement externe et les conflits intrapsychiques complexes du 

patient. Les symptômes de conversion expriment des idées interdites. Hollender a suggéré que 

certains syndromes culturels considérés comme une « crise de folie » sont le moyen 

d’expression de la colère, quand cette colère n’est culturellement permise verbalement 

[169][168].  

Il a été émis l’hypothèse que dans certaines cultures, l’expression d’émotions intenses 

non féminines peut prédisposer les femmes à des symptômes de conversion considérés 

comme un moyen de communication plus acceptable [169]. Il a été formulé l’hypothèse que 

les blocages de l’expression des sentiments ou idées refoulées, dans des nombreux cas, sont 

des interdictions intériorisées qui sont puissamment renforcées par des rôles des genres 

sexués, des croyances religieuses et d'influences sociales et culturelles.  

En reconnaissant ces influences, nous pouvons mieux comprendre la pantomime 

physique étrange des idées ou des sentiments menaçants que les symptômes de conversion 

incitent.  

Par exemple, une femme Noire Américaine aux USA [168], peut être considérée  de 

manière paradoxale comme autorisée ou marginalisée par sa société ou sa culture. D’une part, 

elle est au centre de sa famille mais aussi de son église. Dans sa famille, la femme est non 

seulement la mère, mais aussi la matrone et de facto la responsable du clan. À l’église, les 
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femmes sont les plus fréquentes par rapport aux hommes, et ont la possibilité de faire un 

travail reconnaissant. 

 

En Europe Occidentale et aux Etats-Unis, les troubles moteurs et sensoriels semblent les 

plus communs. Mais une étude en Turquie retrouve une majorité de pseudo-crises 

épileptiques (44 %) dans les troubles de conversion [63]. 

 

La preuve de l’influence ethnosociale est donnée par de nombreux exemples. Les crises 

hystériques observées chez les Esquimaux (pibloktoq) empruntent des éléments cliniques à la 

culture esquimaude : bains de neige, imitation de cris d'animaux, cris funéraires [8]. 

 

Le mythe de la sirène (mami watee) en Afrique centrale est un bon exemple où un 

mythe collectif est plus maniable qu'un fantasme individuel [170]. Ainsi les jeunes filles 

généralement hystériques qui succombent à l'envoûtement par une sirène blanche, bénéficient 

d'une psychothérapie collective dirigée par une féticheuse spécialisée dans cet envoûtement. 

Cette psychothérapie donne la chance à la jeune fille d'accéder à la féminité ou en cas d'échec 

d'aller vers un suicide incestueux. 

 

Un autre exemple anthropologique d' « hystérie réussie », selon Escande, est donné par 

les rites funéraires libanais, représentés par les lamentations et choeurs de femmes, les 

évocations d'un poète sur les qualités du défunt et de sa famille. Ces rituels funéraires [8] ont 

pour but de symboliser le défunt et de permettre le travail de deuil de la famille et du village. 

 

Enfin la transe pratiquée dans les sociétés primitives ou traditionnelles confère à 

l'hystérie un statut normatif, voire d'instrument thérapeutique [8]. Les cultes ritualisés de 

possession du corps par un esprit, un ancêtre ou une divinité, sont pratiqués par des officiants 

patentés du culte, réputés sains. Ces rituels se rapprochent néanmoins des états de conscience 

des personnalités multiples. 

Ces facteurs sociaux expliquent en partie l'hystérie collective, à partir par exemple de 

l'observation d'une personne de l’entourage proche atteinte, dans un contexte scolaire, 

professionnel. 
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B. Des différences selon le niveau d’éducation et 

d’industrialisation  
 

La plupart des études soulignent leur prédominance dans les milieux socio-

éducationnels bas, et dans les zones rurales [40][168]. Les troubles de conversion seraient 

plus fréquents dans les pays en voie de développement que dans les pays industrialisés. La 

prévalence serait d’ailleurs en diminution dans les pays industrialisés [85]. Les manifestations 

motrices seraient plus fréquentes dans les milieux ruraux retirés alors que les symptômes 

psychiques et les pseudo-crises épileptiques seraient privilégiés au sein des métropoles [171]. 

 

 

C. Facteurs médiatiques 
 

L'abord par les médias [8] des sujets les plus intimes est de nature à conflictualiser les 

identifications individuelles et créer des mouvements d'hystérisation collective (exemple : 

l'approche des stérilités et techniques biologiques de reproduction). En outre, si l'organisation 

hystérique comporte une dimension paranoïaque, ces évocations peuvent réveiller des 

fantasmes omnipotents de procréation par autoengendrement. L'hystérie se rapproche alors du 

pôle paranoïaque. 

 

 

D. L’environnement psychosocial 
 

Les troubles de conversion pourraient s’expliquer en partie par le vécu et 

l’environnement de la personne présentant des troubles de conversion. De nombreux cas dans 

la littérature confirment cette hypothèse [168]. 

 

L’environnement proche du sujet peut servir de modèle aux symptômes de la maladie. 

Cette identification fréquemment observée chez les enfants est destinée à détourner 

l’inquiétude et l’intérêt familial sur l’enfant bien portant qui se croit délaissé. Par exemple, un 

garçon qui présentait tous les signes de la coxalgie que présentait son petit frère. Les 

évènements scolaires, familiaux et sociaux gardent une influence non négligeable dans 
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l’étiologie des troubles [172]. Par ailleurs, l’entourage familial et médical joue un rôle 

important dans la pérennisation des troubles grâce aux bénéfices secondaires, ce qui inclut 

donc la nécessité d’une prise en charge incluant la famille. 

Cette hypothèse peut se retrouver chez l’adulte, en comparant des familles 

d’épileptiques avec des familles de patients présentant des pseudo-crises épileptiques. Il est 

mis en évidence moins de processus pathologiques (tels que stress familial, critiques, 

tendance à la somatisation) dans les familles d’épileptiques [173]. 
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VII. Mécanismes explicatifs 
 
 

« Maladie de l’imagination et non imaginaire » disait Charcot. 

 

A. Les troubles de conversion selon le DSM-IV-R 
 

La conversion hystérique est très liée à la psychanalyse. Freud faisait directement 

référence au mécanisme de transformation d’énergie psychique conflictuelle en symptôme. 

Mais le DSM-IV-R reprend comme définition la conversion en tant que symptôme. La 

conversion est un symptôme, ni produit intentionnellement, ni simulé. « Il s’agit d’une perte 

ou d’une atteinte d’une fonction de la motricité volontaire ou de la sensorialité faisant 

évoquer une affection médicale générale ou neurologique mais ne pouvant pas être expliquée 

entièrement par une telle affection. On estime que des facteurs psychologiques sont associés 

au symptôme dans la mesure où l’on observe que la survenue du trouble est précédée par des 

conflits ou d’autres facteurs de stress » [43]. 

 

1. Psychodynamiques et développementaux 

(a) L’approche éthologique 

Il s’agit de l’étude comportementale des êtres humains avec comme principe de base 

l’utilisation d’une perspective biologique pour expliquer le comportement, tout en faisant 

référence à l’éthologie animale, en termes d’animalité et d’empreinte biologique. 

 

Plusieurs auteurs se sont intéressés à cette approche, notamment P.L. Assoun [6] en 

1995. Il considère le corps comme l’incarnation de l’animalité, ordonné à la vie libidinale et 

qui passant du besoin à la demande en appelle à l’autre. Le symptôme somatique de la 

conversion devient le produit de la réactivation du « langage du besoin » secondairement à la 

désunion ou désintrication des pulsions d’auto-conservation et des pulsions sexuelles, ainsi 

qu’à la désymbolisation du corps [6]. Assoun évoque aussi l’existence d’un traumatisme 

originaire (la séparation) de l’ordre de l’effondrement, la survie, le repli narcissique et l’appel 

à l’autre, la trace de ce traumatisme étant habituellement enkystée. Donc le symptôme de 

conversion serait l’expression « animale » de cette souffrance, le retour du langage du besoin 
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retombant sur le corps, celui-ci redevenant alors le lieu de répétition et d’écriture d’un réel 

insymbolisable. 

(b) L’approche familiale et génétique 

Le rôle de la dimension familiale et génétique dans la genèse des symptômes d’hystérie 

est limité. Par contre, les données de plusieurs études dont celle de Guze [174] en 1986 

portant sur des cas de syndrome de Briquet, celles de Cloninger  et de Bohman 

[175][176][177] en 1984 portant sur des patients adoptés présentant des troubles somatisation, 

confirment l’influence dominante des facteurs familiaux environnementaux avec notamment 

la psychopathie et l’alcoolisme [6].  Ces auteurs plaident indirectement en faveur de la 

prédominance causale des facteurs familiaux environnementaux et des facteurs 

identificatoires psychiques et psychosociaux.  

Un traumatisme génique a été évoqué comme étiologie de la dissociation [178]. Mais 

peu d’études ont été réalisées sur cette approche, et d’autres auteurs ne confirment pas cette  

étiologie [6]. 

 

2. Des facteurs prédisposant identifiés 

traumatiques 
 

Dans le domaine méthodologique, l’étude de Fink [179] en 1995 démontre la nécessité 

d’un questionnaire standardisé de traumatisme infantile. Il permet de mettre en évidence la 

fréquence de six types électifs de traumatismes : séparation et perte, négligence en soin 

physique, agression ou abus émotionnel, agression ou abus physique, témoin d’une violence, 

agression ou abus sexuel. Ainsi les effets traumatiques ne se limitent pas aux conséquences de 

l’agression physique ou sexuelle. 

 

Si la fréquence de l’abus sexuel est plus élevée dans l’hystérie comparativement à 

d’autres contextes cliniques (tentative de suicide, prostitution, addiction, psychopathie, 

trouble stress post-traumatique, psychoses affectives et schizophréniques), elle est moins 

élevée comparativement à la personnalité multiple [180]. Dans ce dernier contexte, Putman 

[181] l’observe chez 83 % des patients dont ¾ de nature incestueuse. D’autres auteurs 

[182][183][184] retrouvent une corrélation positive entre troubles conversifs de type pseudo-

crises convulsives et abus sexuels dans l’enfance, avec également une association épilepsie-

convulsions conversives-inceste non négligeable [185]. 
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Dans une approche plus psychopathologique, Zlotnick [186] confirme la proximité 

entre l’abus sexuel infantile, la conduite auto-agressive et un degré de troubles dissociatifs 

avec alexithymie, dans une population de 103 patients féminins. 

 

L’existence d’un traumatisme physique, psychique ou sexuel dans l’enfance est plus 

souvent liée à un trouble dissociatif à l’âge adulte qu’à une forme plus typique d’hystérie de 

conversion ou histrionisme. L’événement traumatique de l’enfance expose davantage à la 

pathologie agie (conduites auto-agressives, alcooliques, addictives) et à la pathologie limite 

de la personnalité. Par contre, un traumatisme à l’âge adulte expose avant tout au trouble 

stress post-traumatique ainsi qu’aux troubles dissociatifs.  

 

Selon Escande [6], la pathologie hystérique traditionnelle ne paraît guère expliquée par 

les expériences de catastrophe et d’agression qui sidèrent le fonctionnement mental bien plus 

qu’elles n’excitent des contenus fantasmatiques hyperconflictuels et insuffisamment refoulés. 

L’effet traumatique provoque surtout l’anxiété traumatique et la tendance à la dissociation 

cognitive et identitaire. Le processus de dissociation et l’effet traumatique ont peu à voir avec 

le refoulement à l’œuvre dans l’hystérie. 

Mais il existe des situations frontières et même un continuum entre l’hystérie, le stress 

post-traumatique et les troubles dissociatifs. 

 

Putman [187] développe l’hypothèse que la maturation dépendante d’expérience du 

cortex orbito-frontal dans des environnements abusifs précoces, caractérisés par la 

discontinuité dans la diade socioaffective des interactions entre le bébé et la personne donnant 

les soins, peut être responsable d’une discontinuité dans l’organisation du Moi de l’enfant, 

entrainant ainsi l’apparition de troubles dissociatifs comme le trouble de l’identité dissociatif. 

 

Dans une revue de la littérature, Roelofs [188], en 2005, retrouve dans les causes des 

symptômes médicalement inexpliqués trois modèles explicatifs dominants : la dissociation, la 

conversion et les modèles cognitifs hiérarchiques. Il est mis en évidence une prévalence 

accrue des sévérités physiques, des sévices sexuels, des abus psychologiques. La relation 

entre symptômes médicalement inexpliqués et l’abus a été établie, mais seulement dans la 

moitié des études, la corrélation avec la sévérité des troubles est vérifiée. 

 



	
   86	
  

3. Neurophysiologie : apport de l’imagerie 

fonctionnelle  
 

Sous l’impulsion de la réflexion et du courant expérimentaliste britannique, la question 

des conversions et des dissociations a bénéficié des progrès de l’imagerie cérébrale 

fonctionnelle et des diverses techniques d’exploration de l’encéphale. 

 

Certains auteurs se sont intéressés à la question de la latéralisation des manifestations de 

conversion, dont on sait depuis longtemps qu’elles prédominent du côté gauche.  

L’étude principale est celle de Flor-Henry [189] qui s’appuie sur 32 tests 

neuropsychologiques et la comparaison de 4 groupes affectés de troubles hystériques, 

dépressifs, schizophréniques, ou contrôles. Les auteurs retrouvent dans l’hystérie une 

altération bifrontale, plus importante au niveau de l’hémisphère mineur. Mais la différence 

d’altération du groupe de patients hystériques comparativement aux déprimés et aux contrôles 

se rapporte davantage à l’hémisphère dominant. Les auteurs concluent à : 

- un hypofonctionnement des systèmes de l’hémisphère dominant, 

- avec une hyperactivation de l’hémisphère mineur, 

- des relations interhémisphériques anormales. 

 

L’hystérie serait donc liée au dysfonctionnement de l’hémisphère majeur qui 

entrainerait un défaut d’analyse d’intégration et de compréhension des signaux somatiques 

internes, notamment sensori-moteurs. Le dysfonctionnement de l’hémisphère mineur serait 

secondaire à ce processus et expliquerait l’excès de représentation féminine, l’instabilité 

émotionnelle, la dysphorie, la prédominance gauche des symptômes de conversion [190]. 

 

Ludwig et Lexington [191] formulent l’hypothèse d’une inhibition corticofuge des 

stimulations afférentes. L’attention ne pouvant être tournée vers le symptôme, le patient ne 

peut pas remédier volontairement à la dysfonction. Les auteurs supposent un jeu d’opposition 

entre l’hystérie et l’hypocondrie, cette dernière se caractérisant au contraire par un excès 

d’attention vers certaines sources de stimulations afférentes. Ils supposent, à partir entre 

autres des observations de Janet, que les agents pharmacologiques sédatifs ou les manœuvres 

hypnotiques auraient, du fait de leur effet désinhibant, un effet d’atténuation du trouble de 

l’attention de l’hystérique [17][8].  
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Tiinohen [192] en 1995 est un des premiers à s’intéresser à l’imagerie fonctionnelle, en 

SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography) des troubles de conversion, chez 

un cas d’hémiplégie gauche. Son hypothèse explicative était une hyperactivation des aires 

inhibitrices frontales et une inhibition du cortex somatosensoriel, les facteurs de stress 

gardaient une place importante dans la genèse de l’altération du fonctionnement 

neurophysiologique. 

 

Mouchabac [52], pour sa part, dégage deux hypothèses pouvant expliquer le phénomène 

conversif : 

- des anomalies de l’exécution du mouvement avec des mécanismes d’inhibition au 

niveau des systèmes émotionnels et volitionnels (Cortex Cingulaire Antérieur et 

Cortex Orbito-Frontal), différents de ceux retrouvés chez le simulateur (processus 

d’attention volontaire dans d’autres régions du cortex préfrontal, notamment 

l’hémisphère droit), 

- des anomalies de la programmation du mouvement mettant en jeu une diminution de 

l’activité du système limbique avec le thalamus et les ganglions de la base, par des 

mécanismes attentionnels et motivationnels, déclenchés par les aspects émotionnels de 

la personnalité. 

 

La diminution de l’amplitude de l’onde P300 en électrophysiologie [193][194][13][51], 

a été mise en évidence rendant compte du dysfonctionnement de structure de haut niveau 

d’intégration reflétant des processus cognitifs tels que  l’attention portée à une information ou 

la planification de l’action ou la prise de décision. 

 

 Globalement, on peut diviser en deux groupes les études sur l’imagerie fonctionnelle 

dans les conversions : celles qui s’intéressent aux aspects corticaux et celles qui s’intéressent 

aux aspects sous-corticaux de la conversion [50][195]. 

 

Parmi les premières, de nombreux auteurs [147][131][196][130][47][197] proposent 

l’hypothèse commune que la représentation de l’action est inhibée notamment par des signaux 

anormaux venant du système limbique et des cortex orbitofrontal et cingulaire.  

 

Pour Kenneth [198] (en 2009), dans les contextes de conversion sensorielle avec des 

IRM (Imagerie par Résonance Magnétique) fonctionnelles de patients, il retrouve une 

activation réduite du cortex sensorimoteur et une activation du cortex frontal responsable 
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d’activer le noyau inhibiteur réticulaire. Il évoque l’hypothèse que le noyau cortical réticulaire 

fonctionne comme une porte commandant les canaux ioniques.  

Parmi les secondes, Vuilleumier et al. [199] ont montré, en SPECT, une diminution de 

l’activité des ganglions de la base (noyau caudé et putamen) et du thalamus dans l’hémisphère 

controlatéral au déficit, par opposition à la période de guérison où ces anomalies n’existent 

plus. Leur hypothèse postule que ces régions étant intégrées à des circuits cortico-striato-

thalamo-corticaux appartenant aux circuits de l’action motrice volontaire, elles constituent la 

voie par laquelle sont transmis les signaux « motivationnels » qui modulent la préparation à 

l’action. Ces circuits seraient fonctionnellement inhibés pendant la conversion motrice à la 

suite d’états affectifs ou motivationnels particuliers. Ces mêmes circuits seraient impliqués 

dans le phénomène de la négligence motrice après lésions focales des ganglions de la base et 

du thalamus [50], et pour Sierra et Berrios [131] au cours des phénomènes de négligence 

spatiale unilatérale.  

 

D’autres hypothèses [200] ont été développées dans la littérature comme la meilleure 

connectivité fonctionnelle des régions limbiques (amygdale droite) influençant les régions 

prémotrices (aire motrice droite supplémentaire) durant les états d’éveil ce qui pourrait être à 

la base de la physiopathologie des symptômes de conversion. Les résultats de cette étude 

prouvent le mécanisme potentiel neural qui peut expliquer pourquoi des stress psychologiques 

ou physiologiques peuvent déclencher ou exacerber des symptômes conversifs chez certains 

patients. 

 

D’autres auteurs [201] se sont plus particulièrement intéressés au volume cérébral chez 

les patients présentant des troubles dissociatifs. Ils retrouvaient des volumes moyens 

significativement plus petits des noyaux gris centraux gauches et droits et du thalamus droit, 

une certaine tendance à un thalamus gauche plus petit, comparé à des sujets sains. Le lien 

entre l’âge de début et le volume des noyaux caudés était significatif. 

 
Le flux sanguin cérébral régional a aussi été étudié grâce à la tomographie à émetteur 

gamma (SPECT) avec le Tc99m-hexamethylpropylenamine (HMPAO) comme traceur, 

comparé à un groupe témoin [202]. La proportion de flux sanguin cérébral régional était 

diminuée parmi des patients avec le trouble de l'identité dissociatif dans la région orbito-

frontale bilatéralement et augmentée dans les régions frontales médianes et supérieures et les 

régions occipitales bilatéralement. 
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Dans une étude spécifiquement consacrée à la distinction entre conversion et 

simulation, Oakley et al. [13][203] découvrent en TEP (Tomographie par Emission de 

Positons) des zones d'activation différentes mais la conversion de même que la simulation 

étaient obtenues ou réalisées sous hypnose. Spence et al. [47] observent en TEP chez trois 

malades ayant une monoplégie brachiale hystérique, droite ou gauche, une désactivation de 

leur cortex préfrontal-dorsolatéral gauche alors que des volontaires qui devaient simuler la 

même paralysie, avaient un hypofonctionnement de leur cortex préfrontal droit.  

