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ADHD: Attention deficit hyperactivity disorder
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BOLD: Blood oxygen level dependent
BP: Bereitschaftspotential (autre nom: RP)
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Introduction

La seconde moitié du XXème siècle et le début du XXIème ont été marqués par l'émergence
et  l'évolution  constante  de  nouvelles  technologies,  à  commencer  par  l'avènement  de
l'informatique  et  le  développement  de  l'intelligence  artificielle.  Ce phénomène  est  parfois
appelé révolution numérique en raison du champ d'application infini que permet le processus
de numérisation, c'est à dire du processus de conversion des valeurs d'un phénomène physique
en données chiffrables qui peuvent ensuite être traitées par des systèmes informatiques [Vial
2012]. 

La médecine a également pu profiter du développement de ces nouvelles technologies dans les
domaines  non  seulement  diagnostiques,  mais  également  thérapeutiques.  Certaines  de  ces
innovations les plus impressionnantes sont sans doute les interfaces cerveau-machine (BCI ou
brain  computer  interface)  et  les  neuroprothèses  qui  sont  utilisées  afin  de  restaurer  des
fonctions  motrices  (paralysie  de  membres,  communication)  ou  sensorielles  (exemple:
restauration de l'ouïe  au moyen d'un implant  cochléaire  ou de la  vue grâce  à  un implant
rétinien) [Schalk 2004]. 

La psychiatrie, discipline médicale souvent considérée comme essentiellement clinique voit
également  émerger  en  son  sein  un  mouvement  tendant  à  intégrer  l'apport  des  nouvelles
technologies  au service du patient.  La réalité  virtuelle  est  maintenant  utilisée par  certains
psychothérapeutes TCC pour l'exposition aux phobies [Malbos 2013, Powers 2008]. Des jeux
vidéos  ("serious  games")  ont  également  été  développés  à  visée  psycho-éducative  mais
également  pour favoriser l'acquisition de certaines compétences [Lau 2017]. 

Le Neurofeedback quant à lui se trouve à la croisée des chemins de la neurophysiologie, des
TCC et des techniques de remédiation cognitive. La thérapie par neurofeedback consiste à
corriger  certains  symptômes  ou  signes  cliniques  en  modulant  certaines  caractéristiques
neurophysiologiques de son propre cerveau. Il s'agit de mettre à disposition d'un sujet une
information neurophysiologique inconsciente mais mesurée et traitée par des instruments de
mesures (EEG, IRMf, magnétoencéphalographie), puis transformée et présentée sous la forme
d'un signal sonore ou visuel; tout cela en temps réel. Le sujet peut alors apprendre à moduler
cette variable neurophysiologique. Le Neurofeedback est actuellement un champ en pleine
extension  avec des  applications  non seulement  thérapeutiques  (TDAH, dépression...)  mais
également dans les domaines du sport, de l'art et du développement personnel. [Micoulaud-
Franchi 2011]

Technique encore largement méconnue en France, le terme de neurofeedback est également
usurpé  et  détourné  par  certaines  entreprises  et  cabinets  de  psychothérapie  au  profit  de
systèmes ne mettant pas en jeu de processus de biofeedback ou de rétroaction biologique.
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Le but de ce travail est de faire connaître la technique de Neurofeedback et de montrer l'intérêt
de cette technique dans le traitement du syndrome de Gilles de la Tourette. 

Pour ce faire, je m'attacherai dans une première partie à expliquer l'origine de cette technique
et  le  support  théorique  sur  lequel  elle  s'appuie.  Dans  une  seconde partie  je  décrirai  avec
précision  la technique du neurofeedback et ses diverses applications. Ma troisième partie sera
consacrée  à  une  revue  de  la  littérature  concernant  l'utilisation  du  neurofeedback  dans  le
traitement du syndrome de Gilles de la Tourette. Enfin en dernière partie je proposerai une
étude préliminaire visant  à isoler un paramètre électroencéphalographique d'intérêt spécifique
sur  lequel  pourrait  s'appuyer  les  futurs  protocoles  de  neurofeedback  visant  à  traiter  le
syndrome de Gilles de La Tourette.
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1 Historique et Modèles Théoriques

1. 1 Historique

1. 1. 1 A la découverte des phénomènes électriques et magnétiques et de leur utilisation en
neurologie et psychiatrie

a) Antiquité et moyen-âge
Les premières descriptions de phénomènes électromagnétiques remontent à l'antiquité. Thalès
de Milet  (env -625,  env -546)  remarque qu'en frottant  l'ambre jaune,  celui-ci  produit  une
attirance sur d'autres objets légers tels que le tissu; et parfois des étincelles. Vers la même
époque, un chirurgien de l'Inde ancienne, Sushruta est le premier à faire usage de la pierre
d'aimant (ou magnétite) à des fins chirurgicales. Durant l'antiquité, les décharges électriques
provoquées  par  le  poisson  torpille  sont  utilisées  par  des  médecins  de  l'empire  romain.
Notamment  le  médecin  personnel  de  l'empereur  Claude,  Scribonius  Largus  (0-50  ap  JC
environ) les utilise afin de traiter diverses affections telles que la goutte et les céphalées. Pour
soigner les maux de tête, le traitement consiste à poser une torpille sur le front du malade entre
les  sourcils  et  à  la  laisser  se  décharger  jusqu'à  atteindre  un  état  de  torpeur  ou
d'engourdissement chez le patient. Pour soigner la goutte, on place la torpille sous les pieds du
patient.  Le  Moyen-Age  voit  naître  la  boussole  qui  est  ainsi  la  première  utilisation  des
propriétés de l'aimantation. [Borvon 2009, Scribonius Largus 47, Marcellus Empiricus 410]

b) Invention de la bouteille de Leyde et premières expériences de stimulation électrique
Les XVIIème et XVIIIème siècles sont féconds dans le domaines des découvertes liées à
l'électromagnétisme.  En 1745 et 1746, deux savants indépendants, Ewald von Kleist (1700-
1748) et Pieter van Musschenbroek (1692-1761) font la même découverte  donnant lieu à la
bouteille  de  Leyde:  premier  condensateur  et  outil  de  stimulation  électromagnétique.  Une
bouteille en verre recouverte d'une feuille de métal et  contenant accidentellement de l'eau
impure (remplie d'électrolyte) agissant comme un conducteur,  est reliée par une chaîne (ou
tige métallique) à une sphère métallique. Les charges s'accumulent sur les surfaces en vis à
vis, séparées par le verre formant un diélectrique (isolant polarisable). La bouteille de Leyde
permet de stocker la charge électrique produite par un générateur  électrostatique. La bouteille
de Leyde fut tout d'abord utilisée dans des démonstrations publiques où l'on prodiguait des
chocs électriques à un ou plusieurs sujets. En France, c'est l'abbé Jean Antoine Nollet qui fit
connaître la bouteille de Leyde. Une de ces expériences fut présentée à la cours de Louis XV à
Versailles où l'on fit décharger une grosse bouteille de Leyde à travers un circuit formé de plus
de deux cents courtisans. [Micoulaud-Franchi 2013 I] [Annexe 1]
En 1791, Luigi Galvani (1737-1798), médecin et physicien italien, publie les résultats d'une
dizaine d'années d'expérimentations sur des membres inférieurs de grenouilles. Il remarque
que la cuisse de la grenouille se contracte chaque fois que le nerf et le muscle sont reliés l'un à
l'autre par un arc formé de deux métaux différents. Il est le premier à formuler l'hypothèse
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d'une "électricité animale" sécrétée par le cerveau. [Galvani 1791]
Johann Gottlob Krüger (1715-1759) et Jean Jallabert (1712-1768) sont les premiers  à utiliser
la propriété de l'électricité à entraîner la contraction musculaire pour soigner des membres
paralysés bien que le caractère durable de ces guérisons soit contesté [Jallabert 1748]. Jean
Paul Marat (1743-1793), avant de devenir célèbre pour son implication dans la révolution
française,  exerce  de  nombreuses  années  comme  médecin.  Il  mène  des  expériences  sur
l'électricité médicale et reçoit même un prix de l'Académie de Rouen pour son Mémoire sur
l'électricité médicale.  Il fait appel à un conteur durant ses séances d'électrothérapie afin de
distraire  l'attention  du  malade  et  d'atténuer  les  douleurs  dues  aux  décharges  électriques.
L'électrothérapie se développe également en Angleterre. Son usage est documenté dans divers
hôpitaux londoniens: Le Middlesex Hospital à partir de 1767, St Bartholomew's Hospital (vers
1780) et Guy's Hospital (vers 1800).