 

L’imagerie fonctionnelle a permis de réexplorer les rapports entre l’hypnose et la 

conversion. Halligan [204] et Holmes [93], en reprenant les travaux de Marshall, ont proposé 

que le cortex orbito-frontal et le cortex cingulaire antérieur pourraient inhiber la préparation 

du mouvement au cours de l’hypnose chez un sujet sain hypnotisable, comme lors de la 

conversion. 

 

 

4. Le modèle comportemental [85] 
 

Les modèles comportementaux soulignent le rôle du conditionnement opérant sur le 

maintien des symptômes de conversion [205]. L’apparition des manifestations physiques 

permettrait de maintenir inconscients des conflits psychiques inacceptables. Selon le modèle 

du renforcement négatif, cette conséquence entraînerait la pérennisation du trouble. Le 

trouble soulage le sujet d’une souffrance potentielle et trouve ainsi implicitement sa fonction. 

Traumatisme vécu  Survenue des symptômes conversifs  Maintien du traumatisme 

hors du champ de la conscience  Pas de souffrance en lien avec le traumatisme  

Renforcement des symptômes physiques. 

 

McHugh et Slavney [206] ont postulé que les patients sont motivés « plus ou moins 

inconsciemment » pour croire qu’ils sont atteints d’un trouble neurologique particulier afin de 

prendre le rôle de « malade » avec son préposé statut social favorisé. Puis apparaît un cercle 

vicieux entre la croyance des patients, leur comportement, et l’amplification des symptômes 

par l’attention et les récompenses qu’ils obtiennent par leur entourage [168]. 

 

Les bénéfices secondaires [168] qui viendraient ensuite à apparaître par rapport à 

l’environnement du patient, amplifieraient le risque de maintien des symptômes par le 

mécanisme de renforcement positif. 
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5. Les sciences cognitives 
 

L’approche cognitive a débuté avec Charcot. Celui-ci considérant que l’absence ou 

l’oubli de mouvement est déjà une paralysie motrice réalisée par imagination ou 

hypnose[190]. 

Le point de départ de la théorie cognitive de l’état dissociatif  se trouve plutôt dans 

l’œuvre de Janet. Il voit l’amnésie dissociative comme le résultat d’un processus de 

dissociation des systèmes de pensées, mémoires, émotions, devenant autonomes et disjoints 

du contrôle exécutif global [6]. 

Plusieurs auteurs se sont intéressés à cette théorie cognitive. Hilgard [6] propose une 

hypothèse de la « néo-dissociation » cognitive à l’œuvre dans l’hypnose, en montrant une 

dissociation entre les fonctions d’exécution et d’enregistrement, entre l’activité volontaire et 

automatique. Ainsi, lors d’une suggestion hypnoïde, la division de la conscience est telle 

qu’une tâche suggérée entraine l’oubli partiel d’une autre tâche réalisée. Par contre, pour 

Miller [207] et Green [208] les performances suggérées et réalisées pendant l’hypnose et 

l’éveil passif sont analogues. Ce modèle permet de comprendre le caractère adapté des 

comportements, l’altération de la mémoire épisodique et explicite, l’absence d’altération de la 

mémoire implicite et sémantique au cours de l’état dissociatif tel que la fugue ou 

l’amnésie[6]. 

 

Dans une autre perspective cognitiviste, la théorie des « indices » privilégie l’altération 

des processus d’attention.  

Dans les troubles du type de la somatisation, il existe selon Pennebaker [6], un excès de 

concentration sur les sensations corporelles, saines ou altérées, aux dépens de la perception et 

de l’intégration des stimuli extérieurs.  

Cet auteur montre dans une étude sur une population d’étudiants en première année de 

médecine, l’effet de suggestion du récit vis-à-vis de la propagation de proche en proche des 

symptômes de somatisation, expliquant probablement le rôle fonctionnel dans la propagation 

des phénomènes d’hystérie collective.   

Ce processus traduit la proximité étroite entre la suggestion et la division de l’attention. 

De ce fait, l’amnésie dissociative apparaît comme un défaut d’intégration de la cooccurrence 

de plusieurs stimuli internes [6]. 
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6. Recherche en Endocrinologie 
 

Il existe une physiopathologie des symptômes fonctionnels via l’activation du système 

nerveux autonome sympathique en réponse au stress et aux émotions, associés à une 

hyperactivité de l’axe corticotrope [75]. 

Une forte relation entre la dépression et des taux de cortisol élevés a été démontrée 

[209][210] cette relation est aussi retrouvée avec les troubles somatoformes. 

 

Les taux d’éveil physiologique et les sentiments de tension subjectifs seraient 

augmentés dans le syndrome de somatisation, avec une augmentation matinale des valeurs de 

la fréquence cardiaque, du cortisol plasmatique, et de tension interne en lien avec la détresse 

psychologique. Cela confirme les résultats d’études précédentes démontrant des corrélations 

entre l’anxiété, la dépression, l’affectivité négative et le cortisol [211].  

Certains résultats [212] favorisent en partie une vue cognitivo-psychophysiologique du 

syndrome de somatisation et des troubles somatoformes. Les taux augmentés d'activité 

physiologique aussi bien que les changements de l'activité de l'axe Hypothalamo-Hypophyso-

Surrénalien (HPA) peuvent toucher l’intéroception adéquate de signaux physiologiques. 

L'éveil physiologique accru peut être, en partie, à cause du fait que les patients avec la 

sensation de symptômes somatoformes tendent plus facilement et ne s'habituent pas aux 

tâches cognitives mêmes mineures.  

 

Bob [213][214] en 2008 a montré que la prolactine (sérique) et le cortisol (sérique) 

comme les indices de fonctionnement d'axe HPA, manifestent une relation significative aux 

symptômes dissociatifs chez des patients déprimés. Pedrosa [215] suggère que la préexistence 

d’un hypocorticisme pourrait être associé à la présence d’une alexithymie chez les patients 

présentant des troubles somatoformes. 

 

Le manque persistant de disponibilité de cortisol chez  des individus traumatisés ou 

chroniquement stressés pourrait promouvoir une vulnérabilité accrue pour le développement 

de troubles physiques causés par le stress. Ce modèle physiopathologique peut avoir des 

implications importantes pour la prévention, le diagnostic et le traitement des troubles 

psychosomatiques classiques [216]. 
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D’autres auteurs [217] ne concluent pas de manière significative à une association entre 

la fonction altérée de l’axe Hypothalamo-Hypophyso-Surrénalien (mesuré par le taux de 

cortisol libre urinaire) et des symptômes somatiques fonctionnels dans une étude menée sur  

2 ans. 

 

Les glucocorticoïdes sont sécrétés en réponse à un stress, et on trouve un taux augmenté 

de cortisol en présence de symptômes dissociatifs [218][219][220].  

 

Une étude mesurant les taux de DHEA-S et de cortisol, en rapport avec les symptômes 

dissociatifs survenus lors d’un stress, montre que les individus avec un rapport  

DHEA-S/cortisol salivaire plus élevé ont moins de symptômes de dissociation et une 

meilleure performance cognitive. 

 

 

7. Le modèle psychanalytique 
 

L'étude de l'hystérie tient une place centrale dans l'histoire de la psychanalyse. La mise 

au jour de la causalité psychique de l'hystérie va de pair avec les découvertes principales de la 

psychanalyse (inconscient, conflit, fantasme, refoulement, transfert, identification).  

À partir de 1893, date de la communication préliminaire avec J. Breuer, les découvertes 

se succèdent : Les Psychonévroses de défense (1893) [19] ; Études sur l'hystérie (1895) [15] ; 

publication du cas Dora, 1905.  

 

C'est d'abord la mise à jour du refoulement (l'idée intolérable est maintenue hors de la 

conscience), le déchiffrage du sens de la conversion (le mot serait de Freud) grâce à laquelle 

l'idée inconciliable se trouve neutralisée par transmutation de l'excitation qui lui est attachée 

en une forme signifiante d'expression corporelle, la mise en évidence du transfert et de son 

importance primordiale dans le déroulement de la cure [7].  

 

À la théorie traumatique initiale (rôle d'un traumatisme sexuel vécu passivement dans 

l'enfance) est substituée progressivement la théorie des instincts.  

L’étude devenue classique de ses premières patientes lui a permis de reconnaître 

l’importance majeure du conflit psychique inconscient dans l’étiologie de l’hystérie et des 

autres psychonévroses de défense. 
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Le symptôme hystérique se voit défini comme le produit d'un compromis entre deux 

groupes de représentations agissant comme deux forces de sens contraire (le désir et l'interdit 

- le principe du plaisir et le principe de réalité), utilisant le corps comme lieu de figuration du 

conflit originel refoulé [7]. 

 

L'apparition de la conversion marque l'échec du refoulement de représentations 

fantasmatiques condensées (scènes primitives, bisexualité) et de fait d'un processus 

d'hystérisation réussi [8]. La complaisance somatique permet l'issue du conflit dans le 

corporel : elle constitue un facteur spécifique pour Freud. Le symptôme est une reconversion 

de l'affect dans une action engagée ; il bloque l'action [8] pour qu'elle persiste, sans 

s'accomplir. En outre, le conflit est conservé dans la profondeur psychique grâce au 

refoulement. 

 

Parallèlement, Freud poursuit son auto-analyse, et le décryptage des symptômes de ses 

malades s'enrichit des observations qu'il tire de l'analyse de ses propres rêves. Comme le rêve, 

le symptôme de conversion est un mode de réalisation du désir ; il subit les mêmes 

transformations que l'imagerie onirique (condensation, déplacement, interversion, 

identifications multiples).  

 

La découverte de la sexualité infantile permet enfin à Freud de repérer le conflit 

nucléaire de la névrose hystérique, c'est-à-dire l'impossibilité rencontrée par le sujet de 

liquider le complexe d’ Œdipe et d'éviter l'angoisse de castration (ambiguïté dans les 

identifications). Ainsi se met en place une théorie cohérente de la conversion hystérique, qui 

fait du symptôme une réalisation déguisée du désir, explique pourquoi cette réalisation 

substitutive, est souvent représentée par la mise « hors service » de la partie du corps qui 

justement aurait pu servir à la satisfaction du désir, explique aussi la tolérance au symptôme 

et l'absence d'angoisse. 

 

    Freud ne fut jamais entièrement satisfait de son élaboration théorique de l'hystérie ; 

bien des points lui semblaient obscurs dans le phénomène de conversion. Pour expliquer le 

passage direct du psychique au somatique, il invoquait « la complicité du corps », la 

conversion ne pouvant se produire que s'il y a conjonction entre dispositions corporelles et 

conflit psychique. 
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B. Les troubles dissociatifs selon le DSM-IV-R 
 

L’amnésie dissociative [29] est sous-tendue par un processus dissociatif suite à 

l’exclusion de certains éléments mnésiques du champ de la conscience. Le traumatisme 

émotionnel est une cause fréquente dans la production de l’amnésie, et Freud l’expliquait 

comme étant le résultat de la répression de pensées ou souhaits inacceptables pour l’individu. 

 

La fugue dissociative [29] survient fréquemment dans un contexte de stress aigu, suite à 

des catastrophes macro- ou microsociales. Le processus de dissociation se traduit par une 

perte mnésique importante qui atteint l’identité du patient. 

 
Le processus dissociatif du trouble dissociatif de l’identité [29] diffère des autres 

syndromes dissociatifs, dans la mesure où les éléments mnésiques exclus du champ de la 

conscience se réorganisent et constituent une personnalité alternative, qui semble fonctionner 

de manière autonome, accompagnée d’une ou de plusieurs identités séparées. D’un point de 

vue psychodynamique, le processus dissociatif est considéré comme un mécanisme de 

défense contre des représentations mentales douloureuses, qui seraient le souvenir d’éléments 

traumatiques réels, ou des représentations fantasmatiques et émotionnelles associées à des 

comportements sexuels agressifs que le patient trouve intolérables et inacceptables. Dans une 

perspective cognitivocomportementale, le processus dissociatif serait une mauvaise 

adaptation (coping), suite à une succession de mauvais apprentissages, favorisés par des 

expériences traumatisantes.  

 

Lors de l’état de transe dissociative [29], le patient présente un état modifié de 

conscience, durant lequel il peut manifester des hallucinations, une reviviscence 

d’événements traumatiques, ou la perception d’un état de possession (du corps et de l’esprit) 

par un « esprit étranger ».  
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C. Un modèle multifactoriel 
 

Les symptômes conversifs et dissociatifs ont de nombreux mécanismes étiologiques.  

L’association avec des troubles cérébraux organiques est fréquente. Des perturbations 

cortico-sous-corticales pourraient être en lien avec les mécanismes conversifs.  

La comorbidité avec la dépression est très importante. Il existe aussi des facteurs 

développementaux, environnementaux ayant un impact non négligeable sur l’apparition des 

troubles conversifs, ainsi qu’un facteur de stress notable. 

Les symptômes dissociatifs représentent des voies d’expression communes 

d’évènements biopsychosociaux complexes. Les théories étiopathogéniques peuvent être 

résumées par la conception des conversions comme un mode de communication non verbale 

qui implique des considérations psychodynamiques, des facteurs culturels, des théories de 

l’apprentissage et des mécanismes neurobiologiques [168]. 
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VIII. Evolution et pronostic 
 
 
L'évolution est souvent favorable. La disparition des symptômes est rapide, 

habituellement sans séquelles physiques.  

Entre 50 % et 90 % [160] des patients atteints de troubles conversifs ont une résolution 

des troubles à court terme après prise en charge, et 98 % dans l’année [221] mais bien  

25 % [86][222][27] de ces répondeurs rechutent souvent durant la première année ou 

développent de nouveaux symptômes de conversion [86].  

 

L’étude de Ljungberg [223] mentionnait 20 à 40 % de persistance des signes à 5 ans, les 

amnésies, l’aphonie et les cécités ayant un meilleur pronostic que les crises, les paralysies et 

les troubles de la marche. L’étude plus récente de Krull et Schifferdecker [224] fait état de 40 

% de guérisons à la sortie des patients, 29 % amélioration franche et 9 % d’amélioration 

possible pour 21 % d’échecs.  

Une durée plus longue de symptômes, une comorbidité psychiatrique, une présentation 

subaiguë et le tremblement ou des crises pseudo-épileptiques sont associés à un pronostic plus 

mauvais [86]. 

Les facteurs de bon pronostic sont : début aigu, stress identifiable, intelligence bonne, 

traitement rapidement instauré [27]. Le pronostic serait plus favorable chez les sujets les plus 

jeunes, chez ceux qui présentent une personnalité normale ou infantile, lorsque les 

manifestations sont récentes et pour les troubles de la parole. 

 

Parmi des patients avec des crises pseudo-épileptiques, même ceux qui ont une 

amélioration symptomatique peuvent rester handicapés [86]. Dans une étude de résultat de 56 

patients, seulement la moitié des patients avait une résolution de crises pseudo-épileptiques 

1.5 ans en moyenne après le diagnostic et plusieurs présentaient  toujours des symptômes 

dépressifs, des idées suicidaires et des tentatives de suicide [86]. 

L'altération de la vie professionnelle et maritale est moindre, par rapport au trouble 

somatisation d’après Tomasson [45]. Mais le trouble Somatisation peut venir s’ajouter 

ultérieurement au trouble Conversion [27]. 

La perception d'un patient de bonne santé et le fonctionnement professionnel est 

corrélée avec la résolution, qui suggère que les interventions qui se concentrent sur le 

fonctionnement d'amélioration et le respect de soi puisse aider le traitement [86]. 
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La plupart des symptômes de paralysies, aphonie, ou perte de la vue ont tendance à 

disparaître, contrairement aux symptômes de contractures ou de convulsions qui deviennent 

souvent réfractaires.  

Pour les patients hospitalisés avec des troubles conversifs, 50 à 90 % sont rétablis 

durant leur hospitalisation, contre 20 à 25 % qui rechutent après un an [86]. La surmortalité 

est liée à des causes naturelles mais pas au suicide.  

 

Lempérière [7] distingue deux types d’accidents conversifs : 

- les réactions hystériques : isolées, suite à un traumatisme émotionnel violent 

ou stress prolongé, chez sujets d’un niveau intellectuel bas, certaines 

impulsivité et labilité émotionnelle, manifestations spectaculaires (crises 

motrices, tremblements, mutisme), de courte durée en général, fréquentes dans 

un niveau culturel bas, des bénéfices secondaires, un pronostic très favorable ; 

 

- les névroses hystériques (accidents conversifs sur un trouble de la personnalité 

hystérique) : crises déclenchées par de situations vitales non assumables 

(naissance, mariage, conflits, frustrations, isolement…), besoins narcissiques, 

refuge dans la maladie, durée très variable (plus d’un an pour un tiers, plus de 

cinq ans pour un quart), ou répétitions très fréquentes identiques ou différentes, 

en relation étroite avec son environnement (relations interpersonnelles), 

entretenues par l’entourage, le milieu médical, guérison rapide si les bénéfices 

secondaires disparaissent, isolement favorable, efficacité de la suggestion, de 

l’hypnose. 

 
 
L’amnésie dissociative et la fugue dissociative ont  souvent une résolution rapide et 

complète, mais l’amnésie peut se prolonger en cas de bénéfices secondaires. La restauration 

des souvenirs oubliés constitue un objectif thérapeutique pour éviter que le souvenir refoulé 

constitue un noyau inconscient autour duquel se développeront d’autres épisodes amnésiques  

(Kaplan in [6]). 

L’évolution du trouble dissociatif de l’identité ne bénéficie guère de rémission 

spontanée et se résout rarement avec la thérapeutique. La forme prise par le trouble et les 

étapes évolutives sont étroitement liées aux évènements traumatiques.  

Les états crépusculaires peuvent durer de quelques heures à deux à trois jours, sont 

souvent récidivants, et évoluent vers le délire chronique imaginatif [6]. 
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IX. Approches thérapeutiques 
 
 

« Le véritable défi que nous lance le symptôme n’est pas de le guérir mais de le rendre 

convertible » disait Gérard Bonnet [225]. 

 
 

A. La prise en charge 
 

La question première est de savoir où consulte l’hystérique, et même de savoir si les 

patients présentant des symptômes hystériques consultent, ou s’ils préfèrent se cacher derrière 

un secret familial bien gardé, ou même derrière une véritable pathologie familiale. 

 

Tous les auteurs tendent vers une constatation : les hystériques ne viennent guère 

consulter les psychiatres. Ils se tournent plus volontiers vers les neurologues mais aussi 

d’autres spécialistes, et plus encore vers les praticiens de médecine générale. Beaucoup de 

patients refusent d’ailleurs de consulter un psychiatre malgré le conseil médical. Par contre, 

les services d’urgences, les consultations d’urgence (type SOS Médecin) conviennent mieux à 

certains malades hystériques [33][226]. 

 

Par ailleurs, le traitement des troubles dissociatifs commence dès le premier contact 

avec le patient : le médecin doit se garder, par son attitude, ses remarques ou allusions, de 

renforcer ou d’induire des symptômes, d’aggraver des situations conflictuelles [227]. 

 

Les procédés de suggestion utilisent la persuasion qui suffit généralement à faire 

disparaître un accident paroxystique ; elle est souvent inefficace pour les troubles durables. Le 

patient ne doit pas être confronté directement à son symptôme, le risque étant de majorer 

l’anxiété et l’impression d’incompréhension ressentie par le patient [227]. 

 

L’essentiel de la prise en charge repose sur la réassurance et la relaxation, la 

valorisation des progrès, la minimisation des bénéfices secondaires, l’intervention prudente 

auprès de l’entourage en évitant de démasquer le sens du symptôme et de disqualifier le 

patient [97]. Le principal objectif est d’établir une relation thérapeutique stable, constante et 

rassurante avec le patient. 
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Quelle que soit la modalité de prise en charge entreprise, un traitement actif et rapide 

par une psychothérapie [33] est toujours souhaitable pour éviter de chroniciser les troubles, ou 

pour éviter les récidives.  