L'idée d'une utilisation de la stimulation électrique pour traiter des maladies psychiatriques est
introduite pour la première fois  lors d'un échange épistolaire entre Benjamin Franklin (1706-
1790) et Jan Ingenhousz (1730-1799), un médecin allemand. Ingenhousz explique en effet
avoir ressenti  une amélioration de l'humeur suite à un accident ayant entraîné des décharges
massives de bouteilles de Leyde à travers la tête avec une perte de connaissance puis un réveil
un peu confus. Ils font l'hypothèse en 1783 que l'électrothérapie puisse être un traitement de la
mélancolie. De plus, si Benjamin Franklin  montre que la stimulation électrique est inefficace
sur les paralysies chroniques séquellaires d'accidents cérébraux sévères, il parvient à guérir
par ce moyen-là une patiente souffrant d'un probable trouble de conversion à type de crises
convulsives  psychogènes.  Pour  cela  il  dirige  les  décharges  électriques  sur  les  membres
convulsivants. [Micoulaud-Franchi 2013 II]
C'est au XIXème siècle que le terme d'électrothérapie est inventé et que son utilisation en
psychiatrie  prend  son  essor  et  que  les  "machines  électriques"  ou  "machines  à  guérir"  se
développent  un  peu  partout  en  France.  Romain  Vigouroux  (1831-1895)  et  Jean-Martin
Charcot (1825-1893) créent un service spécialisé à la Salpêtrière en 1875 d'électrothérapie et
utilisent  les  courants  continus  ("galvaniques")  et  alternatifs  ("faradiques")  pour  traiter  des
maladies psychiatriques. En Allemagne, Wilhelm Erb (1840-1921), un professeur de Leipzig
publie en 1882 un important manuel d'électrothérapie intitulé Handbuch der Elektrotherapie.
[Micoulaud-Franchi 2013 II] [Annexe 1]

c) Les techniques de stimulation moderne:
- L'électroconvulsivothérapie
L'électroconvulsivothérapie est une thérapeutique qui s'est développée au XXème siècle mais
ne dérive pas directement des expérimentations en électrothérapie réalisées au XIXème siècle.
Cette technique qui consiste à appliquer des chocs électriques chez des patients mélancoliques
dans le but de déclencher une crise épileptique provient des expérimentations menées dans les
années 30 par Ladislas Joseph von Meduna (1896-1964), Ugo Cerletti (1877-1963) et Lucio
Bini (1908-1964) et dérive des "cures de Sakel" ou comas insuliniques provoqués utilisés dans
le traitement de la schizophrénie. [Micoulaud-Franchi 2013 II]
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- La rTMS
 Anthony  T.  Barker  (né  en  1950),  professeur  de  l'université  de  Sheffield,  et  son  équipe
parviennent en 1985, au moyen d'une stimulation magnétique non douloureuse au niveau du
cortex moteur à entraîner la contraction musculaire des mains. Cette découverte est à l'origine
de la rTMS qui s'est rapidement développée avec ces dernières années des machines de rTMS
comportant un système de ciblage par neuronavigation. La rTMS à haute et basse fréquence
est utilisée en psychiatrie pour traiter des épisodes dépressifs majeurs et certains symptômes
de la schizophrénie (hallucinations auditives, symptômes négatifs). [Barker 2007]

d) Stimulation et cartographie cérébrale :
Au  XIXème  siècle,  la  stimulation  électrique  cérébrale  est  également  utilisée  par  des
anatomistes afin de cartographier les zones cérébrales responsables des fonctions motrices.
Eduard Hitzig (1838-1907) et Gustav Fritsch (1837-1927) stimulent électriquement la surface
de cerveaux de chiens et de grenouilles vivantes à l'aide d'une fine électrode. Ils obtiennent
des contractions musculaires involontaires spécifiques en fonction du lieu de la stimulation.
Ils identifient une « bande motrice » située dans la partie postérieure du lobe frontal. Hitzig a
également l'occasion de réaliser des expériences sur des soldats dont le crâne a été fracturé :
une  stimulation  électrique  légère  provoque  des  mouvements  involontaires.  De  nombreux
autres chercheurs complètent ces travaux de localisation cérébrale : David Ferrier (1843-1928)
qui  fait  des  expériences  sur  des  macaques,  Robert  Bartholow (1831-1904) qui  insère  une
électrode dans le cerveau exposé d'une patiente atteinte d'un carcinome baso-cellulaire invasif
du crâne et provoque une contraction du membre controlatéral. [Micoulaud-Franchi 2013 I]
Au XXème siècle, Wilder Penfield (1891-1976) collabore successivement avec Herbert Jasper
(1906-1999) et Théodore Rasmussen (1910-2002). Ils mènent leurs expériences de stimulation
cérébrale lors d'opérations neurochirurgicales de patients épileptiques éveillés. Ils constatent
ainsi que la stimulation des lobes temporaux fait émerger des souvenirs chez le patient et en
concluent  que  cette  région  est  impliquée  dans  la  mémoire.  Ensemble  ils  établissent  une
cartographie  précise  de  l'anatomie  fonctionnelle  du  cerveau [Penfield  et  Jasper, 1954]  et
présentent l'homoncule moteur et l'homoncule sensitif dans un ouvrage publié en 1950 : The
Cerebral Cortex of Man [Penfield et Rasmussen 1950] [Annexe 1]

e) L'invention de l'IRM
En 1925, George Uhlenbeck (1900-1988) et Samuel Goudsmit (1902-1978) découvrent le spin
de  l'électron,  ce  qui  permet  d'expliquer  l'origine  des  champs  moléculaires  gigantesques
observés  dans  les  substances  fortement  magnétiques.  Félix  Bloch (1905-1983)  et  Edward
Purcell (1912-1997) en 1946 découvrent le phénomène de résonance magnétique nucléaire
(RMN), basée sur le couplage entre le moment magnétique du noyau des atomes et le champ
magnétique externe. Ils eurent le prix Nobel en 1972. En 1973, Paul Lauterbur (1929-2007)
réalise  la  première  image obtenue grâce  à  la  résonance magnétique :  c'est  l'avènement  de
l'IRM. [Kuperman 2000]
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1. 1. 2 Apparition et développement des techniques d'enregistrement de l'activité cérébrale

Si les premières techniques de stimulations électriques datent du XVIIIème siècle, il faut en
revanche attendre près d'un siècle  pour  voir  apparaître  les  premières  mesures de l'activité
électrique,  et ce n'est qu'au vingtième siècle que l'on pourra enregistrer et mesurer l'activité
cérébrale humaine au moyen de l'électroencéphalogramme.

a) Les premiers enregistrements de l'activité électrique biologique
Johann Schweigger (1779-1857) conçoit en 1820 le premier galvanomètre, un ampèremètre
analogique muni d'une aiguille mobile permettant de visualiser la mesure de l'intensité du
courant électrique sur une échelle graduée. Cet appareil sera perfectionné par Leopoldo Nobili
(1784-1835)  puis  Arsène  d'Arsonval  (1851-1940).  Au  début  du  XXème  siècle,  le
galvanomètre  à  corde  de  Willem Einthoven  (1860-1927)  permet  une  mesure  encore  plus
sensible. [Vayre 2007]
Carlo Matteucci (1811-1868) en utilisant le galvanomètre sensible de Nobili, est le premier à
mesurer  un  courant  électrique  d'origine  biologique.  Vers  1840,  il  enregistre  un  courant
électrique musculaire chez la grenouille. Il met en évidence le courant de repos et observe
également les modifications du courant électrique lors de la contraction musculaire. En 1846,
il  met  au  point  un  modèle  de  kymographe  permettant  l'enregistrement  des  phénomènes
électriques, et la mesure de l'électricité générée lors des contractions musculaires en fonction
du temps.
Emil  du  Bois-Reymond (1818-1896)  s'inspire  des  expériences  de  Matteucci  et  parvient  à
détecter le courant électrique d'origine nerveuse. Il est ainsi le premier à  découvrir le potentiel
d'action des nerfs stimulés. De 1848 à 1884, il compile ses recherches dans ses  Études de
l'électricité animale (Untersuchungen über tierische Elektrizität). [du Bois-Reymond 1884]
Richard  Caton  (1842-1926),  un  scientifique  et  médecin  britannique,  parvient  en  1875  à
enregistrer  une  activité  électrique  du  cortex  cérébral  chez  le  lapin  et  le  singe  en  plaçant
l'électrode  d'un  galvanomètre  en  contact  direct  avec  la  surface  cérébrale  d'animaux
craniotomisés. Il permet de relier l'activité fonctionnelle à une activité électrique d'une zone
du cortex cérébral.
Vladimir Pravditch-Neminsky (1879-1952), un physiologiste ukrainien, publie en 1913 une
première trace graphique d'enregistrement  d'une activité électrique cérébrale chez le chien,
obtenue  à  l'aide  d'un  galvanomètre  à  corde,  sans  scalp  préalable.  Il  invente  le  terme
d'"électrocérébrogramme" pour décrire l'activité électrique du cerveau. Il travaille également
sur les potentiels évoqués de cerveaux de mammifères. [Micoulaud-Franchi 2013 I]

b) Les développements de l'électroencéphalogramme
Hans  Berger  (1873-1941),  neuropsychiatre  allemand  invente  le  terme  actuel
d'électroencéphalogramme, formé à partir du grec. Il est le premier à réaliser un EEG chez
l'homme en 1924, d'abord en insérant des fils en argent sous le cuir chevelu des patients, à
l'avant et à l'arrière de la tête. Vers 1929, il réalise des enregistrements à la surface du crâne de
façon non invasive en fixant les électrodes à l'aide d'un bandage en caoutchouc. Il est aussi le
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premier à distinguer  plusieurs ondes cérébrales: les ondes α et les ondes β. Il décrit également
la  nature  des  altérations  du  tracé  EEG dans  l'épilepsie.  Il  constate  que  l'onde  α  présente
préférentiellement lorsque le sujet à les yeux fermés est substituée par l'onde  β plus rapide,
lors  de  l'ouverture  des  yeux.  Edgar  Douglas  Adrian  (1889-1977)  confirme les  travaux de
Berger sur l'électroencéphalogramme et  les rythmes cérébraux. Il  obtient  en 1932 un prix
Nobel de physiologie. William Grey Walter (1910-1977), un neurophysiologiste britannique,
découvre les ondes  thêta et delta associées au sommeil et définit le potentiel évoqué en 1964.
[Micoulaud-Franchi 2013 I] [Annexe 1]
D'utilisation courante à partir de la seconde moitié du XXème siècle, l'appareil à EEG s'est
progressivement  perfectionné.  Depuis  les  années  2000,  les  machines  sont  capables  de
convertir numériquement le signal ce qui permet un traitement informatique. 
Le signal électrique capté par l'EEG est la résultante de la sommation des potentiels d'action
post-synaptiques  synchrones  issus  d'un  ensemble  de  neurones.  L'EEG  offre  une  bonne
résolution temporelle mais une faible résolution spatiale. C'est un examen complémentaire
peu coûteux, indolore et invasif utile pour explorer certaines pathologies telles que l'épilepsie.

c) Les potentiels évoqués
La recherche sur les potentiels évoqués s'est développée à partir des années 60. Les potentiels
évoqués  (PE  ou  event  related  potential)  sont  définis  par  une  modification  de  potentiel
électrique nerveux en réponse à une stimulation externe sensorielle (son, image...) ou à un
événement interne (activité cognitive telle que l'attention, la préparation motrice, etc...). Ils
sont enregistrés généralement par un EEG. Plus récemment, la magnétoencéphalographie a
également permis leur mesure. Les signaux électriques caractérisant les  PE sont généralement
très faibles (de l'ordre du microvolt) d'où la nécessité de répéter la mesure un grand nombre de
fois et de réaliser un moyennage afin d'augmenter le rapport signal sur bruit. Les PE sont
caractérisés par des ondes comportants des déviations positives et négatives appelées pics ou
composantes. Les PE sont décrits par leur amplitude, leur latence (intervalle de temps entre le
stimulus et la réaction) et leur polarité.
L'un  des  PE  les  plus  étudiés  est  l'onde  P300  d'amplitude  positive  et  atteignant  son  pic
d'amplitude 300 ms après le début d'apparition d'un stimulus cible présenté parmi des stimuli
distracteurs. Elle a été découverte en 1965. [Vion-Dury 2015]

d) La magnétoencéphalographie
La  mesure  de  l'activité  cérébrale  connaît  d'autres  grandes  avancées,  avec  l'arrivée  de  la
magnétoencéphalographie  développée  par  le  physicien  David Cohen à  partir  de  1968.  La
MEG permet de mesurer les champs magnétiques induits par l'activité électrique des neurones
du  cortex  cérébral,  au  moyen  de  magnétomètres  à  SQUID  (superconducting  quantum
interference  device)  placé  dans  une  pièce  isolée  magnétiquement.  La  technologie  SQUID
permet de mesurer des champs magnétiques extrêmement faibles de l'ordre du femtotesla. La
MEG est  utilisée  dans  le  bilan  pré-opératoire  pour  l'épilepsie  afin  de  localiser  les  foyers
épileptogènes et fait l'objet de recherches dans diverses pathologies, notamment la maladie
d'Alzheimer et la maladie de Parkinson. La machine à MEG dispose de 100 à 300 détecteurs
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disposés autour de la tête du sujet de façon non invasive.  Outre une excellente résolution
temporelle de l'ordre de la milliseconde, la MEG permet une meilleure résolution spatiale
comparée à l'EEG, à quelques millimètres près. Le signal magnétique subit également moins
de distorsion par rapport aux signaux électriques enregistrés par l'EEG. [Cohen 1972]

e) L'IRM fonctionnelle
Seiji  Ogawa  (né  en  1934),  un  chercheur  japonais  travaillant  sur  le  magnétisme  de
l'hémoglobine, permet la réalisation de la première IRM fonctionnelle en 1992. [Ogawa 1992
et 1993]
Les globules rouges oxygénés contiennent de l'oxyhémoglobine non active en RMN. Lorsque
les globules rouges sont désoxygénés par le métabolisme des tissus, l'oxyhémoglobine devient
de la désoxyhémoglobine fortement paramagnétique et émettant un signal détectable en RMN.
Le signal BOLD (blood oxygen level dependent) est un signal reflétant les variations locales
et transitoires de la quantité d'oxygène transporté par l'hémoglobine en fonction de l'activité
cérébrale. L'IRM fonctionnelle permet de suivre en direct les modulation de débit sanguin
liées à l'activité cérébrale dans une zone précise. Si cette technique permet une bien meilleure
résolution spatiale que l'EEG, la résolution temporelle est plus limitée à environ une image par
seconde.

1. 1. 3  Aux origines du Neurofeedback?

On peut retrouver en remontant très loin dans l'histoire et en particulier dans certains courants
du  Bouddhisme  tels  que  le  Zen  les  premières  traces  du  concept  d'"autorégulation
physiologique". C'est cependant à partir de la seconde moitié du XXème siècle que ce concept
va  se  développer  et  faire  émerger  les  techniques  de  biofeedback.  Ceci  est  lié  au
développement des connaissances dans plusieurs domaines:

 Une meilleure connaissance des processus physiologiques et cognitifs
 L'élaboration  de  la  théorie  de  l'apprentissage  et  le  développement  des  thérapies

cognitivo-comportementales
 Le perfectionnement des instruments de mesures des variables physiologiques (ECG,

EMG, tensiomètre, EEG...)
 Les progrès en informatique permettant la numérisation et le traitement des données en

temps réel
Ces  progrès  ont  rendu  possible  l'enregistrement  et  la  représentation  de  variables
physiologiques dont le sujet est habituellement inconscient afin de lui permettre grâce à de
l'entraînement d'exercer un contrôle volontaire sur ces variables.

En ce qui concerne l'EEG, Alfred Fessard (1900-1982), neurologue et professeur au collège de
France montre qu'il est possible de conditionner le rythme alpha. [Durup 1935] Les canadiens
Herbert  Jasper (1906-1999) et  Charles Shagass (1920-1993) sont à l'origine des premières
expériences  de  neurofeedback.  En 1941,  ils  entraînent  des  sujets  à  faciliter  ou  inhiber  la
réaction  d'arrêt  du rythme alpha  à  l'ouverture  des  yeux.  Ils  parviennent  à  déclencher  une
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réaction d'arrêt les yeux fermés à l'écoute d'un son, ainsi qu'à générer une activité alpha les
yeux ouverts. [Jasper 1941]

Joe Kamiya (1925-  ) reproduit les expériences de Jasper et Shagass dans les années 60. Dans
une étude publiée dans "Psychology Today" en 1968, il demande dans une première partie à
des sujets de garder les yeux fermés et  de dire s'ils pensent être en rythme alpha ou non
lorsqu'un son retentit:  alors qu'ils  se trompent une fois sur deux au départ,  certains sujets
finissent par arriver à distinguer leurs différents états cérébraux. Dans une seconde partie de
l'étude, il est demandé aux sujets d'atteindre un rythme alpha quand une sonnerie retentit une
fois et de ne pas l'atteindre lorsque la cloche retentit deux fois. Une fois encore certains sujets
y parviennent. [Kamiya 1968]
Les ondes alpha étant reliées à un état de relaxation, il semble alors possible de conditionner
le rythme alpha afin de permettre une meilleure gestion du stress.

Barry  Sterman  et  son  équipe  réalisent  de  nombreux  travaux  sur  le  rôle  du  rythme
sensorimoteur  (rythme de 12 à 16 Hertz retrouvé dans une aire près du cortex sensori-moteur)
ainsi que sur l'entraînement bêta. En 1962, ils démontrent que l'on peut apprendre à des chats
à modifier leur activité EEG, en particulier les rythmes sensori-moteurs ou  mu. [Wyrwicka
1962,  1968] En  1969,  ils  montrent  également  que  l'augmentation  de  l'activité  SMR  par
entraînement (conditionnement  opérant)  rend  les  chats  et  les  singes  moins  sensibles  au
monométhylhydrazine MMH (un agent pro-convulsivant).  Cela permet de supposer que le
SMR a un rôle inhibiteur dans le système moteur. [Sterman 1969] En 1972, la même équipe
met au point le premier protocole de neurofeedback à visée thérapeutique chez l'homme dans
l'épilepsie  pharmaco-résistante  par  l'intermédiaire  d'un  entraînement SMR.  La  première
personne traitée est une patiente de 23 ans. [Sterman 1972]

En 1976, Lubar  et  Shouse expérimentent  le  neurofeedback chez des  patients souffrant  de
TDAH avec également un protocole d'entraînement au SMR. [Lubar 1976] Barbara B. Brown
(1921-1999), une chercheuse en psychologie contribuera par de nombreuses publications à
faire connaître le  biofeedback et le neurofeedback dans les années 70. Elle écrit les livres:
New Mind New Body et Stress and the Art of Biofeedback. [Brown 1975, 1978]

L'entraînement alpha-thêta a été de nouveau étudié ces dix dernières années pour les patients
souffrant  d'addiction  ou  d'anxiété.  Ce  protocole  dérive  de  modèles  psychothérapeutiques
impliquant  l'accès  à  des  souvenirs  traumatiques  ou  refoulés  lors  de  l'état  alpha-theta.
[Chisholm 1977] Les entraînements bêta ou SMR ont des approches plus physiologiques afin
d'augmenter le pouvoir inhibiteur du SMR et d'inhiber les rythmes thêta entravant l'attention
et la concentration.