Les prises en charge au long cours auront pour objet de proposer au patient une relation 

thérapeutique rassurante et stable. 

Le traitement des troubles dissociatifs de conversion consiste dans un premier temps en 

un traitement symptomatique. 

 

Peu d’études ont comparé l’efficacité des différents traitements. Watanabe fait une 

méta-analyse des différents traitements employés pour les troubles moteurs conversifs de type 

hémiparésie [228]. 

 

 

 

B. L’hospitalisation 
 

L’isolement par l’éloignement de l’entourage ou l’hospitalisation permet de rompre les 

afférences socio-familiales, de modifier les relations à un environnement hyperconflictuel et 

dramatisant. Le milieu hospitalier peut permettre de dévaloriser les bénéfices secondaires liés 

à l’utilisation des symptômes qui se trouvent pénalisés par l’isolement. 

 

Mais l’hospitalisation doit être courte, et aussi brève que possible afin d’éviter de 

reproduire le même type de relations pathogènes entre le patient et les équipes qu’entre le 

patient et sa famille. L’hospitalisation devrait pouvoir favoriser la répétition des symptômes et 

des conditions de leur apparition dans un milieu neutre pour mieux les analyser et tenter de les 

faire disparaître, mais le milieu hospitalier est souvent insuffisamment adapté et préparé à ce 

genre de travail [97]. Ainsi, le patient finit par être rejeté de l’hôpital sans modification des 

troubles. 
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C. L’annonce du diagnostic 
 

Malgré l’origine psychiatrique des troubles dissociatifs, les patients présentant des 

troubles de type neurologiques (moteurs, sensitifs, convulsions, mais aussi troubles de la 

vigilance, troubles cognitifs) devront être examinés, bilantés sur le plan somatique afin 

d’éliminer une pathologie organique [160][159][98][229]. 

 

Ils devront être informés le plus tôt possible de la non-organicité de leurs troubles de 

manière non conflictuelle et persuasive [222]. 

Le traitement commence par la présentation du diagnostic.  

Même avant une discussion formelle d'options de traitement, la recherche du diagnostic 

et la présentation du diagnostic offrent des occasions d'améliorer le résultat du patient. Au 

contraire, l'utilisation de chlorure de sodium intraveineux ou des placebos pour inciter des 

crises non-épileptiques pour des buts diagnostiques peut être perçue par le patient comme 

malhonnête et donc, il peut risquer la lésion(les dégâts) grave à la relation médecin-malade 

[230][231]. 

Il peut même inciter des crises (attaques) non-épileptiques peu caractéristiques chez les 

patients avec l'épilepsie. L'hypnose peut éviter le piège de tromperie, si on explique 

entièrement son but et buts d'avance [86]. 

 

Stone et al. [232] ont étudié les différents diagnostics donnés pour des 

« pseudoconvulsions » par des neurologues. Beaucoup d’étiquettes sont considérées comme 

offensantes par les patients comme folie, imagination, dans la tête, hystériques, contrairement 

à psychogène, lié au stress, fonctionnel, d’où l’importance des termes utilisés pour favoriser 

la confiance avec le patient. 

 

Ovsiew évoque aussi l’importance de l’annonce du diagnostic des troubles (fonctionnel, 

hystérique, psychogène, médicalement inexpliqué, dissociatif, de conversion…) bien 

qu’aucun ne soit très satisfaisant pour les patients [233]. 
 

Des médecins font une présentation inconfortable du diagnostic de trouble de 

conversion au patient. Des réactions fâchées de patients peuvent provenir d'un sens perçu 

(parfois basé sur la réalité) d'abandon par le médecin. Une expérience antérieure d'abandon ou 

l'abus par des figures  d'autorité compose ces réactions [234]. Donc, l'attention doit être portée 
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sur la manière dont le diagnostic est présenté pour aider à maintenir une relation thérapeutique 

satisfaisante.  

Par ailleurs, l’information sur le diagnostic doit aussi être apportée à l’entourage du 

patient, s’il le permet. 

 

Un protocole standard [235] pour présenter le diagnostic de pseudo-crises convulsives 

destiné aux patients et à leurs familles a été mis en place. L’information concernant les 

facteurs psychologiques et de stress doit être remise avec précaution, la pathologie 

psychologique étant moins bien acceptée que la pathologie neurologique [86]. 

La difficulté est dans la co-existence de troubles dissociatifs de conversion et des 

pathologies neurologiques notamment l’épilepsie, qui nécessite une certaine vigilance de la 

part des psychiatres et des neurologues.  

Mais si trop souvent, des neurologues et des psychiatres transmettent des vues 

différentes sur la cause de symptômes et les façons de les contrôler [236]. Donc, la 

communication entre le neurologue et le psychiatre diminuera ces controverses et permettra la 

mise en place d’un traitement le plus adapté [98]. 

 

La guérison risque d’être transitoire si l’on ne favorise pas des conditions qui 

permettent au patient de « désinvestir » son symptôme  (dévalorisation des bénéfices 

secondaires, valorisation des progrès, action sur le milieu familial pour que se modifient les 

conditions qui ont favorisé la maladie ou les interactions qui l’entretiennent). Dans cette 

perspective il faut savoir doser les informations données au patient et à son entourage : ne pas 

parler d’ « hystérie » (terme stigmatisant) et encore moins de « simulation » ; expliquer qu’il 

s’agit d’un trouble d’origine psychologique et, s’il y a lieu, le rattacher à un traumatisme 

récent ou à des conflits actuels aisément repérables. Parfois l’abandon du symptôme se 

négociera progressivement dans une relation psychothérapeutique dont il ne faut pas sous-

estimer les difficultés (maîtrise du transfert et du contre-transfert). 
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D. Pharmacothérapie et traitement des 

comorbidités 
 

Étant donné le manque de données pour des essais contrôlés sur le traitement 

pharmacologique de troubles de conversion, la pratique actuelle doit utiliser des médicaments 

appropriés aux symptômes psychiatriques et somatiques comorbides et éviter les 

médicaments antiépileptiques hormis dans les cas d’épilepsie associée. Un traitement par une 

médication antidépressive peut être utile quand il existe une composante dépressive. 

 

Les médicaments devront être prescrits avec une réévaluation régulière, d’une durée la 

plus courte possible, à posologie minimale efficace, afin d’éviter le risque d’une 

automédication, ou d’une dépendance notamment aux anxiolytiques. 

 

En outre, beaucoup de médicaments jouent un rôle symbolique chez les patients ayant 

un trouble ou des traits de la personnalité histrionique, avec une puissance toute particulière, 

positive ou négative, de l’effet placebo [97]. 

 

Des études anecdotiques annoncent l'amélioration avec des inhibiteurs sélectifs du 

recaptage de la sérotonine (des ISRS), des bétabloquants, des analgésiques et des 

benzodiazépines [237].  

Une étude sur le traitement par antidépresseurs (citalopram ou paroxetine puis 

venlafaxine) chez les patients présentant un trouble de conversion et une dépression récente 

ou actuelle, a aussi montré que cette classe de médicaments peut être efficace dans la 

réduction de symptômes de conversion [238]. 

Une étude contrôlée randomisée a évalué l'efficacité de la sertraline pour des patients 

avec des crises non-épileptiques et les comorbidités dépressive et anxieuse [239]. 

Par contre, un délai d’action trop court doit faire mettre en doute l’efficacité réelle de la 

molécule, et doit faire réduire la posologie. 

 

Aucune étude contrôlée n'a évalué des neuroleptiques atypiques pour le traitement de 

réactions de conversion, particulièrement en absence de paranoïa franche ou la psychose.  

Les rapports des avantages des neuroleptiques dans des réactions de conversion 

[240][241][242] sont anecdotiques. 
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Comme pour les antidépresseurs, la modification rapide et spontanée des symptômes a 

priori délirants est un signe majeur de troubles conversifs [243]. Mais effectivement, si le 

trouble persiste, en présence de troubles du comportement, de labilité, de désorganisation de 

la pensée, de dépression atypique et résistante aux antidépresseurs, il peut être nécessaire d’en 

prescrire, à la dose la plus faible possible. De plus, il est constaté que lorsque les 

psychothérapies ont permis une amélioration, une réduction, puis un arrêt sont possibles. 

 

En présence de crises pseudo-épileptiques avec exclusion des crises épileptiques, il est 

prudent de diminuer progressivement les traitements antiépileptiques mis en place avant de 

les arrêter [86]. Il en est de même en cas de prescription de benzodiazépines à visée 

antiépileptiques. 

Si le diagnostic d’épilepsie n’a pu être éliminé, il est préconisé de garder un 

antiépileptique. Mais des antiépileptiques fournissent des actions stabilisantes de l’humeur 

concomitantes et sont parfois continués pour cette raison, avec une réévaluation régulière des 

troubles affectifs. 

 

En urgence, face aux crises, il peut être nécessaire d’utiliser un anxiolytique per os voir 

par voie intramusculaire. Les benzodiazépines sont efficaces pour leur action anxiolytique, 

hypnotique, myorelaxante, et rapide. Mais les problèmes de dépendance sont importants, 

d’autant plus que ces patients supportent de hautes doses sans présenter d’effets secondaires 

[243].  

Loewenstein [51] émet l’hypothèse que ces patients, comme ceux présentant un trouble 

panique, auraient une dérégulation du système GABAergique, expliquant la moindre 

sensibilité des benzodizépines.  

Un traitement anxiolytique type buspirone est plus indiqué en cas d'association à des 

troubles anxieux [8]. 
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E. Psychothérapies 
 

Le choix du type de psychothérapie dépend des motivations du patient, de ses capacités 

d’insight et d’intérêt pour la vie psychique, de la force du Moi, de la gravité et fixité des 

troubles. Les psychothérapies les plus couramment pratiquées dans les troubles dissociatifs 

sont la cure et la psychothérapie psychanalytique, la psychothérapie de soutien, l’hypnose, les 

techniques avec médiation (relaxation, psychodrame, arthérapie). 

 

Une psychothérapie structurée, s’adressant aux conflits intrapsychiques, est à conseiller 

si la personnalité est franchement névrotique. La cure type de psychanalyse n’est que 

rarement indiquée. On recourt plus volontiers à des psychothérapies en face en face 

d’inspiration psychanalytique ou à des psychothérapies brèves, focalisées sur un conflit 

psychique particulier. Des psychothérapies cognitivo-comportementales peuvent être utiles 

lorsque les accidents de conversion sont répétitifs dans un tableau de trouble somatisation ou 

de trouble somatoforme indifférencié. 

 

Les attitudes psychothérapeutiques non systématisées sont les plus couramment 

indiquées, sous-jacente à toute forme de traitement médiatisé (relaxation). Elles respectent le 

narcissisme du patient, mettant enjeu des attitudes à la fois fermes et bienveillantes, ne 

refusant pas une certaine directivité quand cela s’avère nécessaire sans pour autant prendre 

partie dans les conflits conscients ou non où il est impliqué. La psychothérapie de soutien du 

médecin généraliste [97] peut jouer un rôle essentiel et favoriser des améliorations 

considérables. 

 

La psychothérapie dynamique et la psychothérapie de soutien visent la disparition 

des symptômes, souvent rapide mais aussi une réorganisation, même minime de la 

personnalité. Elles s'évertuent à développer la capacité à percevoir les émotions et attitudes 

propres, à s'impliquer plutôt qu'à se considérer comme une victime passive, à accepter les 

frustrations liées à l'asymétrie relationnelle [86].  

 

Stonnington [86] propose un protocole de traitement pour des patients présentant des 

troubles de conversion. Après l’annonce du diagnostic, le traitement débute par la recherche 

des facteurs de risques (comorbidités psychiatriques et difficultés relationnelles). Puis les 

interventions psychologiques tendent à minimiser les facteurs de chronicité, et mettre en 

évidence les facteurs déclenchants. 
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Figure 1. Concept biopsychosocial du trouble de conversion de Stonnington [86]. 
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Des traitements psychanalytiques sont aussi utilisés, surtout lorsqu’on veut aider le 

sujet à se dégager des effets traumatiques de l’enfance et à se libérer des bénéfices 

secondaires produits par la maladie [33].  

Les psychothérapies d’inspiration psychanalytique sont indiquées si le patient reconnaît 

son trouble et désire mieux connaître son fonctionnement mental inconscient. Dans ce cas, les 

critères d'analysabilité prévalent sur les critères symptomatiques et structuraux. Elle est 

également indiquée à la suite d'autres types de psychothérapies, en cas de troubles évolutifs 

ou fixés. La rigueur du cadre est alors la meilleure façon d'éviter les pièges du transfert 

hystérique [6]. 

Parmi ces techniques, nous retrouvons les psychothérapies brèves, les cures dérivées de 

la cure-type, les face-à-faces, les psychodrames. 

 

La psychothérapie brève quel qu’en soit le type, peut être indiquée pour une crise 

passagère [6]. 

 
 

Les thérapies comportementales et cognitives agiraient par prescription au patient de 

conduites et de modes de pensée destinés à lutter activement contre les comportements et les 

états mentaux pathologiques [168]. Elles visent l’approche des décompensations dépressives, 

selon T. Shea (1990), mais proposent aussi des techniques réadaptatives des compétences 

cognitives et communicationnelles, selon Lineham (1987) [6]. 

La thérapie comportementale cognitive pour des crises pseudo-épileptiques est basée 

sur le concept que les symptômes arrivent quand un patient est affronté avec « des 

circonstances intolérables ou craintives » et que de tels symptômes sont entretenus par « un 

cercle vicieux de facteurs comportementaux, cognitifs, affectifs, physiologiques et sociaux » 

[244]. 

Des techniques spécifiques incluent l'exposition graduée aux situations craintes ou 

évitées, l'utilisation de techniques de résolution de problèmes et le recadrage de croyances 

cognitives déformées de leur maladie et fait d'être impuissant.  

L'objectif commun de toutes les approches comportementales est de changer la relation 

entre les comportements et leurs conséquences, de telle façon à ce que l’avantage soit plus 

grand pour le patient d’abandonner ses symptômes plutôt que de les maintenir [168].  
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La thérapie cognitivo-comportementale et la psychothérapie dynamique augmenteraient 

la conscience « du déclenchement des événements », ce qui permet une plus grande 

suppression des symptômes [86]. 

Une étude sur la thérapie comportementale cognitive a montré une diminution de la 

fréquence de crises pseudo-épileptiques et l’amélioration du fonctionnement psychosocial 

[244]. Plus les troubles conversifs sont chroniques, plus ils sont résistants au traitement par 

réhabilitation ou traitement comportemental standard, et demandent des prises en charge plus 

sophistiquées [245]. 

 

Les thérapies comportementales fondées sur la relaxation permettent une diminution 

des symptômes. Les thérapies comportementales aversives, comportant des techniques 

agressives (faradisation), ne sont plus pratiquées mettant en jeu de façon trop accentuée pour 

certains [97], l’aspect sadomasochiste inconscient de la relation thérapeutique. La faradisation 

est une technique découverte par Guillaume Duchenne de Boulogne (1806-1875), un de 

maîtres de Charcot. C’est une technique utilisant un courant d’induction de manière localisée : 

l'usage d'un courant alternatif appliqué à l'aide de rhéophores, avec suffisamment de précision 

pour ne stimuler qu'un faisceau musculaire à la fois. Mais cette technique très douloureuse : 

elle créée un puissant moyen de perturbation, et la crainte d’une nouvelle séance peut 

permettre la disparition des symptômes. 

Si le patient a une détérioration cognitive substantielle ou des difficultés de 

communication, le traitement doit se concentrer sur des interventions comportementales 

simples, la physiothérapie [229][246][80][247], la réassurance et l'aide au patient à verbaliser 

sa détresse. 

 

Le travail avec le groupe familial peut être nécessaire quand la famille et des facteurs 

socioculturels prédominent, particulièrement chez l'enfant et des adolescents. Les 

interventions de thérapie familiale aident le patient et la famille à  reconnaître les problèmes-

clés qui peuvent alimenter les symptômes.  

Une étude ouverte de thérapie familiale avec une approche centrée sur les difficultés 

familiales [86] pour des patients avec des crises pseudo-épileptiques est en cours. 

 

La thérapie de groupe, de préférence en accord avec la thérapie individuelle 

simultanée, offre les avantages de renforcer des concepts psycho-éducationnel, en fournissant 

l'occasion pour des patients pour apprendre et s'aider [86].  
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F. Les techniques médiatisées 
 

Différentes techniques médiatisées sont utilisées comme la physiothérapie [248], la 

kinésithérapie en cas des symptômes de conversion de type neurologique ou orthopédique, 

comme moyen de suggestion indirecte, moyens placebos, supports de la relation actuelle ou 

transférentielle. 

Ces moyens réussissent en fonction de la manière dont ils sont appliqués  et des 

attitudes face aux patients. 

La mécanothérapie, la physiothérapie, peuvent servir de support à une rééducation 

progressive dans des formes fixées depuis longtemps. 

 

Tandis que de nombreuses études suggèrent le besoin d’un traitement par 

physiothérapie des troubles de conversion, peu d’études en décrivent les principes de 

traitements physiothérapeutiques spécifiques ou des protocoles de traitement quotidien.  

Ness [249] propose l’ignorance des schémas de mouvements anormaux et le 

renforcement des schémas de mouvements corrects en utilisant la réassurance et la 

revalorisation, avec des approches de traitement utilisées avec des troubles neurologiques 

analogues. Il observe une résolution complète des troubles chez ses patients. 

 

 

G. L’hypnose 
 

L'hypnose a été préconisée pour le traitement de symptômes de conversion depuis le 

temps de Charcot, Janet et Freud.  

 

Elle réalise un état de conscience modifiée de type dissociatif, permettant d'accéder à 

des contenus psychiques inconscients. 

Différente des techniques qui en dérivent (sophrologie, relaxation, rêve éveillé) elle 

implique l'induction, la suggestion et l'imagination. Elle agit aussi par la catharsis qui ne se 

limite pas à la mobilisation des affects mais implique aussi le plaisir cathartique, une 

dynamique interactionnelle, une recherche de liens entre les attitudes, une fonction de 

communication propice à l'aveu. Elle constitue un outil préalable à la psychothérapie 

analytique et aux méthodes comportementales type suggestion ericksonienne [8]. 
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Mais si la suggestion peut être thérapeutique, elle risque de masquer les attentes 

inconscientes (remémoration du savoir latent) dont le refus de guérir et d'être dépendant. 

 

C’est par une stratégie d’inattention sélective que le sujet sous hypnose «  obéit » à la 

prescription qui lui est faite. 

 

L’hypnose permettrait par une hétérosuggestion active de lutter directement contre le 

symptôme tout en rendant conscients les facteurs traumatiques. On a toutefois souligné les 

risques de la méthode : création de « faux souvenirs traumatiques » et dépendance au 

thérapeute conduisant à l’enrichissement de la symptomatologie [33]. 

L’hypnose permet de faire disparaître les symptômes de manière transitoire sous 

hypnose, ou prolongée par des techniques de suggestion post-hypnotique. 

Des données de neuro-imagerie [204][250] renforcent l'idée que des symptômes de 

conversion et l'hypnose impliquent des sentiers neurologiques communs et la haute 

hypnotisabilité [251] de ces patients invite l'utilisation d'hypnose dans leur traitement.  
 

Une étude comparant un programme de traitement complet comprenant la thérapie de 

groupe intensive, la formation d'aptitudes sociales, la thérapie créative, la thérapie sportive et 

la physiothérapie avec ou sans hypnose [252] n'a montré aucun avantage supplémentaire de 

l'hypnose pour résoudre des symptômes de conversion et aucune valeur prédictive de 

l’hypnotisabilité pour le résultat de traitement.  

 

L'indication est surtout représentée par la conversion somatique massive, isolée, 

résistante, victime de iatrogénie médicale, en vue de la disparition du symptôme [8]. Mais 

tous les patients présentant des troubles dissociatifs de conversion ne sont pas hypnotisables. 

 

L'hypnose peut être un traitement complémentaire utile, mais ce n'est pas l'élément 

essentiel pour l'amélioration. Une approche complète va probablement être la plus efficace. 

L'hypnose sans d'autres formes de traitement psychiatrique peut diminuer des symptômes de 

conversion, mais avoir moins d'impact sur les troubles psychiatriques associés [86]. 



	
   110	
  

H. Autres traitements 

1. Narcoses induites par psychotropes 
La narco-analyse consiste à injecter très lentement par voir intraveineuse des 

barbituriques ou des amphétamines ou plus rarement des benzodiazépines. Le patient est 

ensuite incité à évoquer les facteurs de stress et les conflits de sn existence. Cette technique 

peut être efficace de manière transitoire, permettant une diminution des symptômes conversifs 

et une meilleure connaissance du patient et de sa biographie. L’efficacité est cependant plus 

limitée en cas de troubles anciens [227]. 

 

2. Stimulation magnétique trans-crânienne 
Des rapports anecdotiques plus récents de l'avantage de stimulation magnétique 

transcrânienne dans la paralysie réfractaire de conversion [253] ont un intérêt particulier étant 

donné les études sur l’imagerie fonctionnelle qui déduisent une rupture des circuits frontaux-

sous-corticaux. Si la stimulation magnétique transcrânienne peut cibler le circuit frontal-sous-

cortical impliqué dans le développement de symptômes de conversion, peut-être de telles 

procédures futures [86] profiteront en fin de compte aux patients avec des réactions de 

conversion. 

 

3. Autres traitements  
D’autres moyens thérapeutiques secondaires sont également évoqués par le ISSD [254] 

(International Society for Study of Dissociation) pour le traitement des troubles dissociatifs, 

comme la psychoéducation (hygiène de vie, tenue d’un journal, expression artistique et 

sportive, bibliothérapie), mais aucune donnée scientifique ne suggère l’intérêt de 

l’électroconvulsivothérapie (hormis les dépressions résistantes associées), de la 

psychochirurgie et des techniques d’exorcisme. L’électroconvulsivothérapie peu être utilisée 

dans les cas de stupeur dissociative [255].  

 

L’électromyographie et la stimulation électrique fonctionnelle (TENS : 

NeuroStimulation Electrique Transcutanée) a aussi été utilisée pour permettre au patient de se 

rendre compte que le membre affecté peut se déplacer et fournir la réaction biologique pour 

reconstituer le mouvement [256][257]. L’EMDR [258][259] (thérapie d’intégration neuro-

émotionnelle par des stimulations bilatérales alternées de mouvements oculaires ou autres) a 
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été utilisée pour le traitement des pseudo-crises épileptiques. Mais l’application chez des 

patients non-épileptiques peut être à risque de complications surtout dans les troubles 

dissociatifs. 

 

I. Approche multidisciplinaire 
 

Malgré l’apport des nouvelles techniques de neuro-imagerie, il manque une meilleure 

compréhension des troubles sur le plan neurobiologique afin d’appliquer les traitements les 

plus efficients. Seule une approche multidisciplinaire permet une meilleure prise en charge du 

patient [260]. 

Quand une étiologie organique a été éliminée, une approche multidisciplinaire doit être 

mise en place avec les neurologues, les psychiatres, les médecins de médecine physique et de 

réadaptation, les travailleurs sociaux, les médecins traitants le plus tôt possible afin de 

faciliter le diagnostic et l’initiation du traitement adapté [98][80][167][261]. 

 

Une prise en charge en consultation ambulatoire de façon conjointe peut être proposée 

(consultation neurologique, entretien commun neurologue-psychiatre), consultation 

psychiatrique, avec pour but l'évaluation de la symptomatologie, l'information du patient et 

une orientation vers une psychothérapie spécifique. Hubschmid conseille la poursuite de cette 

consultation conjointe en cas persistance des déficits somatiques, de difficultés à accepter le 

diagnostic ou en cas de récidive [98]. 

 

J. Prévention 
 

A titre individuel, on n’oubliera pas le rôle des traumatismes affectifs de l’enfance, et en 

règle générale, les troubles émotionnels divers qui prédisposent aux accidents de l’âge adulte 

[33]. 

A titre collectif, on devra lutter contre les effets nocifs des influences exercées par 

l’opinion et les médias si celles-ci se font trop l’écho du phénomène épidémique observé en 

Amérique du Nord, avec la multiplication des cas de personnalité multiple [33].  
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 PARTIE II : ETUDE 

CLINIQUE ET 

PRONOSTIQUE 

D’UNE POPULATION 

DE TROUBLES 

DISSOCIATIFS (DE 

CONVERSION) 
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I. Contexte de l’étude et présentation globale 
 

Beaucoup d’auteurs se sont intéressés aux troubles de conversion et dissociatifs durant 

les précédentes décennies, mais peu ont étudié les troubles de conversion moteurs et 

psychiques dans leur ensemble, selon la CIM-10.  

Plusieurs études ont été réalisées sur les facteurs de risques d’apparition des troubles de 

conversion, essentiellement à visée descriptive, mais aucune étude statistique n’a été réalisée 

spécifiquement à visée pronostique, ayant comme ambition de déterminer les facteurs de 

risque associés à la récidive de ces troubles. 

 

Nous avons donc voulu étudier ces troubles au niveau de notre établissement, le C.H. 

Esquirol de Limoges, en Limousin, afin d’évaluer la symptomatologie actuelle de ces troubles 

et leur évolution. 
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II. Objectifs de la recherche  
 

A. Objectifs généraux 
 

1) Etude des troubles dissociatifs (de conversion) pris en charge à l’hôpital du C.H. 

Esquirol, 

2) Mieux connaître la population des troubles dissociatifs (de conversion) : ont-ils  des 

spécificités au XXIème siècle ? 

3) Préciser les caractéristiques de la prise charge en psychiatrie de ces troubles, 

4) Etablir des facteurs étiologiques pronostiques. 

 

B. Objectifs spécifiques 
 

1) Etude des données socio-démographiques d’une population de patients présentant des 

troubles dissociatifs,  

2) Etude des comorbidités psychiatriques en particulier, l’association avec les troubles 

affectifs,  

3) Description des différents symptômes présentés, 

4) Etablir une comparaison avec les données de la littérature,  

5) Evoquer le devenir de ces patients et, étudier l’orientation proposée après leur prise en 

charge,  

6) Etude des facteurs de risques de récidive à l’aide d’analyses statistiques, 

7) Débuter une réflexion au sujet des stratégies en pratique clinique de prévention du 

risque de récidive. 
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III. Matériels et méthode  
 

A. Présentation de l’étude 
 

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive et pronostique rétrospective sur 

dossier médical psychiatrique. 

Les dossiers médicaux des patients ayant consulté ou ayant été hospitalisés en 

psychiatrie sont archivés au sein du C.H. Esquirol au niveau de chaque « secteur ». Pour des 

raisons de confidentialité, le dossier médical psychiatrique n’est pas un élément du dossier 

médical commun à tous les autres services du C.H.R.U. de Limoges. 

Une grille de lecture des dossiers a été élaborée. Elle constitue le « questionnaire » de 

l’étude qui a été le fruit d’une lecture de la littérature et des études déjà réalisées dans le 

domaine des troubles dissociatifs et de conversion et également à partir des critères 

diagnostiques de la CIM-10 et du DSM-IV-R.  

La grille de lecture comporte au total 68 items qui ont été utilisés pour le masque de 

saisie (cf. grille de lecture, annexe 1). Elle s’organise autour de quatre grands thèmes : 

- une première partie concerne le patient et son entourage (familial, conjugal 

etc.), ses antécédents psychiatriques, les bilans somatiques, etc., 

- une seconde partie est centrée sur les évènements de vie traumatiques, 

- une troisième partie s’intéresse aux symptômes cliniques, 

- une quatrième partie dont le but est d’étudier l’évolution, la prise en charge 

des troubles, et son devenir. 

Nous avons inclus dans notre étude 87 patients présentant des troubles dissociatifs. Ces 

derniers ont été pris en charge en hospitalisation ou en consultation entre janvier 2003 et mars 

2010 dans les différents services du C.H. Esquirol de Limoges. Le C.H. Esquirol étant à 

vocation régional, les patients inclus ne sont donc pas tous domiciliés dans le département de 

la Haute-Vienne, mais tous dans la région du Limousin. Nous prendrons pour référence les 

statistiques de l’INSEE (Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques) 

concernant le Limousin, ou par défaut celles de la France. 
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B. Inclusion des patients 
 

1. Critères d’inclusion 
 

Les critères d’inclusion d’un dossier médical retenus pour notre étude sont les suivants : 

1 Age supérieur ou égal à 4 ans 

2 Diagnostic de trouble dissociatif (de conversion) selon la CIM-10 

3 Prise en charge au C.H. Esquirol 

4 Patients hospitalisés ou consultants 

5 Période d’inclusion de janvier 2003 à mars 2010 inclus 

Tableau 3. Critères d'inclusion de notre étude. 

 

2. Critères d’exclusion 
 

Nous avons retenus les critères d’exclusion suivants : 

1 Pas de symptomatologie dissociative retrouvée 

2 Dissociation psychotique 

3 Etiologie d’origine organique 

4 Troubles non psychogènes 

Tableau 4. Critères d'exclusion de notre étude. 
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C. Recueil des données, saisie et traitement 

statistique 
 

L’accord préalable des différents Chefs de Service de Psychiatrie, et des Chefs de Pôle 

a été recueilli avant l’acquisition des données. La liste des patients côtés selon la classification 

CIM-10 (classification de cotation en vigueur au C.H. Esquirol), « F44 » soit « Troubles 

Dissociatifs (de conversion) » a été obtenue grâce au Département d’Information Médicale du 

C.H. Esquirol. 

 

Le recueil des données des dossiers a été effectué auprès des différents services du C.H. 

Esquirol de Limoges. Les données sont recueillies par une lecture systématique de tous les 

dossiers médicaux psychiatriques concernés. Les informations étaient bien renseignées dans 

les dossiers. 

 

La saisie et l’analyse des données ont été réalisées au moyen du logiciel Microsoft® 

Excel 2008. Les données ont été saisies dans des fichiers informatisés confidentiels sur 

l’ordinateur de l’investigateur, et stockées sur un support amovible. L’étude a été conduite 

dans le respect des recommandations en matière de déontologie et de bonnes pratiques en 

épidémiologie en particulier en ce qui concerne les modalités de publication scientifique des 

résultats de l’étude [262]. 

L’analyse statistique a été réalisée grâce au logiciel Medcalc® version 11.3.6 © 1993-

2010 MedCalc Software, Broekstraat 52, 9030 Mariakerke, Belgium. 

 

L’analyse a été essentiellement basée sur des calculs de fréquences, de moyennes et la 

comparaison de fréquences. Pour ces comparaisons de fréquences, le test statistique utilisé a 

été celui du X2 (chi carré) et pour les échantillons de petites tailles, un test non paramétrique, 

le test exact de Fisher a été utilisé. Ces tests  permettent de vérifier s’il existe une relation 

entre le risque d’exposition et la maladie. Ils s’effectuent sur la base d’un tableau de 

contingence. Le seuil de significativité statistique retenu a été un p ≤ 0.05. Pour éviter de 

multiplier les catégories, nous sommes parfois amenés à regrouper plusieurs catégories en une 

seule, pour autant que ce regroupement conserve un sens.  

 

Pour l’étude descriptive, nous avons choisi quatre classes d’âge fréquemment utilisées 

dans la littérature, à savoir : les moins de 18 ans, les 18-34 ans,  les 35-49 ans, les 50-65 ans et 

les plus de 65 ans.  
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Nous avons regroupé les différents symptômes moteurs, sensitifs, sensoriels, pseudo-

épileptiques afin de déterminer les facteurs de risques prédictifs par une analyse de régression 

logistique.  

 

Notre population de référence a été définie dans l’Annexe 2. 

 

Afin de préciser l’importance des différents facteurs pronostiques, des analyses 

univariées ont été effectuées. L’effet de chaque covariable sur le risque de récidive a d’abord 

été recherché en analyse univariée. Les facteurs retenus pour l’analyse multivariée étaient 

tous ceux ayant une association significative lors des analyses univariées. Un modèle 

intermédiaire a été construit en incluant toutes les covariables caractérisées par un p < 0,2 

dans l’analyse univariée. Le modèle final a été obtenu après délétion successive des 

covariables pour ne retenir que les covariables significatives (p < 0,05). Les modèles ont été 

comparés par le test du maximum de vraisemblance. L’analyse statistique des données par 

régression logistique a été faite à l’aide du logiciel Medcalc®. 

 

Puis, pour comparer le suivi évolutif de la récidive en fonction des différents facteurs, 

des courbes de Kaplan Meier ont été construites et comparées par le test du Log-rank. 

 
 

D. Quelques définitions 
 

Le « TMCSS » (Trouble Moteur Convulsif Sensitif Sensoriel) est le trouble conversif 

au sens du DSM-IV-R, regroupant ainsi les troubles moteurs, sensitifs, sensoriels, et 

convulsifs. 

Les évènements de vie suivants : maladie organique, accident domestique, accident de 

la voie publique, agression physique autre que sexuelle, guerre ou armée, ont été regroupés 

pour faire l’analyse statistique de régression, et les courbes de Kaplan Meier, dans la catégorie 

« évènements de vie traumatiques », les autres évènements de vie ont bénéficié d’une 

catégorie spécifique. 
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IV. Résultats et analyses 
 

A. Données sociodémographiques 
 

Nous avons inclus 87 patients dans notre étude, soit la totalité des patients pris en 

charge au C.H. Esquirol ayant présentés des troubles dissociatifs et correspondant à nos 

critères d’inclusion. 

 

1. Données générales personnelles  
  

 Répartition de la population en fonction de l’âge 

 

En ce qui concerne la répartition par âge des patients présentant des troubles dissociatifs 

au moment de leur diagnostic et de leur prise en charge, il y a significativement moins de 

patients dans la catégorie des moins de 18 ans par rapport aux autres classes d’âge  

(cf. courbe 1, p = 0,0015). 

 

La moyenne d’âge est de 49,24 ans (± 21ans) [IC (Intervalle de Confiance) 95 % : 44,77 

à 53,71], avec une médiane à 49 ans [IC 95 % : 39 à 55], les âges extrêmes sont de 16 et 93 

ans.  

 

 
Courbe 1. Répartition par classe d’âge. 
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 Age du début des troubles de conversion 

 

Les âges de début des troubles s’étendent de 14 à 84 ans avec une moyenne de 42,34 

ans (± 21 ans) [IC 95 % : 37,94 à 46,74], une médiane à 38 ans [IC 95 % : 33 à 44,11]. En 

moyenne, il s’était écoulé 6,9 ans depuis le premier épisode avec des extrêmes  

à 0 et 43 ans. 

 

 

 Répartition par sexe 

 
Figure 2. Répartition par sexe (n=87). 

 

Pour les 87 patients inclus dans l’étude, nous constatons une sur-représentation 

féminine statistiquement significative avec 60 femmes (69 %) pour 27 hommes (31 %)  

(p = 0,0004). 

 

 Répartition par âge en fonction du sexe 

 

Nous confirmons la sur-représentation féminine selon les âges (sauf entre 35 et 49 ans 

où les deux sexes sont équivalents (n = 8)), bien que ce résultat ne soit pas statistiquement 

significatif (p = 0,2556) en raison du déséquilibre de la répartition hommes (31%) /femmes 

(69%) dans la population étudiée.  
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Figure 3. Répartition par âge en fonction du sexe. 

 

 

 Répartition des patients  en fonction de l’année de diagnostic du trouble 

dissociatif  

 

 
Courbe 2. Répartition des patients présentant des troubles dissociatifs par année. 

 

On note une décroissance au cours du temps du nombre de patients diagnostiqués 

comme troubles dissociatifs.  
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2. Situation sociale, familiale et professionnelle 
 

 Lieu de domicile 

Les résultats montrent que 70,10 % des patients étaient domiciliés en milieu rural (61 

cas) (p = 0,0003, Chi2 = 13,287). Il n’y avait pas de différence significative en fonction des 

classes d’âge en ce qui concerne la domiciliation rurale ou urbaine du patient (p = 0,7714). 

 

Nous ne notons pas de différence du lieu de domicile (rural vs urbain) en fonction du 

sexe  (p = 0,8273) : 70 % des hommes et des femmes habitaient en milieu rural. Aucun 

patient n’était sans domicile fixe (S.D.F.).  

 

 

Lieu de vie Urbain Rural Total 

Nombres 26 61 87 

Pourcentages 29,90% 70,10% 100.0% 

Tableau 5. Répartition en fonction des lieux de vie. 

 

 

 

Figure 4. Répartition en fonction des lieux de vie 
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 Profil scolaire des patients présentant des troubles dissociatifs 

 

En ce qui concerne le profil scolaire, 38 patients (44 %) avaient au plus le niveau 

secondaire, 56 % dépassaient le niveau secondaire, et seulement 10 % des patients avaient un 

niveau universitaire (p = 0,0001). De façon plus détaillée, nous notons que 23 patients  

(26,5 %), avaient le niveau BEP/CAP, et 24 patients (27,6 %) avaient le niveau du certificat 

d’études. 

 

 

 
Figure 5. Profil scolaire (n = 87). 

 

 

 Situation professionnelle actuelle ou antérieure 

 

Nous avons documenté la profession du patient présentant des troubles dissociatifs : les 

ouvriers et les salariés sont les professions les plus représentées avec 33,3 % (n = 29), 

ensuite viennent les cadres et intellectuels supérieurs avec 10,3 % (n = 9), puis  les 

agriculteurs exploitants, à égalité avec les étudiants (5,7 %, n = 5) (p < 0,0001).  

Nous soulignons le taux d’inactivité professionnelle  de 28,7 % dans l’échantillon  

(n = 25), en dehors des retraités et des étudiants. 
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Figure 6. Situation professionnelle antérieure ou actuelle. 

 

 Les retraités 

 
Figure 7. Proportion des retraités 

 

Nous retrouvons 31 % de retraités (n = 27). Les femmes étaient plus fréquemment 

retraitées que les hommes : 18,5 % des hommes (n = 5) contre 37 % des femmes (n = 22)  

(p = 0,1492).  

 

 

 Le statut matrimonial et la situation de famille 

 

Dans 28,7 % des cas, les patients étaient célibataires (n = 25). Ils étaient mariés dans 

42,5 % des cas (n = 37), divorcés ou séparés dans 9,2% des cas (n = 8), comme en 

concubinage, et veufs dans 10,3 % des cas (p < 0,0001).  

En ce qui concerne la situation de famille, 33,3 % vivent seuls (n = 29). 

Parmi ceux qui vivent en famille (n = 58, 66,7 %) :  

- 44,8 % vivent en famille (conjoint et enfants) (n = 26),  

- 39,6 % vivent en couple (n = 23), 

- 1,7 % vivent seuls avec enfants (n = 1). 



	
   125	
  

 
Figure 8. Statut matrimonial (n = 87). 

 

 
Figure 9. Statut marital en fonction de la classe d’âge. 

 

Nous notons une répartition différente du statut marital en fonction de la classe d’âge.  

 

 

 Statut parental 

 

Nous observons que 35 patients, soit 40,2 % de l’effectif, n’avaient pas d’enfant  et que 

42 patients étaient père ou mère de 1 à 3 enfants, soient 48,2 % des sujets.  

Dans 11,4 % des cas (n = 10), le patient présentant des troubles dissociatifs avait  

4 enfants ou plus.  
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Figure 10. Nombre d’enfants (n = 87). 

 

La majorité des 18-34 ans n’ont pas d’enfant de manière significative (p = 0,0082).  

 
Courbe 3. Nombre d’enfants en fonction de la classe d’âge. 
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B. Antécédents psychiatriques 
 

1. Antécédents psychiatriques personnels 
 

 Prise en charge antérieure 

 

Une prise en charge psychiatrique en consultation ou en hospitalisation était rapportée 

dans 50 cas, ce qui représentaient 57,5 % des patients présentant des troubles dissociatifs.  