Un courant se développe également par le biais de l'EEG quantifié (ou quantitatif: EEGq ou
qEEG) dont le but est de faire un diagnostic personnalisé pour chaque individu en évaluant un
certain nombre de tâches cognitives au moyen d'échelles et  en réalisant  un EEGq qui  est
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ensuite comparé aux mesures EEGq d'une base de données de référence en particulier en ce
qui  concerne  les  variables  liées  aux  succès  dans  la  réalisation  de  ces  tâches  cognitives.
[Hammond 2003]

Parallèlement  au  neurofeedback,  diverses  techniques  de  biofeedback  se  développent,  en
particulier par l'intermédiaire des pionniers des techniques de relaxation modernes: Edmund
Jacobson (1888-1983), inventeur de la relaxation progressive crée un électroneuromyomètre
afin  de  mesurer  les  tensions  musculaires  et  qui  sera  repris  par  le  biofeedback  EMG
(électromyogramme),  utilisé  en  complément  des  méthodes  de  relaxation  traditionnelles.
[Jacobson 1972] Alfonso Caycedo inventeur  de la  sophrologie utilise  ces techniques  pour
mesurer l'efficacité de sa méthode.

Hershel  Toomim développe en  1997 un nouveau dispositif  de  biofeedback  permettant  de
contrôler  consciemment  le  flux  sanguin  cérébral  grâce  à  un  système
d'”hémoencéphalographie”  (HEG)  obtenu  par  spectrophotométrie  proche  de  l'infrarouge
[Toomim 2002]. En 2002, Jeffrey Carmen adapte et utilise ce système pour traiter la migraine.
[Carmen 2001 2005] De même, le développement de l'IRM fonctionnelle dans les années 90
voit émerger de nouvelles applications  dans le domaine du neurofeedback.

En 1969 est créée la BSA (Biofeedback Society of America), transformée en 1977 en AAPB
(Association for  Applied Psychophysiology  and Biofeedback).  Cette  société  a  pour  but  de
développer  la  recherche  dans  ce  domaine;  de  faire  connaître  le  biofeedback ainsi  que  de
former des spécialistes compétents. L'ISNR (  International Society for Neurofeedback and
Research)  est  une  organisation  scientifique  plus  spécifique  du  neurofeedback.  La  BFE
(Biofeedback Foundation of Europe) sponsorise les activités de recherches sur le biofeedback
et  le  neurofeedback.  Enfin  la  certification  BCIA (Biofeedback  Certification  International
Alliance) permet d'attester d'une formation de qualité en Neurofeedback ou en Biofeedback
des dysfonctions musculaires pelviennes.

Enfin tout récemment en France a été créé la section NexT (Neurofeedback Evaluation &
Training)  de  l'AFPBN  (Association  Française  de  Psychiatrie  Biologique  et
Neuropsychopharmacologie) dont l'objectif est de permettre l'élaboration et la diffusion de
recommandations  de  bonne  pratique,  la  formation  des  praticiens  et  la  promotion  de  la
recherche dans ce domaine. [site web afpbn]

Relativement peu connu dans les années 80 et 90, le neurofeedback voit sa popularité grandir
à partir des années 2000.

1. 2 Modèle théorique et paradigmes de l'apprentissage

Un  support  théorique  permettant  de  rendre  compte  du  mécanisme  et  de  l'efficacité  du
biofeedback en général nous est donné par l'intermédiaire des paradigmes de l'apprentissage et
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des modèles TCC et de remédiation cognitive. Le conditionnement opérant en est le modèle le
plus emblématique.
Le  mécanisme  d'action  du  neurofeedback  et  des  différents  types  de  biofeedback  est  un
processus complexe qui met en oeuvre deux composants de base: le conditionnement opérant
et  le  conditionnement  classique,  qui  sont  accompagnés  de  quelques  autres  paradigmes
importants d'apprentissage ainsi que des stratégies métacognitives.

Actuellement, le Neurofeedback pourrait s'intégrer dans la 3ème vague des TCC impliquant
cognitions et affects.

1. 2. 1 Conditionnement classique (ou "réflexe")

Ivan Pavlov (1849-1936) est un scientifique russe, prix nobel de physiologie en 1904 grâce à
ses travaux sur la physiologie de la digestion. Dans les années 1890 et 1900, il réalise de
nombreuses expériences chez le chien et constate qu'ils sécrètent de la salive avant même que
les aliments n'entrent dans leur gueule. En variant les conditions de l'expérience, il découvre
les lois fondamentales de l'acquisition et de la perte des "réflexes conditionnels". Le résultat
de ses expériences est traduit en anglais en 1927. [Pavlov 1927, 1929]
Le  principe  du  conditionnement  classique  est  le  suivant:  on  associe  à  un  stimulus
inconditionnel  qui  déclenche  une  certaine  réponse  de  façon  automatique  (dite  réponse
inconditionnelle), un stimulus neutre qui ne déclenche habituellement pas cette réponse et l'on
répète cette association plusieurs fois. Après un certain nombre de répétitions,  le stimulus
neutre  devient  un  stimulus  conditionnel  qui  présenté  seul  suffit  à  entraîner  une  réponse
similaire.  la  réponse  est  alors  dite  "conditionnelle"  car  obtenue  après  une  période  de
conditionnement.
Pavlov  dans  ses  expériences,  constate  que  la  présentation  de  nourriture  (stimulus
inconditionnel)   entraîne  de  façon  automatique  une  salivation  chez  le  chien  (réponse
inconditionnelle). L'association répétée d'un coup de sifflet ou d'une vibration de diapason
(stimulus neutre à l'origine) avec la vue de la nourriture crée un conditionnement. Suite à ce
conditionnement, le coup de sifflet (stimulus conditionnel) entraîne à lui seul la salivation
(réponse conditionnelle). 
La réponse conditionnelle  est  susceptible de disparaître  au bout  d'un certain temps si  l'on
persiste à présenter le stimulus conditionnel seul sans le stimulus inconditionnel: c'est ce que
l'on appelle l'extinction.

On peut résumer le conditionnement classique par le schéma suivant:
 Avant conditionnement : 

 Stimulus inconditionnel → Réponse inconditionnelle
 Stimulus neutre + Stimulus inconditionnel → Réponse inconditionnelle

 Après conditionnement : Stimulus conditionnel → Réponse conditionnelle

John  Broadus  Watson  (1878-1958),  un  psychologue  "behavioriste"  américain,  utilise  les
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principes du conditionnement classique dans une expérience célèbre sur un jeune enfant, "le
petit Albert". Il parvient à  provoquer une peur des souris chez cet enfant en associant un son
violent à la présentation d'une souris blanche. Il montre que cette phobie de l'enfant pour la
souris blanche obtenue après conditionnement s'est également généralisée à d'autres animaux
à poils blancs ainsi qu'aux vêtements en fourrure blanche. [Watson 1920]

Cette  théorie  sert  de support  aux techniques  comportementales  de traitement  des phobies,
notamment  à  la  techniques  de  « désensibilisation  systématique » :  Il  s'agit  d'exposer
graduellement une personne à l'objet de sa phobie. La réponse conditionnelle de peur diminue
avec la présentation répétée du stimulus conditionnel, en utilisant des représentations de ce
stimulus du moins phobique au plus phobique.