Il n’y avait pas de différence significative selon le sexe (p = 0,3444), mais 62 % des 

femmes avaient déjà eu une prise en charge contre 48 % des hommes.  

Les 2/3 des patients ayant bénéficié d’une prise en charge antérieure, avaient eu des 

antécédents dissociatifs (p < 0,0001). 

 

 
Figure 11. Prise en charge antérieure. 
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Figure 12. Prise en charge antérieure en fonction du sexe. 

 

 Antécédents psychiatriques personnels 

 

Seulement 19,5 % des cas (n = 17) n’avaient aucun antécédent psychiatrique personnel. 

 
Figure 13. Antécédents de troubles dissociatifs en fonction de la classe d’âge. 

 

Près de 44 % des cas (n = 38) avaient un ou plusieurs antécédents de troubles 

dissociatifs. Il n’y avait pas de différence significative (p = 0,3613) entre les différentes 

classes d’âge. Seulement moins d’un tiers des 18-34 ans avaient des antécédents de troubles 

dissociatifs. 

Nous ne retrouvions que 26,4 % de cas (n = 23) atteints de trouble de la personnalité 

de type histrionique (p < 0,0001). 
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Des antécédents dépressifs personnels étaient retrouvés dans 47 % des cas  

(n = 41) (p = 0,6680).  

Nous avons constaté une augmentation progressive des taux d’antécédents dépressifs en 

fonction de l’âge, passant de 0 % chez les moins de 18 ans à plus de 70 % des plus de 65 ans. 

Il est à noter que seulement 15 % des cas avaient un antécédent de tentative de suicide 

(n = 13). 

 

 
Figure 14. Antécédents dépressifs en fonction de la classe d’âge. 

 

 

2. Antécédents psychiatriques familiaux 
 

En ce qui concerne les antécédents familiaux psychiatriques, la fréquence était de 33 %  

(n = 20), parmi lesquels nous retrouvions 14 cas de dépression (16 %), 3 cas de troubles 

psychotiques (3,4 %), 2 cas de trouble de la personnalité (2,3 %), et seulement 1 cas de 

troubles dissociatifs (1,1 %). Nous ne retrouvons pas de différence significative au niveau des 

antécédents familiaux psychiatriques en fonction du sexe (p = 0,6807).  
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C. Diagnostics  
 

1. Diagnostics principaux 
 

 Nombres Pourcentages 
F44.0 Amnésie dissociative 9 10,30% 
F44.1 Fugue dissociative 7 8,00% 
F44.2 Stupeur dissociative 11 12,60% 
F44.3 État de transe et de possession 2 2,30% 
F44.4 Troubles moteurs dissociatifs 23 26,40% 
F44.5 Convulsions dissociatives 4 4,60% 
F44.6 Anesthésie dissociative et atteintes 
sensorielles 

0 0,00% 

F44.7 Trouble dissociatif mixte 5 5,70% 
F44.8 Autres troubles dissociatifs 6 6,90% 
F44.9 Trouble dissociatif sans précision 20 23,00% 
Total 87 100.0% 

Tableau 6. Diagnostics principaux. 

 

Dans notre étude, nous avons retrouvé tous les diagnostics de la catégorie des « F44 », 

« Troubles dissociatifs [de conversion] » de la CIM-10 sauf la catégorie « F44.6 », 

« Anesthésie dissociative et atteintes sensorielles ». 

 

 
Figure 15. Diagnostics principaux. 
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Dans les Troubles dissociatifs (de conversion), les « Troubles moteurs dissociatifs » 

(F44.4) occupaient la 1ère place représentant 26 % (n = 23), suivis par les « Troubles 

dissociatifs [de conversion], sans précision » (F44.9) avec 23 % des cas (n= 20), puis par les 

« Stupeurs dissociatives » (F44.2) (13 %, soit n = 11) et les « Amnésies dissociatives » 

(F44.0) (10 %, soit n = 9).  

Les autres catégories (« Fugues dissociatives » (F44.1), « Autres troubles dissociatifs 

[de conversion] » (F44.8), « Troubles dissociatifs [de conversion] mixtes » (F44.7), 

« Convulsions dissociatives » (F44.5), et «les « États de transe et de possession » (F44.3)) ne 

représentaient que moins de 10 % des cas chacun. 

 

2. Diagnostics associés 
 

Près de 22 % des cas (n = 19)  n’avaient pas de diagnostic associé. 

Le principal diagnostic associé des troubles dissociatifs est la dépression avec 35,5 % 

des cas (n = 31). Nous notons 19 cas d’autoagressivité, tentative de suicide, associée aux 

troubles dissociatifs (21,8 %). 

Nous notons 14 cas de troubles de la personnalité non précisés (F60), 11 cas de troubles 

anxieux (F41), 7 cas de démences (F00), 2 cas d’éthylisme chronique (F10), 2 cas de troubles 

somatoformes (F45), 1 cas de retard mental (F70). 

 
 

Figure 16. Diagnostics associés. 
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D. Evènements de vie 
 

1. Evènements de vie traumatiques 

 
Figure 17. Evènements de vie traumatiques. 

 

En ce qui concerne les évènements de vie traumatiques, nous avons observé que 11,5 % 

des patients (n = 10) n’avaient pas eu d’évènements de vie traumatiques, hors relations 

interpersonnelles. 

11 cas (12,6 %) ont été atteints d’une maladie organique pouvant être traumatisante 

dans l’annonce du diagnostic, la prise en charge thérapeutique, les conséquences de la 

maladie. Les traumatismes liés à une maladie organique concernaient en majorité les patients 

de plus de 65 ans (80 %) essentiellement de sexe féminin (80 %) ; et les accidents et les 

agressions plutôt les 36-65 ans de manière significative (p = 0,0450), sans différence entre les 

deux sexes (p = 0,0786).  

8 patients (9,1 %) ont subi un accident de la vie quotidienne ou un accident de la voie 

publique et 3 patients (3,3 %) une agression physique, autre que sexuelle. Nous notons 3 cas 

(3,3 %) ayant été traumatisés par une guerre ou un engagement dans l’armée, 2 cas 

d’emprisonnement (2,3 %). 
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Le décès d’un proche de l’entourage familial (enfant, conjoint, parent) a été noté dans 

48,3 % des cas (n = 42), affectant de manière significative les plus de 50 ans (69 %, n = 29)  

(p = 0,0082) et les femmes (81 %, n =  34) (p = 0,0355).  

Le divorce personnel ou séparation conjugale a touché 18,4 % des cas (n = 16), sans 

différence significative entre les deux sexes (p = 0,1295), ni entre les classes d’âge  

(p = 0,0822). Le divorce des parents a concerné 8 % des patients (n = 7). 

Par contre, 19 patients (22 %) rapportaient d’avoir souffert d’une enfance difficile,  

74 % de femmes (n = 14) et 26 % d’hommes (n = 5) (p = 0,8240), et de manière significative 

des patients de 18 à 35 ans (n = 11, 58 %) (p = 0,0055).  

 

2. Relations interpersonnelles difficiles 
 

 Au sein de la famille 

Les relations interpersonnelles intrafamiliales ont touché 37 cas (42,5 %), et 81 % 

de femmes (n = 29) et 19 % d’hommes (n = 7) (p = 0,3563), sans différence d’âge  

(p = 0,0872). Les difficultés relationnelles étaient plus importantes avec les enfants  

(n = 12) et les parents (n = 11), devant la mère (n= 8) et le père (n = 6) (p < 0,0001). 

 

 Avec le conjoint 

Les relations interpersonnelles avec le conjoint ont touché 27 cas (31 %) (p < 0,0001), 

avec 70 % de femmes (n = 19) et 30 % d’hommes (n = 8) mais de manière non significative 

(p = 0,9518), sans différence d’âge significative (p = 0,6378).  

 

 Dans le milieu professionnel 

Au total, 20 cas (23 %) étaient concernés, dont trois fois plus de femmes (n = 15) que 

d’hommes (n = 5) (p = 0,6970). La moitié avait perdu leur emploi (n = 10), 1/5ème travaillaient 

en tant que salarié ou ouvrier (n  = 4) (p = 0,0811).  
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3. Traumatismes sexuels 
Nous ne retrouvons que 13,8 % de cas ayant subi des traumatismes sexuels 

(attouchements ou viols) (n = 12). 83,3 % étaient des femmes (n = 10) et 58 % étaient âgés de 

18 à 34 ans (n = 7). 

Ces patients ont présenté de manière équivalente les troubles suivants : amnésie 

dissociative, stupeur dissociative, troubles moteurs, convulsions dissociatives, confusion 

psychogène, et troubles conversifs sans particularité. 
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E. Symptômes 
 

1. Généralités 
 

Nous constatons que dans plus 95 %, la survenue des troubles était brutale (n = 83). La 

durée était très hétérogène allant de 1 à 87600 heures (soit 10 ans), la médiane étant de 72 

heures [IC 95 % : 23,5 à 99]. 

 
Courbe 4. Durée des troubles dissociatifs. 

 

Globalement tous les patients avaient des examens complémentaires normaux que ce 

soit au niveau de la biologie, de l’électroencéphalogramme et de l’imagerie cérébrale. Seuls 

trois patients présentaient des examens anormaux qui étaient expliqués par une pathologie 

organique associée, sans lien avec la symptomatologie conversive.  

 

2. Amnésie dissociative (F44.0) 
15 cas ont été diagnostiqués en tant que « amnésie dissociative » (17,2 %). Il n’y avait 

pas de différence significative entre les deux sexes (p = 0,6043), ni entre les différentes 

classes d’âge (p = 0,1647), ni entre les différents statuts maritaux (p = 0,6366), ni entre les 

professions (p = 0,4814). Les troubles amnésiques étaient associés à une fugue dissociative 

dans 30 % des cas (n = 4) (p = 0,0167). 
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3. Fugue dissociative (F44.1) 
8 % des cas ont été côtés « fugue dissociative » (n = 7), de sexe masculin à  

71 % de manière significative (p = 0,0474) (18,5 % des hommes et 3 % des femmes), sans 

différence entre les classes d’âge (p = 0,4907). 

 

4. Stupeur dissociative (F44.2) 
La « stupeur dissociative » a été constatée dans 20,7 % des cas (n = 18), dont 72 % de 

femmes (n = 13) (p = 0,9607), qui vivaient préférentiellement de manière significative en 

milieu urbain (p = 0,0031). On ne notait pas de différence significative concernant la classe 

d’âge (p = 0,9858), le statut marital (p = 0,1862) ou encore la profession exercée (p = 0,0947). 

 

5. Etat de transe et de possession (F44.3) 
8 cas de transe et de possession ont été retrouvés (9,2 %), les symptômes étaient des 

hallucinations auditives avec un syndrome d’influence. Toutes les classes d’âge étaient 

représentées (p = 0,6403), sans différence significative de sexe (p = 0,9890), de statut marital  

(p = 0,9868), par contre, la majorité était sans profession de manière significative  

(p = 0,0152). 

 

6. Troubles neurologiques dissociatifs (F44.4, 

F44.5, F44.6) 
Les « troubles neurologiques dissociatifs » ont été constatés dans 61 cas (70 %). Les 

patients ont présenté entre 1 et 3 troubles neurologiques associés (1 trouble : n = 20 ; 2 

troubles : n = 26 et 3 troubles : n = 13). 

 

(a) Les paralysies dissociatives 

 
34 cas (40,2 %) ont été atteints d’un trouble moteur dissociatif de type paralysie, 

pouvant toucher une ou plusieurs parties du corps. Les atteintes de type hémiparésie et d’une 

partie d’un membre étaient les plus importantes de manière significative (p = 0,0047). 
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Figure 18. Les différents types de paralysies dissociatives. 

 

Les paralysies dissociatives touchaient sans différence significative : 27 femmes (79 % 

des paralysés) et 7 hommes (20,5 % des paralysés) (p = 0,1121) ; toutes les classes d’âge  

(p = 0,8680) ; tous les statuts professionnels (p = 0,6479), mais affectant 56 % d’ouvriers ou 

de salariés. 

 

On retrouvait chez ces patients : 

- un ou plusieurs antécédents de troubles dissociatifs dans la moitié des cas, 

- un antécédent de syndrome dépressif dans environ la moitié des cas, 

- dans 1/3 des cas des difficultés relationnelles avec le conjoint, ainsi que des 

difficultés professionnelles, 

- de manière équivalente, des difficultés relationnelles avec la mère, les parents 

et les enfants, 

- un décès d’un proche dans 60 % des cas de paralysies (n = 21). 
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Figure 19. Troubles de type paralysie en fonction de la profession. 

 

Les troubles neurologiques de type paralysie sont retrouvés principalement chez les 

patients sans profession (n = 12), et chez les ouvriers, salariés (n = 10), et dans toutes les 

classes d’âge. 

 

  
Figure 20. Troubles de type paralysie en fonction de la classe d’âge. 
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(b) Les autres troubles neurologiques dissociatifs 

 
 
Nous observons :  

TROUBLES NEUROLOGIQUES NOMBRES POURCENTAGES 

Ataxie, troubles de la marche 16 18,4 % 

Troubles cognitifs 10 11,5 % 

Anorexie, refus de manger, dysphagie 8 9,2 % 

Douleurs 7 8 % 

Aphonie 7 8 % 

Contractures 5 5,7 % 

Akinésie 5 5,7 % 

Dysarthrie 4 4,6 % 

Agitation 4 4,6 % 

Mutisme sélectif 2 2,3 % 

Apraxie 1 1,1 % 

Blépharospame 1 1,1 % 

Dysurie 1 1,1 % 

Tableau 7. Autres troubles dissociatifs neurologiques. 

 

Ces troubles étaient toujours associés à 1 ou 2 autres troubles moteurs, neurologiques de 

manière significative (p < 0,0001). 

On ne retrouvait pas de différence significative concernant le sexe (p = 0,5685), la 

classe d’âge (p = 0,6712), la profession (p = 0,9209), le statut marital (p = 0,5812). 
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(c) Convulsions dissociatives (F44.5) 

 
10,3 % des cas ont présenté des convulsions dissociatives, dont 55 % de femmes et  

45 % d’hommes, sans différence significative entre les deux sexes (p = 0,5906) (8,3 % des 

femmes et 14,8 % des hommes, sur l’ensemble de l’échantillon). 

 

(d) Troubles sensitifs et sensoriels (F44.6) 

 
18,4 % des cas avaient une anesthésie dissociative (n = 16), toujours en association avec 

un trouble moteur (100 %). Les femmes étaient les plus touchées de manière significative  

(p = 0,0382). 

20 cas ont été atteints de paresthésies (23 %). Ces troubles étaient plus fréquents chez 

les femmes mais de manière non significative (p = 0,0675). 

Seulement 3 cas de perte de la vision ont été identifiés (3,4 %) qui étaient associés dans 

2/3 des cas à des troubles moteurs. Nous n’observions pas de trouble de perte de l’audition. 

 

7. Autres troubles dissociatifs (de conversion) 

(F44.8) 
Nous observions 9 cas de confusion psychogène (10,3 %). Nous ne retrouvions aucun 

cas de syndrome de Ganser, de personnalité multiple, ni d’état second psychogène. Les 

patients essentiellement des femmes, avaient préférentiellement plus de 65 ans, une 

profession antérieure ouvrière ou salariée ou sans profession. 

 

8. Latéralisation des troubles 
Nous avons observé 65 cas sans latéralisation (74,7 %), 12 cas étaient latéralisés à 

gauche (13,8 %) et 10 cas à droite (11,5 %) (p < 0,0001). 

 

9. Troubles mixtes 
Nous avons noté 39 patients présentant des troubles mixtes entre les différents 

diagnostics principaux, soit 44,8 % des cas. 
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F. Prise en charge 
 

1. Bilan psychologique 
Seulement 30 % des cas (n = 26) ont bénéficié d’un bilan de personnalité retrouvant  

22 cas de trouble de la personnalité histrionique, et 4 cas de trouble psychotique ou limite. 

 

2. Hospitalisation, suivi psychiatrique 
Nous avons mis en évidence que 73,6 % des cas ont été hospitalisés pour la prise en 

charge de leurs troubles dissociatifs (n= 64) (p < 0,0001), les autres ont bénéficié d’une prise 

en charge en ambulatoire. Soixante-sept patients ont accepté un suivi psychiatrique en 

ambulatoire (soit 77 %) après leur prise en charge. 

 

3. Traitement mis en place 
Nous avons noté que 10,3 % des cas n’ont pas eu d’autre traitement qu’une 

psychothérapie de soutien (n = 9). 47,1 % des cas ont reçu un traitement par anxiolytique (n = 

41). Nous avons noté 17,5 % de traitement par antipsychotique (n = 17), 8 % de traitement 

par hypnose (n = 7), et 2 cas de traitement par faradisation (2,3 %) (en 2004 et 2007). 

Plus de 57 % des cas ont bénéficié d’un traitement antidépresseur (n = 50). Mais 

seulement 69 % des patients ayant un syndrome dépressif associé, ont eu un traitement 

antidépresseur. 

 
Figure 21. Traitements associés avec un antidépresseur. 
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G. Récidives 
 

 
Courbe 5. Nombre de récidives. 

 

De manière significative, 59 % des cas (n = 51) ont récidivé (p < 0,0001).  

Parmi les patients ayant récidivé, 47 % ont fait entre 1 et 2 récidives (n = 24) ; 43 % 

entre 3 et 5 récidives (n = 22) ; 10 % plus de 5 récidives (n = 5). La symptomatologie des 

récidives est dans 73 % des cas identiques à la première (n = 43). 

Deux fois plus de femmes (n = 34) que d’hommes (n = 17) ont récidivé mais de manière 

non significative (p = 0,9077) (56 % des femmes et 63 % des hommes de l’échantillon). 

 
Figure 22. Nombre de récidives en fonction du sexe. 
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Figure 23. Récidives en fonction du diagnostic principal. 

 

Seules les confusions psychogènes n’ont pas récidivé. Mais, de manière significative, la 

majorité des patients, quelque soit le diagnostic principal, ont récidivé (p = 0,0083). 

 

 
Figure 24. Récidives en fonction du traitement. 

 

Plusieurs traitements médicamenteux ou non médicamenteux ont été utilisés seuls ou en 

association, n’empêchant pas les récidives de manière significative (p = 0,0416). 
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H. Recherche des facteurs de risque de récidive 
 

1. Analyse univariée (régression logistique) de 

l’influence de différents facteurs sur les 

récidives. 
 
 

Les résultats de l’analyse univariée sont présentés dans le tableau ci-dessous. 
 
 
 

Facteurs Catégories Odds ratio IC (95 %) p 

Antécédents de conversion Oui vs Non 2,5568 1,0423 à 6,2722 0,0365 

Antécédents de dépression Oui vs Non 1,2019 0,5104 à 2,8304 0,6736 

Personnalité hystérique Oui vs Non 0,8895 0,3394 à 2,3314 0,8119 

Antécédents de tentative de suicide Oui vs Non 0,3804 0,1132 à 1,2785 0,1123 

Antécédents psychiatriques 

personnels 

Oui vs Non 2,4176 0,1404 à 1,2189 0,1059 

Antécédents psychiatriques familiaux Oui vs Non 0,8250 0,3013 à 2,2587 0,7087 

Autoagressivité associée Oui vs Non 0,5571 0,1999 à 1,5525 0,2628 

Décès d’un proche Oui vs Non 1,5750 0,6658 à 3,7258 0,2992 

Dépression associée Oui vs Non 1,2397 0,4977 à 3,0876 0,6435 

Divorce personnel, séparation Oui vs Non 0,8878 0,2969 à 2,6543 0,8316 

Divorce des parents Oui vs Non 0,9362 0,1964 à 4,4629 0,9341 

Enfance difficile Oui vs Non 1,7105 0,5813 à 5,0335 0,3210 

Relations difficiles avec le conjoint Oui vs Non 0,8333 0,3327 à 2,0872 0,6975 

Relations interpersonnelles difficiles Oui vs Non 1,1243 1,1243 à 2,9468 0,8119 

Relations difficiles avec la famille Oui vs Non 1,2862 0,4982 à 3,3204 0,6036 

Traumatismes sexuels Oui vs Non 2,3571 0,5907 à 9,4063 0,2027 

Evènements de vie traumatiques Oui vs Non 2,0781 0,7883 à 5,4784 0,1309 

Relations professionnelles difficiles Oui vs Non 1,8919 0,6484 à 5,5198 0,2326 

Prise en charge antérieure Oui vs Non 2,0490 0,8579 à 4,8939 0,1043 

Hospitalisation pour les troubles Oui vs Non 0,6993 0,2678 à 1,8263 0,4659 

Lieu de vie Urbain vs Rural 0,9470 0,3735 à 2,4012 0,9087 

Migrant Oui vs Non 2,2667 0,4305 à 11,9348 0,3101 

Retraités Oui vs Non 0,5376 0,2143 à 1,3484 0,1850 

Sexe Fém. vs Masc. 0,7692 0,3025 à 1,9559 0,5799 

Anesthésie dissociative Oui vs Non 2,4615 0,7236 à 8,3742 0,1312 

Amnésie dissociative Oui vs Non 0,7708 0,2519 à 2,385 0,6490 

Fugue dissociative Oui vs Non 0,9362 0,1964 à  4,4629 0,9341 
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Pseudo-crises épileptiques Oui vs Non 1,4667 0,3417 à 6,2959 0,6008 

TMCSS Oui vs Non 4,1754 1,5783 à 11,0462 0,0030 

Troubles moteurs purs Oui vs Non 4,1000 1,5838 à 10,6137 0,0028 

Troubles mixtes Oui vs Non 4,2857 1,6772 à  10,9510 0,0015 

Stupeur dissociative Oui vs Non 1,5385 0,5175 à  4,5734 0,4322 

Transe dissociative Oui vs Non 0,6809 0,1586 à  2,9227 0,6058 

Confusion psychogène Oui vs Non 0,1691 0,0329 à 0,8693 0,0187 

Traitement antidépresseur Oui vs Non 1,6842 0,7088 à 4,0020 0,2366 

Traitement anxiolytique Oui vs Non 0,5161 0,2173 à 1,2258 0,1317 

Traitement antipsychotique Oui vs Non 3,3846 0,8797 à 13,0225 0,0549 

 

Tableau 8. Analyse univariée (régression logistique) de l’influence de différents facteurs sur 
le risque de récidive. 
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2. Analyse multivariée (régression logistique) de 

l’influence de différents facteurs sur les 

récidives. 
 
 

 
Facteurs Catégories Odds ratio 

ajustés 

IC (95 %) 

ajustés 

p 

Troubles moteurs Oui vs Non 5,04 1,75 à 14,47 0,0027 

Traitement antipsychotique Oui vs Non 5,94 1,23 à 28,7 0,0266 

Confusion psychogène Oui vs Non 0,13 0,02 à 0,83 0,0305 

 

Tableau 9. Analyse multivariée (régression logistique) de l’influence de différents facteurs 
sur les récidives. 

 

 

Les facteurs persistants dans le modèle final, les plus pertinents, ont été les troubles 

moteurs (p = 0,0027), le traitement par antipsychotique (p = 0,0266) et l’absence de 

confusion psychogène (p = 0,0305). 
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3. Suivi évolutif des récidives 
 

 
Courbe 6. Suivi évolutif de la récidive en fonction des troubles moteurs. 

 

La courbe de Kaplan Meier du suivi évolutif de la récidive en fonction de la présence de 

symptômes moteurs a été statistiquement significative (p = 0,0021).  

Nous avons noté que les patients présentant des troubles moteurs ont récidivé à 73 %, 

contre 37 % sans ce symptôme.  
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Courbe 7. Suivi évolutif de la récidive en fonction des TMCSS. 

 
La courbe de Kaplan Meier du suivi évolutif de la récidive en fonction de la présence de 

TMCSS (troubles moteur-convulsif-sensitif-sensoriel) a été statistiquement significative  

(p = 0,0023).  

Nous avons noté que les patients présentant des TMCSS ont récidivé à 72 %, contre  

36 % sans ces symptômes.  
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Courbe 8. Suivi évolutif de la récidive en fonction des antécédents de conversion. 

 

La courbe de Kaplan Meier du suivi évolutif de la récidive en fonction des antécédents 

de conversion a été statistiquement significative (p = 0,0280).  

Nous avons noté que les patients ayant des antécédents de conversion ont récidivé à  

75 %, contre 51 % sans cet antécédent.  
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Courbe 9. Suivi évolutif de la récidive en fonction du traitement par antipsychotique. 

 

La courbe de Kaplan Meier du suivi évolutif de la récidive en fonction du traitement par 

antipsychotique a été statistiquement significative (p = 0,0302).  

Nous avons noté que les patients traités par antipsychotiques (seuls ou en association) 

ont récidivé à 85,6 %, contre 56,1 % sans ce traitement.  
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Courbe 10. Suivi évolutif de la récidive en fonction des évènements de vie traumatiques. 

 

La courbe de Kaplan Meier du suivi évolutif de la récidive en fonction des évènements 

traumatiques de vie a été statistiquement significative (p = 0,0460).  

Nous avons noté que les patients ayant subi des événements de vie traumatiques ont 

récidivé à 77 %, contre 54 % sans cet antécédent. 
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 DISCUSSION 
 

De nombreuses études concernant les troubles dissociatifs, conversifs ont été publiées 

ces dernières années, en particulier sur le versant moteur (troubles moteurs et pseudo-crises 

épileptiques). Quelques rares auteurs se sont penchés sur les troubles dissociatifs classés selon 

la CIM-10 (motrices et psychiques). 

Nous avons donc voulu faire le point sur les différents symptômes dissociatifs (de 

conversion) présentés au XXIème siècle. 

 

A notre connaissance, aucune étude n’a évalué statistiquement les facteurs associés aux 

risques de récidive des troubles dissociatifs selon la CIM-10. 

Devant ce constat, nous avons orienté notre étude clinique sur la symptomatologie et le 

suivi évolutif des patients conversifs, dans le cadre des risques de récidive et des facteurs qui 

y sont associés, sur une durée de 7 ans, le tout sur une population de 87 patients.  

Notre objectif visait d’une part à caractériser cette pathologie en ce début du XXIème 

siècle, en vue idéalement d’un meilleur diagnostic, d’autre part à essayer de déterminer des 

facteurs ayant une incidence sur l’évolution afin de permettre une meilleure prise en charge en 

particulier sur le plan de la prévention des récidives. 
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I. Données sociodémographiques 

A. Une population d’âge moyen de 49 ans 
Notre population était homogène en ce qui concerne les âges avec une moyenne d’âge 

de 49,24 ± 21 ans. Cette dernière était très proche de la valeur de la médiane (49 ans)  

[IC 95 % : 39 à 55] ce qui était la preuve d’une population homogène.  

D’autres études avaient une moyenne d’âge plus basse entre 30,5 et  37,5 ± 10,9 ans 

[149][263][69]. Mais l’âge moyen des personnes vivant en Limousin est de 43,5 ans en 2005 

selon l’INSEE [264], la plus âgée de France (moyenne nationale de 39 ans), ce qui pourrait 

expliquer que notre moyenne d’âge était plus élevée. D’autre part, les autres études 

n’incluaient pas les patients de plus de 65 ans. 

Sur le plan clinique, on ne peut s’aider du critère de l’âge pour établir le diagnostic de 

trouble de conversion.  
 

L’âge de début des troubles (42,34 ans ± 21 ans, IC 95 % : 37,94 à 46,74) était 

également plus haut que les moyennes de la littérature qui se situaient entre 15 et 25 ans,  

10 % des cas commenceraient après 45 ans. Nous retrouvions un taux significativement faible 

des patients mineurs (p = 0,0015) qui pourrait s’expliquer par le fait que les troubles 

conversifs chez les enfants se voient plus fréquemment dans les services de pédiatrie [73][74]. 

 

B. Une surreprésentation féminine 
La significative sur-féminisation (70 %) de notre population (p = 0,0004) par rapport à 

celle de référence, était également confirmée par la littérature qui retrouve classiquement une 

fréquence trois fois plus importante chez la femme [263][45][106][265][169]. Nous avons 

confirmé la sur-représentation féminine selon les âges bien que ce résultat n’était pas 

statistiquement significatif (p = 0,2556) en raison du déséquilibre de la répartition 

hommes/femmes dans la population étudiée. 

Les patients féminins sont également surreprésentés dans les études concernant les 

troubles conversifs que ce soit en Turquie [266], en Europe Occidentale [267][268], ou en 

Amérique du Nord [269], avec deux fois plus de femmes que d’hommes.  

D’un point de vue pratique, même si les femmes représentent une majorité des patients, 

on ne peut récuser le diagnostic chez un homme sachant qu’il représente tout de même 30 % 

de la population. La conversion hystérique n’est pas une pathologie uniquement féminine. 

Nous devons donc faire attention à ne pas sous-estimer cette pathologie chez les hommes. 
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C. Un nombre de patients en diminution 
Nous avons observé une diminution progressive du taux de patients présentant des 

troubles dissociatifs au cours du temps sur le C.H. Esquirol. Nous n’avons pu affirmer cette 

diminution sur l’année 2010, cette dernière n’étant pas arrivée à terme. 

Malgré tout, cette tendance confirmait le fait que les patients présentant des troubles 

dissociatifs, conversifs consultent préférentiellement leur médecin généraliste et certains 

spécialistes tels que les neurologues, les rhumatologues, les médecins rééducateurs. Il semble 

persister une connotation péjorative de la prise en charge psychiatrique de l’hystérie de 

conversion, même si l’appellation « troubles dissociatifs » peut permettre de donner un sens 

moins négatif.  

Ces patients consulteraient les psychiatres principalement en cas de comorbidités 

psychiatriques associées, ou de souffrance mentale.  

 

D. Milieu rural, professions ouvrières ou 

salariées, chômage, niveau bas d’éducation et 

retraités  
La majorité de notre population était issue du milieu rural de manière significative  

(p = 0,0003), avec une fréquence deux fois supérieure à la moyenne régionale selon l’INSEE, 

ce qui confirme les données de la littérature [40][168]. 

 

Nous avons remarqué une majorité statistiquement significative d’ouvriers et de salariés 

(33,3 %) (p < 0,0001) dans notre population, mais également une part importante d’inactifs 

professionnels de presque 30 %, sans prendre en compte les retraités et les étudiants, soit sept 

fois plus que la moyenne nationale, selon l’INSEE. Par ailleurs, seulement 44 % des cas 

avaient au moins un niveau secondaire (Brevet), contre environ 70 % dans la population 

nationale selon l’INSEE, et ceci, de manière significative (p = 0,0001).  

Nos résultats confirmaient les données de la littérature qui montrait une association des 

troubles avec un statut économique plus bas [263][45][265][169], un niveau moindre 

d’éducation [169]. En particulier, Guz [263] retrouvait un niveau d’enseignement bas et une 

fréquence élevée chez les femmes au foyer, sans activité professionnelle.  

Sur le plan pratique, il est important de se renseigner sur le contexte socio-professionnel 

dans le cadre de la prise en charge des troubles de conversion. 
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Il a été mis en évidence une part importante de retraités, ce qui était concordant avec la 

forte proportion des plus de 65 ans dans notre étude. Peu d’études épidémiologiques se sont 

intéressées aux patients de plus de 65 ans. Les troubles organiques inexpliqués et les troubles 

somatoformes auraient tendance à augmenter avec l’âge ; l’augmentation des pathologies 

organiques associées rend difficile leur caractérisation.  

Il est important de souligner que cette pathologie concerne aussi les personnes âgées et 

qu’il ne faut pas les délaisser à la différence des pratiques passées. 

 

 

E. Une situation familiale sans particularité 
Concernant le statut matrimonial, la majorité de nos patients étaient mariés, et vivaient 

en famille. Nos données étaient comparables aux données concernant la population française, 

selon l’INSEE. Dans la littérature, la majorité des patients ayant des troubles de conversion 

sont mariés [45] [4]. 

Les patients de notre étude étaient de manière équivalente avec ou sans enfant(s), les 

personnes sans enfant étant significativement les plus jeunes (18 et 34 ans).  
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II. Des antécédents psychiatriques fréquents, 

notamment conversifs et dépressifs 
 

La majorité (58 %) de nos patients avait déjà eu un contact avec la psychiatrie que ce 

soit en consultation ou en hospitalisation, dont 2/3 dans le cadre d’antécédents de troubles de 

conversion. Seulement 19,5 % des cas n’avaient aucun antécédent psychiatrique personnel 

connu.  

Dans la littérature, le critère « antécédents de troubles de conversion » était noté dans  

29 à 81 % des cas selon les séries [40]. 

 

Nous avons mis en évidence que dans 47 % des cas, des antécédents de troubles 

dépressifs étaient présents. Nous avons constaté une augmentation progressive des taux 

d’antécédents dépressifs en fonction de l’âge, passant de 0 % chez les moins de 18 ans à plus 

de 70 % des plus de 65 ans. Selon la littérature, la prévalence sur la vie entière de la 

dépression chez les patients présentant un trouble de conversion dépasserait les 50 % [85].  

Nous avons confirmé le fait que les patients affectés par des troubles conversifs ont 

fréquemment des antécédents dépressifs.  

 

Par contre, nous avons retrouvé une association avec un trouble de la personnalité de 

type histrionique, ou hystérique dans 26,4 % des cas. Cette association avait été évaluée à 

environ 20% par Marsden [65], ce qui était concordant avec nos résultats. 

 

Sur le plan pratique, en cas de suspicion de troubles conversifs, la recherche 

d’antécédents de pathologies conversives, ainsi que des troubles de l’humeur semble 

intéressante afin de conforter le diagnostic. 
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III. Les diagnostics 

A. Des diagnostics principaux variés 
Dans les Troubles dissociatifs (de conversion), les « Troubles moteurs dissociatifs » 

(F44.4) (n = 23) occupaient la 1ère place représentant 26 %, suivis par les « Troubles 

dissociatifs [de conversion], sans précision » (F44.9) (n= 20) avec 23 % des cas, puis par les 

« Stupeurs dissociatives » (F44.2) (13 % ; n = 11) et les « Amnésies dissociatives » (F44.0) 

(10 % ; n = 9).  

Les autres catégories (« Fugues dissociatives » (F44.1), « Autres troubles dissociatifs 

[de conversion] » (F44.8), « Troubles dissociatifs [de conversion] mixtes » (F44.7), 

« Convulsions dissociatives » (F44.5), et les « Etats de transe et de possession » (F44.3)) ne 

représentaient que moins de 10 % des cas chacun. 

 

Les diagnostics retenus en pratique clinique n’étaient pas dans certains cas 

représentatifs des symptômes présentés. Par exemple, aucun diagnostic d’anesthésie 

dissociative n’a été fait, alors que 18,4 % des cas en ont présentés les symptômes mais de 

manière combinée avec d’autres formes. Aucun cas de syndrome de Ganser, de personnalité 

multiple ou d’état second psychogène n’a été retrouvé dans notre étude. 

 

B. La dépression, le principal diagnostic associé 
Le principal diagnostic associé aux troubles dissociatifs était le syndrome dépressif avec 

36 % des cas, avec également 22 % d’autoagressivité. Dans la littérature, cette association 

avec la dépression est retrouvée entre 18 et 50 % des cas [270][85][83]. Pour les crises 

pseudo-épileptiques, la dépression était la comorbidité la plus fréquente (de 12 à 100 %) [86]. 

Nous avons confirmé dans notre travail, l’association importante des troubles conversifs 

avec la dépression. 

Les troubles de la personnalité représentaient 16 % des comorbidités, devant les 

troubles anxieux (13 %), les démences (8 %), l’éthylisme chronique (2 %), les troubles 

somatoformes (2%) et le retard mental (1 %).  Dans les différentes études antérieures, les 

troubles dissociatifs étaient majoritairement associés au trouble de somatisation et aux états 

de stress post-traumatiques [263][271][272] alors que cette dernière association n’a pas été 

mise en évidence par notre étude malgré la fréquence des facteurs traumatiques retrouvés. 

Comme vu précédemment, il est important en pratique clinique de rechercher les 

antécédents de troubles dépressifs chez les patients suspects de pathologie conversive. 
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IV. Les évènements déclenchants multiples 
Nous retrouvons chez tous nos patients un événement traumatique et/ou des relations 

interpersonnelles difficiles dans leur histoire de vie. 

 

A. Des évènements de vie traumatiques  
L’événement de vie le plus fréquent était le décès d’un proche de l’entourage familial 

dans près de 50 % des cas, qui touchait préférentiellement les personnes de plus de 50 ans  

(p = 0,0082)  et les femmes (p = 0,0355) de manière significative.  

Puis, nous retrouvions par ordre décroissant, une enfance difficile (22 %, plutôt chez 

les 18-35 ans), une séparation conjugale (18,5 %), une maladie organique (13 %),  un 

accident de la voie publique ou domestique (9 %), une agression physique, une guerre, 

l’armée, la prison. 

La relation entre les dissociations mentales et les antécédents de traumatismes de 

l’enfance a été retrouvée dans les études précédentes [263][272][273][274][275][269][276]. 

 

La littérature est très riche concernant les traumatismes sexuels en tant que facteur de 

risque de trouble conversif. Dans notre étude, nous avons remarqué que 14 % des cas avaient 

subi des traumatismes sexuels (attouchement ou viol).  

Plusieurs auteurs [182][183][184] retrouvent une corrélation positive entre troubles 

conversifs de type pseudo-crises convulsives et abus sexuels dans l’enfance, avec également 

une triple association entre épilepsie, convulsions conversives et inceste non négligeable 

[185]. 

Une étude  comportant 54 patients présentant des troubles conversifs [277] a permis de 

mettre en évidence un lien entre développement de ces troubles et durée de l’abus physique 

ou sexuel.  

Par contraste avec des patients ayant des symptômes de conversion moteurs, les patients 

ayant des crises pseudo-épileptiques ont plus de risques [278] d’avoir subi un abus dans 

l'enfance. 

L’ensemble de ces résultats est en accord avec le modèle biopsychosocial de 

Stonnington (cf. figure 1).  
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B. Des relations interpersonnelles compliquées 
Les relations interpersonnelles intrafamiliales difficiles ont touché 42,5 % des patients, 

que ce soit avec les enfants ou les parents. Moins de patients ont été concernés par des 

difficultés relationnelles avec leur conjoint (30 %) ou dans leur milieu professionnel  

(23 %). 

 

Au total, en pratique, il semble intéressant de rechercher des évènements de vie 

traumatiques et des difficultés relationnelles chez les patients suspectés de troubles 

conversifs. 
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V. Les symptômes dissociatifs 
 

A. Troubles d’apparition brutale, de durée 

courte, sans cause organique retrouvée 
Un point important mis en évidence par notre étude est que dans la quasi-totalité des 

cas, la survenue des troubles était brutale. La durée des troubles était très hétérogène allant de 

1 à 87600 heures (soit 10 ans), la médiane étant de 72 heures [IC 95 % : 23,5 à 99]. 

Ceci est retrouvé dans la littérature dans l’étude de Lempérière [7] qui mettait en 

évidence une nette hétérogénéité de la durée des troubles.  

Comme dans la littérature [146][279], tous les symptômes retrouvés n’avaient pas de 

justification organique que ce soit au niveau biologique, électroencéphalographique, ni en 

imagerie cérébrale.  

Nous pouvons en déduire qu’en pratique clinique, il est très difficile à ce jour de 

déterminer la fin de l’évolutivité des troubles, d’où l’importance de mettre en évidence des 

facteurs de risques associés à la récidive. 

 

B. Des symptômes neurologiques multiples et 

associés 
Nous avons observé que 68 % des patients présentaient des troubles neurologiques 

dissociatifs, de 1 à 3  types différents pouvant être associés.  