1. 2. 2 Conditionnement opérant

Edward Thorndike (1874-1949), un doctorant en psychologie précurseur du "behaviorisme",
décrit le premier en 1898, certains principes du conditionnement opérant sous le terme "loi de
l'effet": une réponse est plus susceptible de se reproduire si elle entraîne une satisfaction pour
l'organisme et d'être abandonnée s'il  en résulte une insatisfaction. Il réalise une expérience
avec des chats enfermés dans une cage qui doivent tenter de sortir en attrapant une ficelle afin
d'atteindre un morceau de poisson (qui agit comme un renforçateur ou une récompense). Les
chats déambulent dans la cage sans stratégie et découvrent par hasard le moyen de s'en sortir.
Lorsque le même scénario est répété plusieurs fois, le chat met de moins en moins de temps à
trouver le moyen de sortir de la cage. [Thorndike 1927]

Burrhus  F.  Skinner  (1904-1990),  un  psychologue  "behavioriste"  américain  va  enrichir  les
théories de l'apprentissage grâce à ses travaux sur le conditionnement opérant.  Le principe
repose sur le suivant: un organisme agit dans un environnement qui lui sert de stimulus et lui
indique qu'il doit "opérer" sur le monde qui l'entoure. Une action réalisée par hasard au cours
d'une  exploration  de l'environnement  est  immédiatement  suivie  d'une  récompense  appelée
"renforcement". La réponse renforcée tend à se reproduire. Le conditionnement est d'autant
plus  marqué  que  le  renforçateur  est  présenté  immédiatement  après  l'émission  du
comportement.  Pour illustrer ce principe Skinner met au point une expérience, désormais
appelée  "boîte  de  Skinner".  Un  rat  est  mis  dans  une  cage.  Lorsque  le  rat  accroche  par
inadvertance un levier,  une boulette de nourriture tombe dans la cage.  Peu à peu l'animal
appuie plus souvent sur le levier, puis se met à le faire chaque fois qu'il a faim. La nourriture
sert de renforcement positif. Le système peut être complexifié: par exemple la baisse du levier
peut  ne  s'accompagner  d'une arrivée  de  nourriture  qu'uniquement  en  présence  d'un signal
visuel (lumière) ou auditif (sonnerie). [McLeod 2007] [Annexe 2]

Le conditionnement opérant repose sur  deux concepts essentiels que sont le renforcement et
la punition. Il existe ainsi quatre types de conditionnement opérant:
Le  renforcement  positif:  il  s'agit  d'une  procédure  par  laquelle  la  probabilité  de  fréquence
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d'apparition d'un comportement tend à augmenter à la suite de l'ajout d'un stimulus appétitif
contingent à la réponse (ex: récompense, félicitations, nourriture...).
Le renforcement  négatif:  il  s'agit  d'une procédure par  laquelle  la  probabilité  de fréquence
d'apparition d'un comportement tend à augmenter à la suite du retrait d'un stimulus aversif
contingent à la réponse (ex: retrait d'une obligation, retrait d'une douleur...)
La  punition  positive:  il  s'agit  d'une  procédure  par  laquelle  la  probabilité  de  fréquence
d'apparition d'un comportement tend à diminuer à la suite de l'ajout d'un stimulus aversif ou
conséquence aversive contingente au comportement cible (ex: ajout d'une obligation, d'une
douleur, châtiment corporel...)
La  punition  négative:  il  s'agit  d'une  procédure  par  laquelle  la  probabilité  de  fréquence
d'apparition d'un comportement tend à diminuer à la suite du retrait d'un stimulus appétitif (ex:
retrait d'un privilège, d'un droit, d'un dessert...). 

Il est possible de distinguer deux types de renforçateurs: Le renforçateur primaire qui répond
directement à un besoin essentiel du sujet (ex: nourriture); et le renforçateur secondaire qui est
un renforçateur obtenu grâce à un certain apprentissage fait au préalable (ex: jouet, argent,
notes scolaires)

Pour  résumer  le  conditionnement  opérant  est  un  processus  d'apprentissage  dans  lequel  le
comportement du sujet est modifié en fonction des conséquences de celui-ci. A l'inverse  du
conditionnement classique, le conditionnement opérant met en jeu la capacité du sujet à agir
dans son environnement. [Cottraux 2011]

1. 2. 3 Autres paradigmes de l'apprentissage

Neal E. Miller (1909-2002), un psychologue américain réalise dans les années 60 (1967-1968)
des expériences sur le conditionnement viscéral chez le rat: il montre ainsi qu'on peut parvenir
à  modifier  au  moyen  de  renforcements  des  variables  "viscérales"  régies  par  le  système
nerveux  végétatif  (rythme  cardiaque,  contractions  intestinales,  vasomotricité,  paramètres
ECG,  ondes  EEG).  Miller  est  d'ailleurs  considéré  comme  l'un  des  pères  fondateurs  du
neurofeedback. [Miller 1967, 1968]

Le  psychologue  canadien  Albert  Bandura  (né  en  1925)  créé  quant  à  lui  la  „théorie  de
l'apprentissage social“ dans lequel il développe le concept du sentiment d'“auto-efficacité“ ou
d'“efficacité personnelle“. La théorie de l'apprentissage social explore les interactions entre
facteurs cognitifs, comportementaux et contextuels. Le sentiment d'efficacité personnelle est
la croyance des individus en leurs capacités à réaliser des performances particulières (quelles
que soient leurs aptitudes objectives). Ce sentiment d'efficacité personnelle peut être influencé
ou renforcé.  L’expérience active de maîtrise est une des sources les plus influentes sur la
croyance en l’efficacité personnelle car elle est fondée sur la maîtrise personnelle des tâches à
effectuer.  Plus  un  individu  vivra  un  succès  lors  de  l’expérimentation  d’un  comportement
donné,  plus  il  sera  amené  à  croire  en  ses  capacités  personnelles  pour  accomplir  le
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comportement demandé. Le succès, lorsqu’il n’est pas trop facile, renforce la croyance en
l’efficacité personnelle alors que les échecs réduisent ce sentiment.Le sentiment d'efficacité
personnelle  est  à  la  base  de la  motivation,  de  la  persévérance et  d'une  grande partie  des
accomplissements humains. [Bandura 1969]

La remédiation cognitive est un ensemble de techniques visant à „rééduquer des fonctions
cognitives  altérées“.  Il  s'agit  d'entraîner  en  vue  de  les  restaurer,  des  fonctions  cognitives
spécifiques  déficitaires  (exemple:  mémoire,  attention),  chez  une  personne  au  moyen
d'exercices répétés. Le Dr Nicolas Franck est un psychiatre français qui a contribué à diffuser
les techniques de remédiations cognitives en France. La technique de Neurofeedback pourrait
se  rapprocher  des  techniques  de  remédiation  cognitive;  par  exemple  dans  son  utilisation
actuelle  dans  le  TDAH  visant  à  entraîner les  capacités  attentionnelles  déficitaires
(visualisables sous la forme de certaines ondes cérébrales) par des exercices ludiques. [Frank
2012]

1. 2. 4 Les TCC de première et deuxième vagues (approches comportementales et cognitives)

Les Thérapies cognitivo-comportementales (TCC) sont basées sur les découvertes issues de la
psychologie scientifique et  constituent un prolongement au courant comportementaliste ou
"behavioriste". La démarche en TCC repose sur des protocoles standardisés reproductibles ce
qui rend possible une évaluation scientifique de l'efficacité de ces techniques. Ces thérapies
sont  centrées  sur  des  objectifs  visant  à  améliorer  directement  les  symptômes  du  patient.
[Cottraux 2011]

La psychologue américaine Mary Cover Jones (1896-1987) réalise une expérience en 1924
qui passe pour être la première thérapie comportementale. Elle expose progressivement de
jeunes enfants présentant des phobies animales à l'objet de leur peur, en rapprochant petit à
petit l'animal et en prodiguant des récompenses, ainsi qu'en mettant l'enfant en présence de
d'autres  enfants  non  phobiques.  Joseph  Wolpe  (1915-1997),  un  psychiatre  américain,
développe les  concepts  d'"inhibition  réciproque"  et  de  "désensibilisation  systématique".  Il
s'agit d'établir  un état  incompatible à l'état anxieux lors de l'exposition à l'objet phobique,
grâce entre autres à des techniques de relaxation. [Jones 1924, Wolpe 1968]

L'approche cognitive qui se développe dans les années 50 et 60 reprend l'idée du philosophe
stoïcien  Epictète  selon  laquelle  "ce  ne  sont  pas  les  événements  ou  les  choses  qui  nous
troublent mais la représentation que l'on s'en fait". Cette approche intègre les croyances et les
émotions  du  patient.  Le  psychologue  américain  Albert  Ellis  (1913-2007)  met  au  point  la
"thérapie rationnelle-émotive" qui se base sur la triade: cognition, émotion et comportement.
Cette thérapie vise à faire prendre conscience au patient, par un travail de rationalisation, de
ses  croyances  erronées  (ou  modes  de  pensée)  qui  sous-tendent  sa  problématique
psychologique ou retentisse sur son fonctionnement et le font souffrir, afin de les modifier et
de les remplacer par un mode de pensée plus rationnel permettant des réactions émotionnelles
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plus adaptées et un comportement plus satisfaisant. Aaron Beck (né en 1921) est un psychiatre
américain  qui  développe  dans  les  années  60  une  approche  thérapeutique  cognitive  de  la
dépression et des troubles anxieux. Il cherche à agir sur les schémas mentaux responsables des
pensées automatiques et des monologues internes. Il décrit la "triade de Beck": ce sont les
idées  négatives sur  soi-même,  le  monde et  le  futur qu'un patient  déprimé présente et  qui
contribuent à pérenniser son trouble. [Ellis 1973 , Beck 1979]

Lors d'une thérapie basée sur les TCC, le thérapeute a régulièrement recours à un feedback: Il
retourne  au  patient  des  informations  sur  la  conduite  ou  la  performance  à  améliorer.  Ce
feedback fait fonction de renforçateur positif ou négatif. Selon le principe du conditionnement
opérant, le sujet doit comprendre que le cours des événements dépend de son action initiale et
il peut donc agir pour en permettre la régulation.