Parmi ces troubles neurologiques, nous avons différencié les symptômes de type 

paralysies (40,2 % des cas), les paresthésies (23 %), l’anesthésie dissociative (18,4 %), 

l’ataxie et les troubles de la marche (18,4 %), les troubles cognitifs (11,5 %), les convulsions 

dissociatives (10,3 %), les troubles alimentaires (9,2 %), les douleurs (8 %), l’aphonie (8 %), 

les contractures (5,7 %), l’akinésie (5,7 %), la dysarthrie (4,6 %), l’agitation psychomotrice 

(4,6 %), les troubles de la vision (3,4 %), le mutisme sélectif (2,3 %), l’apraxie, le 

blépharospame, la dysurie (1,1 % chacun). 

En ce qui concerne la latéralisation des troubles, nous n’avons constaté aucune 

latéralisation dans 75 % des cas, 13,5 % à gauche et 11,5 % à droite. Dans la littérature, les 

résultats sont contradictoires : Galin [121], Pascuzzi [122] et Stern ont trouvé une 
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latéralisation située à gauche, alors que Fallick [124] et Regan [125] à droite. D’autres encore 

n’ont trouvé aucune asymétrie [126][127][128][129]. Les résultats restent controversés [132]. 

En pratique clinique, il est difficile de se baser sur le critère de latéralisation afin de 

faire le diagnostic de trouble de conversion. 
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 Ljunsberg [223] 

en 1957 

n = 381 

Netter [82] 

en 1987 

n = 64 

Krull [224] 

en 1990 

n = 220 

Guz [263] 

en 2004 

n = 87 

Sar [266] 

en 2004 

n = 38 

Notre étude 

en 2010 

n = 87 

Troubles de la 

marche (ataxie, 

astasie, abasie) 

47,2 % 22 %    18,4 % 

Déficits moteurs 16 % 20 %  25 % 10,5 % 40,2 % 

Troubles moteurs   46 %  89,5 % 68 % 

Manifestations 

critiques, convulsions 

20 %  23 % 25 %  10,3 % 

Coma, syncopes 6 % 6 %     

Déficits sensitifs  20 %  4,6 % 10,3 % 18,4 % 

Dyskinésies 10 % 13 % 13 %   10 % 

Trouble du langage 1 % 6 % 6 %  2,9 % 15 % 

Troubles visuels 0,8 % 2 % 4 %   3,4 % 

Troubles urinaires  3 % 4 %   1,1 % 

Autres  8 % 4 %    

Troubles mixtes    50 %  50 % 

Troubles cognitifs      11,5 % 

Douleurs      8 % 

Troubles alimentaires      9,2 % 

 

Tableau 8. Comparaison de la fréquence relative des différents symptômes neurologiques de 

conversion dans la littérature [40]. 
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Comme nous pouvons l’observer dans le tableau comparatif, dans notre étude, faite sur 

sept années entre 2003 et 2010, au début du XXIème siècle, les troubles neurologiques sont 

différents des dernières études faites en 1957, 1987, et 1990, qui eux mêmes étaient différents 

entre eux ce qui montre bien la grande variabilité de l’expression clinique de cette pathologie.  

Dans notre étude, les troubles moteurs sont plus importants que lors du XXème siècle, 

comme le confirme l’étude de Sar [266] de 2004, alors que les pseudo-crises épileptiques, les 

troubles de la marche ont diminué. Les troubles du langage (aphonie, dysarthrie, mutisme) 

sont également plus fréquents. Les troubles sensitifs et visuels semblent restés stables. 

Par ailleurs, dans notre étude, nous avons relevé des troubles cognitifs d’origine 

psychogènes, des troubles alimentaires. Les précédentes études ne concernaient pas les 

personnes âgées, ce qui peut expliquer que ces symptômes ne soient pas identifiés dans les 

précédentes études, alors qu’ils sont caractéristiques des patients âgés de plus de 65 ans. 

Il est important de souligner que cette pathologie concerne aussi les personnes âgées et 

qu’il ne faut pas les délaisser à la différence des pratiques passées. 

En revanche, sur le plan clinique, il faut noter que ces troubles se présentent dans 50 % 

des cas sous la forme d’une association, par exemple, paralysie avec stupeur dissociative. Il 

est donc important de suspecter en cas d’une symptomatologie associant deux types différents 

de troubles neurologiques, un trouble de conversion. 

 

Les paralysies dissociatives affectaient principalement une partie d’un membre ou une 

moitié du corps (hémiparésie) de manière significative (p = 0,0047). Elles touchaient 

préférentiellement les femmes (79 % des paralysés) (p = 0,1121) ; sans différence d’âge (p = 

0,8680) ; préférentiellement les ouvriers ou salariés et les sans professions. 

 

On retrouvait chez les patients présentant des troubles de type paralysies dans la 

majorité des cas : 

- un décès d’un proche, 

- un ou plusieurs antécédents de troubles dissociatifs, 

- un antécédent de syndrome dépressif, 

- des difficultés relationnelles avec le conjoint, ainsi que des difficultés 

professionnelles, 

- des difficultés relationnelles avec la famille (parents, enfants). 
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Il est donc important en cas de paralysies si on suspecte une pathologie conversive sous 

jacente de rechercher des antécédents d’évènements de vie ou des comorbidités 

psychiatriques. 

 

Les convulsions dissociatives n’ont touché que 10 % des patients sans différence de 

sexe, mais affectant 8 % des femmes et 15 % des hommes. Alors que dans la littérature, les 

taux se rapprochent plus des 25 % entre 1957 et 1990 [223][224]. 

 

Les troubles sensitifs affectent majoritairement les femmes (p = 0,0382), et sont en 

permanence associés à un ou plusieurs troubles moteurs. Nous retrouvons également des 

paresthésies chez ¼ des patients. Par contre, les troubles sensoriels étaient peu présents avec 

seulement des troubles de la vision, et non de l’audition. Les troubles sensoriels sont dans la 

littérature toujours cités mais jamais réellement quantifiés. Les symptômes oculaires les plus 

intéressants étant le rétrécissement concentrique du champ visuel et la diplopie monoculaire 

selon Janet [280] et le déplacement dans tous les sens [8]. 

L’association de troubles moteurs et sensitifs non systématisés sur le plan neurologique, 

pourrait faire suspecter le diagnostic de trouble de conversion, d’autant plus chez la femme. 

 

C. La stupeur, l’amnésie, la fugue, la confusion 

Nous avons constaté que 21 % des cas ont présenté une stupeur dissociative, 

concernant une majorité de femmes (72 %), des personnes vivant en milieu urbain  

(p = 0,0031), sans différence d’âge, ni de statut marital, ni de profession.  

En accord avec nos résultats, l’étude de la littérature n’a permis de mettre en évidence  

peu de cas de stupeur dissociative dans la littérature que ce soit en Europe [281][282] ou au 

Japon [283] ou en Inde [284]. 

Nous avons rapporté 15 cas d’amnésie dissociative, soit 17 % des cas, sans différence 

de sexe, d’âge, de statut marital, ni de profession. L’association avec la fugue dissociative 

était présente que pour 30 % des cas (p = 0,0167). Nos résultat sont supérieurs à ceux 

retrouvés dans la littérature (5,3 % pour Sar [266]). 

Seulement 8 % des cas ont été côtés « fugue dissociative » (n = 7), chez des patients de 

sexe masculin à 71 % (p = 0,0474) (18,5 % des hommes et 3 % des femmes), sans différence 

d’âge.  
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Lors de l’état de transe et de possession dissociative, le patient présente un état 

modifié de conscience, durant lequel il peut manifester des hallucinations, une reviviscence 

d’événements traumatiques, ou la perception d’un état de possession (du corps et de l’esprit) 

par un « esprit étranger ». Huit cas ont été retrouvés (9,2 %), les symptômes étaient surtout 

des hallucinations auditives avec un syndrome d’influence. Toutes les classes d’âge étaient 

représentées, sans différence de sexe, ni de statut marital, par contre, la majorité était sans 

profession de manière significative (p = 0,0152). 

La confusion psychogène a été retrouvée chez 10,3 % des cas (n = 9), chez des patients 

de plus de 65 ans, des femmes, des retraités ayant comme profession antérieure : ouvriers, 

salariés ou sans. 
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VI. La prise en charge 
 

Peu de patients ont pu bénéficié d’un bilan de personnalité au cours de leur prise en 

charge. Nous avons mis en évidence 25 % de trouble de la personnalité histrionique, ce qui est 

comparable avec les données de la littérature. 

Les patients ont été hospitalisés dans 74 % des cas, les autres ont eu une prise en charge 

ambulatoire. Une majorité des patients (77 %) pris en charge ont accepté un suivi 

psychiatrique (n = 67) par la suite, les autres ont refusé. 

 

Tous les patients ont reçu un traitement psychothérapeutique et/ou médicamenteux. La 

majorité a bénéficié d’un traitement antidépresseur (57 %), et/ou d’un anxiolytique (47 %). 

Les autres traitements étaient les antipsychotiques (17,5 %), l’hypnose (8 %), et la 

faradisation (2,3 %). Nous n’avons pas retrouvé de traitement par thymorégulateur de 

l’humeur. 

Les traitements antidépresseurs étaient préférentiellement prescrits en association avec 

un anxiolytique (68 %), un antipsychotique (23 %) ou l’hypnose (9 %). 

Concernant les psychothérapies, 10,3 % des patients ont bénéficié d’une psychothérapie 

de soutien seule, et 8 % par hypnose. Les autres psychothérapies n’ont pas été retrouvées dans 

notre étude. 

 

VII. Les récidives 
 

De manière significative, 60 % des cas ont récidivé sur les 7 ans du suivi de notre étude. 

Un quart des patients ont fait entre 1 et 2 récidives, et un quart entre 3 et 5 récidives. 

Seulement 6 % des cas ont fait plus de 5 récidives. A noter que les patients dont les troubles 

dissociatifs se présentaient sous la forme d’une confusion psychogène sembleraient moins à 

risque de récidiver. Il semble qu’une majorité des patients récidiveront, il faut donc le prendre 

en compte dans la pratique clinique. 

 Le traitement anxiolytique, le traitement antidépresseur et la psychothérapie de soutien 

seuls, ont permis une part moins importante de récidive (50%) comparés aux autres 

traitements (70 %).  

Il semblerait intéressant de privilégier ces orientations thérapeutiques. 
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VIII. Conclusions sur les hypothèses 

développées précédemment 
 

De façon convergente avec la littérature, nous avons fait émerger des hypothèses, 

intervenant dans la pratique clinique, dans le cadre des troubles dissociatifs (de conversion) : 

une majorité de femmes (mais aussi des hommes), présents également chez les personnes 

âgées, un niveau socio-économique bas, de milieu rural, un nombre de patients en diminution 

pris en charge en psychiatrie, de nombreux antécédents de conversion et dépressifs, des 

évènements de vie traumatiques, des décès, des séparations conjugales et des difficultés 

relationnelles, une forte comorbidité dépressive, avec des symptômes neurologiques moteurs 

et/ou sensitifs, en association, sans systématisation, sans latéralisation précise, des troubles de 

conversion psychique en augmentation, un traitement majoritaire par antidépresseur avec une 

psychothérapie associée. Ces dernières ont été par le passé confirmées par des analyses 

statistiques. 

De plus, nous avons mis en évidence qu’un traitement anxiolytique, un traitement 

antidépresseur et la psychothérapie de soutien seuls, ont permis une part moins importante de 

récidive que les autres traitements employés.  
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IX. Pronostic : suivi évolutif du risque de récidive 

en fonction des différents facteurs 
 
D’après les principales descriptions, les récidives sont fréquentes, survenant dans un 

cinquième à un quart des cas au cours de la première année, une seule récidive annonçant en 

général des épisodes futurs [285], avec une évolution chronique ou une période similaire à 

chaque état de stress. Mais peu d’études ont évalué statistiquement l’incidence des facteurs 

sur le risque de récidive. 

 

Une seule étude, américaine [286] de 1999, menée sur 6 mois, a étudié les facteurs de 

récidive que des pseudo-crises épileptiques chez 45 patients, à 1 mois et entre 2 et 6 mois 

avec une analyse de régression logistique. Les auteurs retrouvent 71 % de récidive dans les 6 

mois, et 29 % de rémission. Les facteurs de risque de récidive identifiés seraient la dépression 

récurrente, les troubles dissociatifs, les troubles de la personnalité, les abus chroniques, puis 

en moindre incidence, les problèmes psychosociaux, le refus du traitement proposé. Par 

contre, le fait d’avoir un seul antécédent dépressif serait protecteur. Mais cette étude avait un 

échantillon de patients inférieur à celui de notre étude, et une durée de suivi bien moindre en 

durée, et de ce fait, leurs résultats sont moins significatifs du point de vue statistique. De plus 

ils n’ont pas réalisés de courbe de survie de Kaplan Meier. 
 

Une étude allemande [287] de 2004 réalisée sur un petit échantillon de patients (n = 27) 

a étudié le devenir de patients diagnostiqués troubles dissociatifs dans leur enfance, sans avoir 

réalisé d’analyse statistique autre que descriptive (les auteurs n’ont réalisé ni régression 

logistique ni courbe de Kaplan Meier). Les auteurs retrouvent 26 % de troubles persistants, en 

lien avec un niveau psychosocial bas à l’âge adulte. 

Une étude anglaise [244] de 2004 a étudié l’effet des thérapies cognitivo-

comportementales sur 16 patients présentant les troubles dissociatifs mais seulement sur une 

durée de 6 mois après la fin du traitement, ce qui est peu significatif. Les auteurs ont mis en 

évidence une diminution de la fréquence des troubles et une amélioration du fonctionnement 

psychosocial, sans analyse statistique sur les facteurs de risque de récidive. 
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A. Analyse par régression logistique 
 

L’analyse descriptive de notre population a permis de faire émerger des critères qui 

semblent associés aux troubles de conversion : sexe féminin, niveau éducationnel et 

professionnel bas, milieu rural, antécédents psychiatriques conversifs et dépressifs, forte 

comorbidité avec la dépression, des évènements de vie traumatiques, des difficultés 

relationnelles, des symptômes neurologiques moteurs et sensitifs sans systématisation, ni 

réelle latéralisation, des troubles mixtes, des troubles de conversion psychiques en 

augmentation. Ces derniers ont été très nettement étudiés dans la littérature.  

 

Il nous a donc semblé important d’orienter notre étude sur les facteurs associés au 

risque de récidive qui n’ont quasiment jamais été étudiés dans la littérature. 

 

Nous avons donc appliqué des analyses univariées et multivariées aux hypothèses 

semblant les plus pertinentes dans la pratique clinique. 

 

Les analyses univariées ont mis en évidence de nombreux facteurs ayant un impact sur 

le risque de récidive des troubles dissociatifs, de conversion, de manière significative, sur le 

plan pratique (par ordre décroissant de significativité) :  

 

 les patients ayant présenté des troubles mixtes ont 4,3 fois plus de risque de récidiver 

(p = 0,0015), 

 les patients ayant présenté des troubles moteurs purs ont 4,1 fois plus de risque de 

récidiver (p = 0,0028), 

 les patients ayant présenté un trouble moteur-convulsif-sensitif-sensoriel (TMCSS) 

ont 4,2 fois moins de risque de récidiver (p= 0,0030), 

 les patients ayant présenté une confusion psychogène ont 5,9 fois moins de risque de 

récidiver (p = 0,0187),  

 les patients ayant des antécédents de conversion ont  2,5 fois plus de risque de 

récidiver (p = 0,0403), 

Pour mémoire, le traitement par antipsychotique est à la limite de la significativité 

comme facteur péjoratif sur le risque de récidive (p = 0,0549). 
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Beaucoup des facteurs étudiés ont été classiquement évoqués dans la littérature comme 

pouvant avoir une valeur pronostique certaine : les antécédents personnels de conversion, les 

symptômes de conversion moteurs et sensitifs. Mais, peu d’études statistiques autres que 

descriptives n’ont été réalisées.  

 

 

L’analyse multivariée (modèle de régression logistique) a permis d’identifier trois 

facteurs indépendants ayant le plus de poids dans cette majoration du risque relatif de 

récidive de manière significative : 

 les patients ayant présenté des troubles moteurs (p = 0,0027), 

 les patients ayant bénéficié d’un traitement par antipsychotique (p = 0,0266), 

 les patients n’ayant pas présenté de confusion psychogène (p = 0,0305). 

 

Nos critères retenus dans le modèle final, les troubles moteurs, le traitement par 

antipsychotique, et l’absence de confusion psychogène, s’avèrent les plus associés au risque 

de récidive. Ce qui, au jour d’aujourd’hui n’a pas été décrit dans la littérature, et constituerait 

donc un résultat original qu’il serait interessant de réévaluer par la suite. 

 

L’analyse multivariée tendrait à prouver que l’introduction d’un traitement 

antipsychotique dans les pathologies conversives serait à risque de récidive de manière 

significative. Les traitements antipsychotiques sont une classe médicamenteuse qui a un 

apport  bénéfique en psychiatrie dans le cadre de nombreuses pathologies mais il semblerait 

qu’ils favoriseraient les récidives des troubles conversifs, ce qui nous permettrait d’émettre la 

recommandation de ne pas les introduire dans le cadre de troubles conversifs. 

 

Par ailleurs, sur le plan pratique, de façon significative, les patients ayant présenté des 

troubles moteurs semblent être ceux le plus à risque de récidiver (p = 0,0027). 
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B. Analyse du profil évolutif par les courbes de 

Kaplan Meier (modèle du Log rank) 
 

Les courbes de Kaplan Meier permettent d’évaluer le profil évolutif de différents 

groupes de patients en fonction des critères qui ont émergé lors des analyses statistiques ; 

nous n’avons retenu que les courbes statistiquement significatives. 

 

Les patients qui présentent des troubles moteurs, ont un profil évolutif distinct qui se 

démarque par un délai sans récidive significativement plus faible qu’en l’absence de troubles 

moteurs (p = 0,0021).  

L’analyse visuelle de la courbe de Kaplan Meier permet d’observer des récidives plus 

précoces chez les patients présentant des troubles moteurs. 

En présence de troubles moteurs, les patients récidivent environ deux fois plus, de 

manière plus précoce. La récidive, si elle a lieu, se déroule préférentiellement dans les 3 ans 

en présence de troubles moteurs, et dans les 16 mois en l’absence de troubles moteurs. 

 

Les patients qui présentent des TMCSS ont un profil évolutif distinct avec un délai sans 

récidive significativement plus faible qu’en l’absence de TMCSS (p = 0,0023).  

L’analyse visuelle de la courbe de Kaplan Meier permet d’observer des récidives plus 

précoces chez les patients présentant de TMCSS. 

En présence de TMCSS, le risque de récidiver est environ deux fois plus élevé, et ce de 

manière plus précoce qu’en l’absence de TMCSS. La récidive, si elle a lieu, se déroule 

préférentiellement dans les 3 ans en présence de TMCSS, et dans les 16 mois en l’absence de 

TMCSS. 

 

Les patients qui ont des antécédents de troubles conversifs ont un profil évolutif 

distinct avec un délai sans récidive significativement plus faible qu’en l’absence 

d’antécédents de troubles conversifs (p = 0,028).  

L’analyse visuelle de la courbe de Kaplan Meier permet d’observer des récidives plus 

précoces chez les patients aux antécédents de troubles de conversion.  

En présence d’antécédents de troubles conversifs, le risque de récidiver est 0,5 fois plus 

élevé qu’en l’absence de ces antécédents. La récidive, si elle a lieu, se déroule 

préférentiellement dans les 3 ans en présence d’antécédents de trouble de conversion, et dans 

les 2 ans en l’absence d’antécédents de trouble de conversion. 
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Les patients qui ont été traité par un traitement par antipsychotique ont un profil 

évolutif distinct avec un délai sans récidive significativement plus faible que sans ce 

traitement (p = 0,0302).  

L’analyse visuelle de la courbe de Kaplan Meier permet d’observer des récidives plus 

précoces chez les patients traités par antipsychotique.  

Le risque de récidiver avec un traitement antipsychotique chez les patients présentant 

des troubles dissociatifs est 0,5 fois plus élevé que sans ce traitement. La récidive, si elle a 

lieu, se déroule préférentiellement dans les 2 ans avec un traitement par antipsychotique, et 

dans les 3 ans, sans ce traitement. 