1. 2. 5 Les TCC de troisième vague

Depuis les années 90, sont regroupés sous le terme de "troisième vague" une profusion de
nouveaux outils intégrant une plus grande place à la prise de conscience des émotions, visant à
adopter  une attitude  d'accueil  à  l'égard  des  émotions  et  des  cognitions;  mais  également  à
l'utilisation des nouvelles technologies. On peut citer parmis eux l'ACT (thérapie d'acceptation
et d'engagement: acceptance and commitment therapy) et la méditation en pleine conscience
qui visent à l'acceptation plutôt que l'évitement des pensées et émotions pénibles et mettent
l'accent  sur le  moment présent.  Les  technologies de réalité  virtuelle  sont  utilisées dans le
traitement  des  phobies.  L'immersion  par  les  techniques  de  réalité  virtuelle  rendent  plus
efficace le processus d'exposition progressive, répété et prolongé à la base du traitement TCC
des phobies, en vue de préparer l'exposition réelle, ou lorsque l'exposition réelle est difficile à
réaliser  (ex: phobie de l'avion). [Cottraux 2007]

1. 3 Le lien entre les TCC et les techniques de biofeedback: approches complémentaires

Le biofeedback, en mettant à la disposition du sujet ses paramètres physiologiques propres,
permet l'apprentissage de la régulation d'une fonction physiologique normalement non perçue
ni contrôlée par la volonté. Les techniques de (neuro)biofeedback peuvent donc s'intégrer dans
le champ des TCC 3ème vague, dans le sens où l'utilisation des technologies modernes n'est
qu'un support permettant au patient une meilleure prise de conscience au moyen d'une mesure
objective d'un état cognitif ou émotionnel qu'il va ensuite pouvoir tenter de réguler de façon
régulière et répétée. Il va donc mettre en jeu des processus d'apprentissage, tout comme dans
les TCC classiques. Le neurofeedback suit les principes du conditionnement opérant: le sujet
est invité à trouver ses propres stratégies afin de contrôler volontairement une onde cérébrale.
Le signal de feedback va agir comme un renforçateur positif ou négatif. La visualisation des
performances au fur et à mesure des séances contribue à renforcer le sentiment d'efficacité
personnelle.  La  démarche  en  Neurofeedback  se  veut  scientifique  tout  comme  en  TCC
classiques et l'efficacité de la méthode peut être évaluée en théorie par un essai comparatif
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randomisé.

1. 4 Définition et champs d'application du Biofeedback

1. 4. 1 Définition du biofeedback

Le  Neurofeedback  fait  partie  des  techniques  de  „biofeedback“  que  l'on  peut  traduire  en
français par les termes „rétrocontrôle“ ou „rétroaction biologique“. 

Anne et Antoine Rémond (1917-1998), sont des spécialistes français du biofeedback. Dans
leur ouvrage „Biofeedback, principes et applications“, un ouvrage français qui fait figure de
référence, ils proposent la définition suivante pour qualifier les techniques de biofeedback:

“groupe  de  procédés  thérapeutiques  qui  utilise  une  instrumentation  électronique  ou
électromécanique pour mesurer avec précision, traiter et représenter, sous forme analogique
ou numérique, une information aux propriétés renforcées, sur l'activité neuromusculaire ou
l'activité autonome (normale ou anormale) des individus au moyen de signaux sonores ou
optiques. 

Ses objectifs – d'autant mieux atteints qu'ils sont effectués sous l'égide d'un professionnel
compétent  dans le  domaine du biofeedback -  sont  d'aider  les  individus  à développer  une
meilleure conscience et un contrôle volontaire plus intense de leurs processus physiologiques,
processus pratiquement inconscients (c'est à dire peu dépendants a priori,ou indépendants
d'un contrôle volontaire),  ceci en contrôlant d'abord le signal externe,  puis finalement en
utilisant des moyens psycho-physiologiques internes“ [Rémond 1994] [Annexe 3]

Selon la définition de l'AAPB (Association for Applied Psychophysiology and Biofeedback;
Association  pour  la  psychophysiologie  appliquée  et  le  biofeedback)  validée  en  2008,
également  approuvée par la BCIA (Biofeedback Certification International Alliance: Alliance
Internationale  de  certification  du  Biofeedback)  et  l'ISNR  (International  Society  for
Neurofeedback and Research: Société Internationale pour le Neurofeedback et la Recherche),
qui sont les principales organisations reconnues dans le domaine:
"Le biofeedback est un procédé qui permet à un individu d'apprendre à modifier son activité
physiologique dans le but d'améliorer sa santé et ses performances. Des instruments précis
mesurent l'activité physiologique telle que les ondes cérébrales, les fonctions cardiaques, la
respiration,  l'activité  musculaire  et  la  température  cutanée.  Ces  instruments  renvoient  en
temps réel, et avec précision, des informations ("feedback") à l'utilisateur. La représentation
de ces informations – souvent associée avec des changements dans la pensée, les émotions, et
le comportement - montre les modifications physiologiques souhaitées. Au fil du temps, ces
modifications pourront être reproduites sans le recours à un appareil." [site web aapb]

Les  modalités  de  biofeedback  sont  multiples.  Les  principaux  paramètres  physiologiques
d'intérêt  et  les  examens  permettant  de  les  visualiser  sont  les  suivants:   la  température
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(thermomètre), le rythme cardiaque (ECG: électrocardiogramme; HRV: heart rate variability
(variabilité du rythme cardiaque)), la tension artérielle (tensiographe), respiratoire, l'activité
cérébrale (EEG, MEG, IRMf en temps réel),  la conductance cutanée (GSR: galvanic skin
response,  EDG:  électrodermogramme),  les  mouvements  oculaires  (EOG:
électrooculogramme), l'activité musculaire (EMG: électromyogramme) [Rémond 1994]

Il est préférable de pouvoir observer en continu la variable que l'on veut contrôler lors d'un
entraînement par biofeedback afin que les variations de la mesure physiologique en question
soient analysées et présentées immédiatement au sujet.  De même les appareils de mesures
doivent être suffisamment sensibles pour détecter des variations même minimes.  Enfin,  le
sujet  doit  être  suffisamment  motivé  pour  désirer  apprendre  à  effectuer  les  modifications
physiologiques proposées.[Kamiya 1968]

1. 4. 2 Les applications du biofeedback 

a) Rééducation périnéale
Parmi les utilisations les plus fréquentes du biofeedback, il faut citer la rééducation périnéale:
une des techniques validées consiste à introduire une sonde équipée de capteurs de pression
dans le vagin ou l'anus. Cette sonde est  reliée à un appareil  électronique et  enregistre les
mouvements  de contraction  (identifiable  grâce aux variations  de pression  générées)  et  les
traduit instantanément en un signal visuel et/ou sonore renseignant le patients sur l'état de
contraction ou de relâchement de ses muscles périnéaux, notamment sphinctérien. Le but est
d'apprendre au patient à ressentir consciemment  et à contrôler volontairement les muscles du
plancher pelvien (soit en les contractant soit en les  relâchant), sans augmenter la pression
vésicale ou intra-abdominale. Il peut être nécessaire de coupler cette technique de biofeedback
avec une technique d'électrostimulation lorsque le patient n'arrive pas à prendre conscience et
à  contracter  le  muscle  d'intérêt.  Cette  technique  de  biofeedback  est  indiquée  dans  la
rééducation  périnéale  après  un  accouchement  (qui  entraîne souvent  un  relâchement du
plancher  pelvien),  dans l'incontinence urinaire ou anale ainsi  que dans le traitement de la
constipation terminale. [recommandations ANAES 2002]

b) Biofeedback HRV
Le biofeedback HRV consiste à moduler la variabilité du rythme cardiaque mesuré à l'aide
d'un ECG ou d'un photopléthysmographe. Les premières recherches sur la HRV débutent dans
les années 70 en Russie avec le physiologiste Russe Evgeny Vaschillo qui réalise des études
sur des cosmonautes. Un peu plus tard,  la société russe biosvyaz met au point le premier
appareil de biofeedback HRV: le Cardiosignalizer. La technique est importée aux Etats-Unis
par  le  chercheur  Paul  Lehrer.  Dans  les  années  1990  est  développé   le  biofeedback  de
cohérence  cardiaque,  une  approche  qui  permettrait  de  réduire  le  stress  et  l'anxiété  et  de
renforcer  le  système  immunitaire.  La  cohérence  cardiaque  correspond  à  des  variations
régulières du rythme cardiaque au repos dont la représentation graphique, sur un tachogramme
est caractérisée par une courbe ayant la forme de vagues harmonieuses, régulières et avec une
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bonne  amplitude.  En  cas  de  stress,  ces  variations  sont  perturbées  et  donnent  un  tracé
chaotique.  Des  techniques  permettant  d'entraîner  cette  cohérence  cardiaque  ont  été
développées, entre autres par le Dr David Servan-Schreiber dans son livre Guérir, publié en
2003. L'une d'elles consiste à réaliser des inspirations et des expirations de cinq secondes
chacunes afin d'ajuster son rythme respiratoire à une fréquence de 6 cycles/minute, ce qui
améliorerait  de  manière  réflexe la  cohérence cardiaque.  Des appareillages  de biofeedback
permettant d'enregistrer la variabilité cardiaque (HRV) au moyen d'un capteur de la fréquence
cardiaque relié à un logiciel de traitement de l'information ont été développés par l'institut
HeartMath. [Thurber 2010, Servan-Schreiber 2003]