 

Les patients aux antécédents d’évènements de vie traumatiques ont un profil évolutif 

distinct avec un délai sans récidive significativement plus faible qu’en l’absence de ces 

antécédents (p = 0,046).  

L’analyse visuelle de la courbe de Kaplan Meier permet d’observer des récidives plus 

précoces chez les patients avec des antécédents d’évènements de vie traumatiques par rapport 

aux autres patients.  

Le risque de récidiver avec des antécédents d’évènements de vie traumatiques est 1,4 

fois plus élevé que sans ces antécédents. La récidive, si elle a lieu, se déroule 

préférentiellement dans les 2 ans en présence d’évènements de vie traumatiques, et dans les 3 

ans en l’absence d’évènements de vie traumatiques. 

 
 

Pour la première fois dans le cadre des troubles de conversion à notre connaissance, il a 

donc été mis en évidence que les troubles moteurs, les troubles neurologiques (TMCSS), les 

antécédents de trouble de conversion, le traitement par antipsychotique et les évènements de 

vie traumatiques soient les facteurs de risque de récidive les plus pertinents. 

 

Ces résultats préliminaires constituent une base intéressante à une étude multicentrique 

prospective permettant de confirmer ces hypothèses sur une plus grande échelle. 
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C. Au total 
Notre étude fait apparaître que les facteurs associés à une plus grande probabilité de 

récurrence sont de manière statistiquement significative :  

 les troubles moteurs (confirmés par les analyses uni- et multivariées, et les 

courbes de Kaplan Meier), 

 le traitement par antipsychotique (confirmé par l’analyse multivariée et les 

courbes de Kaplan Meier), 

 les troubles neurologiques de type TMCSS (confirmés par l’analyse univariée et 

les courbes de Kaplan Meier), 

 les antécédents de troubles de conversion (confirmés par l’analyse univariée et 

les courbes de Kaplan Meier), 

 les évènements de vie traumatiques (confirmés par les courbes de Kaplan 

Meier), 

 les troubles mixtes (confirmés par l’analyse univariée). 

 

De plus, la confusion psychogène apparaît être un symptôme ayant une plus faible 

propension à récidiver. 

 

Par ailleurs, les récidives, quel que soit le facteur influençant la récidive, si elles ont 

lieu, se déroulent préférentiellement dans les 3 premières années suivant le diagnostic de 

troubles dissociatifs.  

En présence de l’un de ces facteurs (troubles moteurs, TMCSS, antécédents de troubles 

de conversion, traitement par antipsychotique et évènements de vie traumatiques), la récidive 

a lieu de manière plus précoce et plus fréquente qu’en l’absence de ces troubles, et ce, de 

manière statistiquement significative. 

Il semblerait que le risque soit faible de récidive au-delà de 3 ans après le diagnostic, 

sur une durée d’étude de 7 ans, quel que soit le facteur pouvant influencer la récidive.  

On peut déduire de notre étude, originale, par son sujet et par sa significativité, qu’après 

3 ans, le risque de présenter une récidive est plus faible, les patients pourraient être considérés 

en « rémission » avec une prise en charge. A notre connaissance, après consultation de la 

littérature, c’est la première fois qu’un tel résultat est mis en évidence. 
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X. Critiques de l’étude 
 

A. Points forts 

1. Originalité 
 

Peu d’auteurs se sont consacrés à l’étude descriptive des troubles dissociatifs décrits 

dans la CIM-10. La plupart ont étudié les pseudo-crises épileptiques, les troubles moteurs [83] 

ou les troubles dissociatifs selon le DSM-IV-R, en évaluant les facteurs de risque de présenter 

ces troubles. Mais aucune étude n’a évalué les facteurs de risque de récidive des troubles 

dissociatifs selon la CIM-10. 

Par ailleurs, seule une étude américaine [286] de 1999 a évalué de manière statistique 

avec une régression logistique, les risques de récidive uniquement des pseudo-crises 

épileptiques sur une durée courte de 6 mois, et sur seulement 45 patients. Les autres auteurs 

n’ont pas utilisé d’analyses statistiques autres que descriptives.  

De plus, aucune étude n’a évalué l’incidence des traitements médicamenteux sur les 

risques de récidive de ces troubles. Seule une étude [244] a étudié les effets de la thérapie 

cognitivo-comportementale sur les troubles dissociatifs seulement sur une durée maximale de 

6 mois. 

 

2. Significativité et convergence sur le plan 

statistique 
 

Au terme de la consultation de plusieurs centaines d’articles sur Pubmed® et 

ScienceDirect®, nous avons constaté la sous-utilisation des méthodes statistiques permettant 

de définir de façon fiable les facteurs associés à un risque de récidive des troubles conversifs, 

et d’étudier les profils évolutifs sur le long terme. 

Il faut encourager l’utilisation des courbes de Kaplan Meier avec le modèle du Log 

rank, des analyses uni- ou multivariées de régression logistique, et ne pas s’arrêter aux 

simples méthodes descriptives. Ces études statistiques permettent d’augmenter l’impact de 

l’étude.  

En particulier, il est intéressant de noter que dans le cadre de notre étude, les différentes 

méthodes statistiques précédemment citées nous ont permis d’obtenir de résultats 
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statistiquement significatifs et surtout à caractère convergent entre elles, tendant à renforcer 

l’impact de nos hypothèses sur les facteurs de récidive associés aux pathologies conversives. 

 
 

3. Recul 
Notre étude couvre une période de sept ans, nous permettant d’étudier de façon fiable 

les risques de récidive. Les autres études ont été réalisées avec un recul seulement de 6 mois.  

 
 

4. Effectif 
Notre effectif était de 87 patients. La seule étude disponible à visée pronostique ne 

comportait que 45 patients sur un recul seulement de 6 mois. 

 

5. Etude complète 
Les différentes études descriptives des troubles dissociatifs étudiaient seulement les 

« troubles de conversion » selon le DSM-IV-R et non selon la CIM-10, donc ne prenaient pas 

en compte les « troubles dissociatifs » du DSM-IV-R (amnésie, fugue, stupeur, état de transe 

et de possession, confusion psychogène, Ganser, personnalité multiple). D’autres auteurs 

n’ont fait qu’une description d’un cas clinique avec une recherche bibliographique 

[84][103][160] ou encore n’ont étudié que les troubles dissociatifs (n = 43) [69] selon le 

DSM-IV-R. 

 
 

6. Suivi des données 
Les dossiers des patients étaient tous complets concernant les informations recherchées 

par notre questionnaire, car la majorité de nos données notamment socio-démographiques 

font partie du dossier d’admission obligatoire ; les thérapeutiques médicamenteuses étaient 

renseignées sur les logiciels informatiques de prescription ; les examens complémentaires 

demandés avec leurs résultats sur les feuilles de prescription d’examens ; les dates de prise en 

charge sont informatisées sur les logiciels Logon® et Cariatide® ; les dossiers médicaux 

étaient bien renseignés. 
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B. Limites 

1. Caractère rétrospectif 
 

Nous constatons que nous n’avons pas rencontré les patients et que les données dont 

nous avons disposé pour notre questionnaire provenaient des dossiers de soins. Les réponses à 

nos questions dépendaient donc de ce qui avait été noté dans le dossier par les soignants.  

Notre questionnaire s’est attaché à écarter au mieux cette part de subjectivité et 

d’interprétativité systématiquement qui nuit à la pertinence et à la puissance statistique des 

résultats en utilisant des données les plus objectives possibles (cf. annexe 1).  

 

Les limites de notre étude rétrospective soulèvent la nécessité de la mise en place d’une 

étude de méthodologie prospective multicentrique. Le suivi prospectif permettrait une 

approche clinique et psychopathologique plus fine (grâce à l’utilisation d’échelles 

diagnostiques telles que Hamilton Rating Scale for Depression (HDRS), Dissociative 

Experience Scale (DES), Minnesota Multiphasic Personality Inventory-2 (MMPI-2) ou 

Questionnaire de Dissociation Somatoforme (SDQ-438 20)), et la mise en place d’un travail 

conjoint multicentrique avec les services médico-chirurgicaux du C.H.R.U. de Limoges de 

neurologie, rhumatologie, rééducation fonctionnelle.  

Cette collaboration pourrait faciliter et développer les échanges avec les équipes 

médicales des autres spécialités dont nous avons souligné la pertinence, précisément en ce qui 

concerne les patients présentant des troubles conversifs. Cette étude prospective nous 

engagerait dans la poursuite d’une réflexion commune à propos des stratégies de prévention à 

développer.  

Enfin, une enquête prospective nous permettrait de débuter un travail de réflexion 

auprès des équipes soignantes, centrées sur les représentations associées aux troubles 

conversifs, et tous les symptômes associés à l’hystérie. 
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 CONCLUSION 
 

« L’hystérie bouleverse le confort d’un savoir, bouscule la sécurité des connaissances. Elle 
montre qu’il reste à créer, à inventer, à désirer. » (Lucien Israël) 

 
 

Nous pouvons dire que l’hystérie de conversion est toujours présente au XXIème siècle, 

mais avec des symptômes qui ont évolué : moins de crises convulsives et de troubles de la 

marche, plus de déficits moteurs, de troubles du langage et de multiples symptômes comme 

les troubles cognitifs, les troubles alimentaires, que lors du précédent siècle.  

Effectivement les patients s’adaptent à leur époque, aux avancées médicales et aux 

examens complémentaires de plus en plus évolués, comme le disait Widlöcher :  

« Ce n’est pas l’hystérie qui a changé, c’est la médecine dans laquelle cette maladie … prend 

sa place » [33].  

La sortie prochaine (en mai 2013) de la nouvelle version du DSM amène de nouvelles 

discussions sur le rapprochement des troubles de conversion somatiques et psychiques, 

comme dans la CIM-10. Notre étude confirme la forte association de ces troubles entre eux. 

 

 

Nous avons mis en évidence pour la première fois, des facteurs associés 

significativement (p < 0,05) à un risque élevé de récidive : les troubles de type neurologiques 

(moteurs, convulsifs, sensitifs et sensoriels) et plus particulièrement moteurs, l’absence de 

confusion psychogène, le traitement par antipsychotique, les antécédents de troubles 

conversifs, les évènements de vie traumatiques (autres que sexuels). Il sera important dans le 

cadre d’une pratique clinique de veiller à rechercher ces facteurs au cours de l’interrogatoire 

et d’essayer d’en diminuer l’impact. 

 

Dans le cadre de la prise en charge médicamenteuse des pathologies conversives, il 

semble émerger de notre étude, la nécessité de ne pas prescrire de traitement antipsychotique 

mais de privilégier, une fois la pathologie organique éliminée, la prescription d’un 

anxiolytique ou d’un antidépresseur, surtout si les comorbidités le nécessitent, associée à une 

psychothérapie afin de diminuer le risque de récidive.  
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D’un point de vue pratique, il est important de noter que la récidive, si elle a lieu, se 

déroule dans les trois premières années après le diagnostic et ce, quelques soient les facteurs 

de risques présents. Il semblerait que le risque de présenter une récidive soit faible après trois 

ans, et pourrait permettre, grâce aux résultats préliminaires de notre étude, de considérer nos 

patients en « rémission ». 

 

Les pathologies dissociatives, sont des pathologies complexes et délicates en raison du 

risque de pathologie organique associée. Elles  regroupent un ensemble de symptômes 

nécessitant une prise en charge multidisciplinaire alliant psychiatres, rhumatologues, 

neurologues, médecins rééducateurs et médecins généralistes.  

 

Notre étude constitue une ébauche d’étude pilote qui pourrait initier la mise en place 

d’une étude prospective multicentrique permettant de confirmer nos hypothèses sur les 

risques de récidive afin de permettre une meilleure précision diagnostique et de faciliter la 

prévention de ces troubles. 
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 ANNEXES 
 

I. ANNEXE 1 : GRILLE DE LECTURE 
 
 

A. Données sociodémographiques 
1. Age du patient au moment du diagnostic en années : … ans 
2. Sexe :  

a. Masculin □ 
b. Féminin □ 

3. Année de diagnostic (entre 2003 et 2010) : 20.. 
4. Lieu de domicile :  

a. Rural □ 
b. Urbain □ 

5. Migrant : Oui □ Non □ 
6. Profil scolaire (niveau ou obtention du diplôme) : 

a. Illettré □ 
b. Certificat d’études □ 
c. BEPC □ 
d. BEP-CAP □ 
e. BAC □ 
f. Université □ 

7. Situation professionnelle actuelles ou antérieure (pour les retraités) : 
a. Sans □ 
b. Agriculteur □ 
c. Artisan, chef d’entreprise □ 
d. Cadre, intellectuel supérieur □ 
e. Ouvrier, salarié □ 
f. Étudiant □ 
g. Réfugié □ 

8. Retraités : Oui □	 Non	 □ 
9. Statut matrimonial : Seul □ En couple □ 

a. Célibataire □ 
b. Marié □	  
c. Concubin □ 
d. Divorcé □ 
e. Veuf □ 

10. Situation de famille 
a. Seul □ 
b. En famille (avec conjoint et enfants) □ 
c. En couple □ 
d. Seul avec enfants □ 

11. Nombre d’enfants : … 



	
   181	
  

B. Antécédents psychiatriques 

12. Prise en charge antérieure (en consultation ou en hospitalisation) : Oui □ Non □ 
13. Antécédents psychiatriques personnels : Oui □ Non □ 

Si Oui : 
a. Troubles dissociatifs, de conversion □ 
b. Trouble de la personnalité histrionique □ 
c. Antécédents dépressifs □ 
d. Antécédents de tentative de suicide □ 

14. Antécédents psychiatriques familiaux : Oui □ Non □ 
Si Oui : 

a. Troubles dissociatifs, de conversion □ 
b. Trouble de la personnalité □ 
c. Antécédents dépressifs □ 
d. Troubles psychotiques □ 

 
C. Diagnostics 

15. Diagnostic principal : 
a. F44.0 □ 
b. F44.1 □ 
c. F44.2	 □ 
d. F44.3 □ 
e. F44.4 □ 
f. F44.5 □ 
g. F44.6 □ 
h. F44.7 □ 
i. F44.8 □ 
j. F44.9 □ 

16. Diagnostics associés : Oui □ Non □ 
Si Oui : 

a. Syndrome dépressif □ 
b. Autoagressivité, Tentative de Suicide associée □ 
c. Trouble de la personnalité □ 
d. Trouble anxieux □ 
e. Démence □ 
f. Éthylisme chronique □ 
g. Trouble somatoforme □ 
h. Retard mental □ 

 
D. Evènements de vie 

17. Evènements de vie traumatiques : Oui □ Non □ 
Si Oui : 

a. Guerre ou armée □ 
b. Accident domestique ou accident de la voie publique □ 
c. Agression physique autre que sexuelle □ 
d. Prison □ 
e. Maladie organique □ 

18. Décès d’un proche : Oui □ Non □ 
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19. Divorce personnel ou séparation conjugale : Oui □	 Non □ 
20. Divorce des parents : Oui □ Non □ 
21. Enfance difficile : Oui □ Non □ 
22. Relations interpersonnelles difficiles (famille, conjoint, professionnel) : Oui □ Non □ 
23. Relations interpersonnelles difficiles dans la famille : Oui □ Non □ 

Si Oui : 
a. Avec la mère □ 
b. Avec le père □ 
c. Avec les 2 parents □ 
d. Avec les enfants □ 

24. Relations interpersonnelles avec le conjoint : Oui □ Non □ 
25. Relations interpersonnelles dans le milieu professionnel : Oui □ Non □ 
26. Traumatismes sexuels : Oui □ Non □ 
 

E. Symptômes 

27. Survenue brutale : Oui □ Non □ 
28. Durée des troubles en heures : …h 

a. 1h □ 
b. 2 à 10h □ 
c. 11 à 24h □ 
d. 25 à 72h □ 
e. 73 à 168h □ 
f. 169 à 360h □ 
g. 361 à 672h □ 
h. > 672h □ 

29. Examen physique normal : Oui □ Non □ 
30. Examens complémentaires normaux : Oui □ Non □ 
31. Amnésie dissociative : Oui □  Non □ 
32. Association amnésie/fugue dissociatives : Oui □  Non □ 
33. Fugue dissociative : Oui □  Non □ 
34. Stupeur dissociative : Oui □  Non □ 
35. Etat de transe et de possession : Oui □  Non □ 

a. Hallucinations auditives avec syndrome d’influence : Oui □  Non □ 
36. Troubles conversifs selon DSM-IV-R (moteur, sensitif, sensoriel, convulsion) : Oui □  Non  □ 
37. Troubles moteurs purs : Oui □ Non □ 
38. Paralysie : Oui □ Non  □ 

a. Hémiplégie □ 
b. Hémiparésie □ 
c. Un membre supérieur □ 
d. Un membre supérieur □ 
e. Une partie d’un membre □ 
f. Tout le corps □ 
g. Membres supérieur et inférieur opposés □ 

39. Ataxie : Oui □ Non □ 
40. Troubles cognitifs : Oui □ Non □ 
41. Anorexie, refus de manger, dysphagie : Oui □ Non □ 
42. Douleurs : Oui □ Non □ 
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43. Aphonie : Oui □ Non □ 
44. Contractures : Oui □ Non □ 
45. Akinésie : Oui □ Non □ 
46. Dysarthrie : Oui □ Non □ 
47. Agitation : Oui □ Non □ 
48. Mutisme sélectif : Oui □ Non □ 
49. Apraxie : Oui □ Non □ 
50. Blépharospame : Oui □ Non □ 
51. Dysurie : Oui □ Non □ 
52. Convulsions dissociatives : Oui □ Non □ 
53. Anesthésie dissociative : Oui □ Non □ 
54. Paresthésies : Oui □ Non □ 
55. Trouble de la vision : Oui □ Non □ 
56. Trouble de l’audition : Oui □ Non □ 
57. Confusion psychogène : Oui □ Non □ 
58. Personnalité multiple : Oui □ Non □ 
59. État second psychogène : Oui □ Non □ 
60. Syndrome de Ganser : Oui □ Non □ 
61. Troubles mixtes : Oui □ Non □ 
62. Autoagressivité, tentative de suicide associée : Oui □ Non □ 
 

E. Prise en charge 

63. Bilan psychologique fait : Oui □ Non □ 
Si Oui : 

a. Trouble de la personnalité hystérique : Oui □ Non □ 
b. Trouble psychotique : Oui □ Non □ 

64. Hospitalisation pour les troubles : Oui □ Non □ 
65. Traitement mis en place hors psychothérapie : Oui □ Non □ 

Si Oui : 
a. Antipsychotique : Oui □ Non □ 
b. Anxiolytique : Oui □ Non □ 
c. Antidépresseur : Oui □ Non □ 
d. Faradisation : Oui □ Non □ 
e. Hypnose : Oui □ Non □ 

66. Prise en charge ambulatoire : Oui □ Non □ Refusée □ 
67. Récidives : Oui □ Non □ 

Si Oui  
a. Nombre de récidives : … 
b. Récidive identique au trouble diagnostiqué : Oui □ Non □ 

68. Si récidive, temps avant la première récidive en années : … ans 
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II. ANNEXE 2 : POPULATION DE 

REFERENCE 
 
 

Notre population de référence est la population française et quand cela est possible, la 

population du Limousin, grâce aux données de l’INSEE.  

La population limousine comporte 51,8 % de femmes et 48,1 % d’hommes, en 2008. 

L’espace rural en Limousin rassemble 38 % des habitants [264]. En France, il ne couvre que  

18 % de la population [264]. 

L’INSEE [288] retrouve que 69,6 % des Français ont, au plus, le niveau secondaire en 

2008. La moyenne du taux de chômage en Limousin est de 6,85 % entre 2003 et 2010 [289]. 

En France, 44,4 % des personnes vivent en famille (avec conjoint et enfants), 41,7 % en 

couple, 13,9 % seuls avec enfants [290]. De plus, 47,4 % des Français n’ont pas d’enfant, et  

2,5 % ont 4 enfants ou plus [291]. 
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