c) Biofeedback et relaxation
Plusieurs  techniques  de  biofeedback  sont  utilisées en  relaxologie.  L'une  des  premières
techniques de biofeedback consistait d'ailleurs à entraîner le patient à générer des ondes alpha
au moyen d'un biofeedback EEG. Les techniques les plus utilisées actuellement en relaxologie
sont le biofeedback GSR ou EDG car c'est le moins coûteux. L'électrodermogramme mesure
la conductance de l'épiderme qui est augmentée en cas d'activation des glandes sudoripares du
fait des sels minéraux contenus dans la sueur. Deux capteurs sont placés sur les deux doigts ou
sur la paume de la main et enregistrent les variations de conductance. Celle-ci est rapidement
augmentée  lorsque  le  patient  est  sous  le  coup  d'une  émotion.  A l'inverse,  la  résistance
augmente (et la conductance diminue) lorsque le patient est relaxé. On peut également utiliser
un biofeedback HRV à l'aide d'un capteur type photopléthysmographe ou d'un ECG. On peut
également réaliser un biofeedback tensionnel à l'aide d'un tensiographe, ou un biofeedback
EMG. [Rémond 1994]

d) Autres techniques de biofeedback
Parmi les autres techniques de biofeedback, on peut citer le biofeedback thermique s'appuyant
sur  la  régulation  de  la  température  cutanée,  utilisé  dans  le  syndrome  de  Raynaud.  Le
biofeedback EMG peut être utilisé dans la  rééducation musculaire, les séquelles d'accidents
vasculaires cérébraux, l'entraînement sportif. Citons également des techniques de biofeedback
avec un appareillage spécifique développés pour traiter des pathologies telles que la myopie,
l'asthme et le vaginisme. [Rémond 1994]
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2 Description de la technique de Neurofeedback

2. 1 Définition du Neurofeedback et  des Brain-Computer Interfaces

2. 1. 1 Le Neurofeedback

Le Neurofeedback ou neurobiofeedback est un type de biofeedback qui vise à apprendre à un
sujet à auto-réguler ses fonctions cérébrales. A la différence des autres formes de biofeedback,
il se focalise directement sur le système nerveux central. Le feedback utilisé, généralement
une vidéo ou un son rend compte de l'activité cérébrale en temps réel. Il existe plusieurs sortes
de neurofeedback mais le plus courant et utilisé en pratique clinique est le neurofeedback EEG
qui s'appuie sur la mesure des ondes cérébrales au moyen d'électrodes placées sur le cuir
chevelu.  Le signal EEG capté est  ensuite amplifié et  filtré grâce à un amplificateur et  un
convertisseur  analogique numérique,  puis converti  en image ou en son afin de fournir  un
feedback (ou "rétroaction") approprié qui s'affiche alors sur l'écran d'un ordinateur. Plusieurs
jeux vidéos simplistes ont été développés afin de rendre le signal de feedback plus ludique.
Lorsque l'activité  cérébrale  dans  la  bande de  fréquence  souhaitée  augmente,  un  feedback
positif est donné, souvent sous la forme d'une progression dans le jeu vidéo. Au contraire, si
l'activité  dans  une  bande  de  fréquence  non  souhaitée  augmente,  cela  se traduit  par  un
ralentissement ou une stagnation dans le jeu vidéo. Des  récompenses supplémentaires  (par
exemple des  points)  peuvent  être  fournies  lorsque  le  sujet  arrive à  maintenir  son activité
cérébrale  dans  la  bande  de  fréquence  cible  un  certain  temps;  elles  servent  alors  de
renforçateurs. Si l'apprentissage se produit correctement, le cerveau parvient de plus en plus
facilement  à rester  dans  la  bande de fréquence voulue,  même en dehors des séances.  Un
certain nombre de séances est  nécessaire et dépend de l'objectif que l'on souhaite atteindre
ainsi que des difficultés du sujet pour atteindre cet objectif. La supervision par un praticien est
également  importante  pour  soutenir  cet  apprentissage.  Un bénéfice  au niveau émotionnel,
cognitif et comportemental est attendu en même temps que l'amélioration du fonctionnement
cérébral. Les séances de NF sont précédées par une évaluation objective de l'activité cérébrale
et de l'état psychologique du patient.

Le  Neurofeedback est  une  technique  indolore  qui  ne  nécessite  aucun geste  chirurgical  ni
aucune médication. Conduit par un professionnel formé et agréé, il est habituellement sans
effet secondaire  et les séances sont généralement bien acceptées par le patient. L'une des
principales difficultés du neurofeedback est de déterminer une cible thérapeutique susceptible
d'améliorer le patient. 

Les principales indications reconnues par la communauté scientifique sont l'épilepsie et  le
TDAH, mais le Neurofeedback semble être une approche intéressante dans nombre d'autres
pathologies. Le Neurofeedback est également utilisé chez des sujets sains en vue d'améliorer
des  performances  dans   certains  domaines,  en  particulier  dans  les  domaines  sportifs  et
artistiques. [site web isnr]
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Le Neurofeedback est une méthode d'auto-régulation et diffère donc d'autres approches neuro-
modulatrices  telles  que  l'entraînement  audio-visuel  (AVE:  audio-visual  entrainment)  et  la
stimulation transcrânienne répétée (rTMS: repetitive transcranial  magnetic stimulation) qui
provoquent  une  réponse  automatique  du  cerveau  en  présentant  un  signal  spécifique.  A
l'inverse  le  Neurofeedback  demande  une  participation  active  et  consciente  de  la  part  du
patient.

En  plus  du  Neurofeedback  EEG,  d'autres  types  de  NF  peuvent  être  utilisés  comme  le
neurobiofeedback par  Hémoencéphalographie (HEG), le  NF par Magnétoencéphalographie
(MEG) et le NF par imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (fMRI).

Le  NF  est  une  technique  thérapeutique  qui  trouve  ses  sources  dans  les  neurosciences
fondamentales  et  appliquées  ainsi  que dans  la  psychophysiologie clinique et  les  thérapies
cognitivo-comportementales. Il s'appuie sur les principes du conditionnement opérant et du
renforcement positif dans le but de favoriser une activité cérébrale correspondant à l'objectif
thérapeutique. En entraînant le cerveau ont peut améliorer son fonctionnement, de la même
manière que l'exercice physique régulier améliore les capacités du corps humain. Il s'agit donc
d'une technique d'apprentissage neurocognitif. [Vion-Dury 2015]

Le Neurofeedback peut également être vu comme une technique de remédiation cognitive qui
présente la particularité de créer une boucle psychophysiologique rétroactive. Cette boucle
favoriserait l'apprentissage par la prise de conscience de modifications psychophysiologiques
et la possibilité d'un renforcement positif objectif en temps réel. La possibilité pour le patient
d'objectiver  ses  propres  performances  par  l'évolution  du paramètre  neurophysiologique  au
cours des séances successives augmenterait le sentiment d'efficacité personnelle. Le patient
apprend à développer des stratégies neurocognitives et psychophysiologiques en séance avec
le thérapeute en contrôlant le signal sonore ou visuel fourni par le dispositif, pour ensuite être
à même de les réaliser en l'absence de neurofeedback. [Vion-Dury 2015]

2. 1. 2 Les Brain-Computer Interfaces (BCI)

Les  BCI  (brain-computer  interface),  également  appelés  en  français  interfaces  cerveau-
machine, interfaces cerveau-ordinateur ou interfaces neuronales directes sont des interfaces de
communication directes entre le cerveau et un dispositif externe (ordinateur ou autre système
électronique).  Les  BCI permettent  des  traductions  en temps  réel  de  l'activité  cérébrale  en
commandes permettant d'effectuer certaines actions. Plus simplement, les BCI permettent de
piloter certaines actions uniquement par la pensée, sans recours à l'activité musculaire. Ces
systèmes permettent d'assister, d'améliorer ou de réparer des fonctions humaines de cognition
ou d'action défaillantes, mais également d'améliorer les capacités naturelles de l'homme dans
certains domaines.

Les  interfaces  cerveau-ordinateur  captent  des  signaux  cérébraux,  les  analysent  et  les
convertissent en commandes qui sont transmises aux périphériques de sortie qui exécutent
alors les actions souhaitées. Pour ce faire des électrodes enregistrent l'activité cérébrale de
certains groupes de neurones, souvent au niveau du cortex pré-moteur. Le principe des BCI
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est  de  capter  les  ondes  provenant  de  centres  moteurs  du  cerveau  et  de  les  utiliser  pour
contrôler  des  équipements  (grâce à  la  seule  force de l'imagination en quelque sorte).  Ces
ondes  proviennent  de  groupes  de  neurones  dispersés  dans  plusieurs  régions  du  cerveau
contrôlant le mouvement, en particulier de groupes de neurones présents dans le cortex moteur
primaire  ou  le  cortex  pré-moteur.  Les  BCI  décodent  ensuite  l'activité  de  ces  groupes  de
neurones. Les BCI n'utilisent pas les voies normales de sortie de l'influx nerveux  vers la
jonction  neuromusculaire  et  elles  ne  nécessitent  donc pas  de  transformation  préalable  du
signal électrique émis par l'activité cérébrale en activité musculaire. Le signal électrique émis
par l'activité cérébrale est généralement traduit directement en signal d'entrée pour la machine
qui réalise l'action, ce qui permet des délais de réponses plus courts (plusieurs dixièmes de
secondes). Les BCI pourraient donc être utiles dans certaines situations nécessitant des actions
urgentes. Elles pourraient également permettre des actions simultanées en laissant libres les
membres et les organes sensoriels du sujet. [Shih 2012]

Les premières recherches sur les BCI datent des années 70, mais il faut attendre la fin des
années 90 et les années 2000 pour que ces recherches prennent de l'ampleur et aboutissent à
des applications pratiques. 

Actuellement les BCI sont développées pour capter les signaux à l'origine de l'intention de
mouvement  d'un  membre  dans  le  but  de  restaurer  la  mobilité  d'un  membre  paralysé  en
stimulant  artificiellement  les  muscles  ou   dans  le  but  d'actionner  un  membre  artificiel.
L'objectif  principal  des  BCI  est  de  remplacer  ou  de  restaurer  une  fonction  utile  pour  les
personnes handicapées souffrant de pathologies neuromusculaires tels que la sclérose latérale
amyotrophique, la paralysie cérébrale, l'accident vasculaire cérébral ou une lésion de la moelle
épinière. Certaines équipes ont même montré chez le singe, que le cerveau se réorganise pour
inclure la représentation du bras robotisé comme une extension de son propre membre. [Baum
2008]. 

Les premières ondes cérébrales utilisées en BCI sont les ondes mu et bêta. Plus récemment,
l'utilisation des signaux P300, des potentiels évoqués générés de manière involontaire, permet
de reconnaître les pensées du patient sans avoir  à l'entraîner au préalable.  La P300 est  la
réponse naturelle du cerveau lorsqu'il reconnaît quelque chose. Des BCI utilisant les ondes
P300 ont  été  développées  par Lawrence Farwell  et  Emmanuel  Donchin pour  des patients
atteints de paralysie. Elles leur permettent de communiquer des commandes, lettres et mots à
un ordinateur, voir même de parler grâce à un synthétiseur vocal. Les ondes P300 peuvent
également être utilisées pour contrôler les éléments d'un monde virtuel en réalité virtuelle. La
MEG et l'IRM sont également utilisées par certaines équipes de recherche afin de développer
de nouvelles BCI. [Martinovic 2012]

2. 1. 3 Distinction Neurofeedback/BCI

Bien qu'utilisant tous les deux des outils de mesures de l'activité cérébrale comme l'EEG ou
l'IRM fonctionnelle afin d'avoir un contrôle sur elle, il convient de distinguer le NF des BCI.

En effet les BCI utilisent l'activité cérébrale dans le but d'effectuer une commande. Il y a donc
un contrôle volontaire sur cette activité cérébrale mais dans le but d'effectuer une action. Par
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exemple en imaginant un mouvement, on active des zones cérébrales similaires à celles que
l'on active lorsqu'on effectue réellement ce mouvement, les capteurs peuvent donc enregistrer
cette  activité  de la  pensée et  l'effectuer  par  le  biais  de la  machine.  On ne cherche pas  à
modifier son fonctionnement cérébral. Le but des BCI est d'agir sur un objet.

A l'inverse le NF permet un contrôle volontaire sur l'activité cérébrale elle-même et cherche à
la  modifier  durablement  par  un  apprentissage  grâce  à  la  plasticité  cérébrale,  en  rendant
observable  ce  qui  n'est  habituellement  pas  observable.  Le  but  du  NF est  de  modifier  le
fonctionnement cérébral en vu de l'améliorer et donc d'agir sur la plasticité cérébrale. Le but
du NF est d'agir sur soi. [Ros 2014]

2. 1. 4 Associations reconnues en NF

Diverses organisations se sont créées afin de promouvoir le neurofeedback. Citons parmi les
plus  reconnues  l'AAPB  (Association  for  Applied  Psychophysiology  and  Biofeedback;
www.aapb.org), association internationale à but non lucratif, fondée en 1969 et dont l'objectif
est de promouvoir le biofeedback en général et de faire progresser les méthodes utilisées dans
ce domaine, ainsi que d'encourager la recherche. L'AAPB regroupe divers professionnels :
psychologues,  psychothérapeutes,  médecins,  infirmiers,  personnels  paramédicaux  et
travailleurs sociaux.
L'ISNR (International Society  for Neurofeedback and Research;  www.isnr.org) est quant à
elle une organisation plus spécifique du neurofeedback qui regroupe des professionnels agrées
impliqués dans la pratique clinique, l'enseignement ou la recherche dans le neurofeedback.
Les  membres  de  cette  organisation  doivent  adhérer   à  une  charte  éthique  dans  le  but  de
développer une mise aux normes de la profession. Ils possèdent pour certains la certification
BCIA. L'ISNR publie régulièrement un journal professionnel et une revue de presse, organise
des conférences annuelles et encourage la réalisation d'études scientifiques dans le domaine
du neurofeedback par le biais de sa fondation de recherche (ISNR Research Foundation). 
La  BCIA  (Biofeedback  Certification  International  Alliance;  www.bcia.org),  société
indépendante à  but  non lucratif  créée en 1981, a  pour  mission principale  de délivrer  une
certification pour les professionnels ayant validé une formation initiale ou continue reconnue
en biofeedback et neurofeedback. Les membres directeurs de cette société sont des cliniciens
expérimentés, chercheurs et formateurs spécialisés en biofeedback. La certification BCIA est
valide  quatre  ans  pour  les  professionnels  ayant  validé  les  compétences  requises  en
biofeedback et neurofeedback. La certification BCIA associe des heures de cours à un contrôle
des pratiques,  avec la  nécessité de prouver le  suivi  d'un certain nombre de patients et  de
présenter  des  cas  cliniques.  La  certification  BCIA  permet  d'obtenir  les  compétences
psychothérapeutiques nécessaires pour accompagner un sujet au cours d'une thérapie utilisant
le neurofeedback. Pour que la certification soit renouvelée, il est nécessaire de satisfaire à une
formation  continue  tous  les  quatre  ans.  Tous  les  noms  des  professionnels  agréés  sont
répertoriés sur le site de la BCIA qui peut être consulté par le grand public.
Il existe également des organisations régionales comme la Biofeedback Society of California
(BSC) fondée en 1974, la Mid-Atlantic Biofeedback Society (MABS), La Midwest Society
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for  Behavioral  Medicine  and  Biofeedback  (MSBMB),  La  Société  Canadienne  de
Neurofeedback (Canadian Neurofeedback Society), et en Europe, la Biofeedback Federation
of Europe (BFE; bfe.org). La BFE est une association à but non lucratif basée au Royaume-
Unis,  regroupant  des  cliniciens  et  des  chercheurs,  dont  l'objectif  est  de  promouvoir  le
biofeedback parmi les professionnels de santé et de former les cliniciens aux plus récentes
technologies en matière de biofeedback.
En  France,   l'Association  Française  de  Psychiatrie  Biologique  et  de  Neuropharmacologie
fondée en 1979 dans le but de soutenir et promouvoir la recherche scientifique en psychiatrie,
a créé très récemment en son sein la section NExT (Neurofeedback Evaluation & Training),
constituée de membres ayant publié dans le domaine du neurofeedback en psychiatrie. Le but
de  NExT  est  de  "promouvoir  l'évaluation  et  l'utilisation  rigoureuse  des  techniques   de
neurofeedback en psychiatrie". Cela passe par la diffusion des techniques de Neurofeedback,
la  formation  des  praticiens  et  la  recherche  scientifique.  La  section  NExT a  organisé  des
Journées Nationales sur le Neurofeedback en 2016 et 2017. 
Enfin citons  l'AFBN (Association Francophone de Biofeedback et  de Neurofeedback)  qui
souhaite  promouvoir  et  encourager  l'innovation  dans  les  domaines  du  biofeedback  et  du
neurofeedback  et  qui  supporte  la  formation  d'accréditation  par  la  BCIA  (Alliance
Internationale  de  Certification  en  Biofeedback)  ainsi  que  la  formation  continue.  Une
formation  en  français  accréditée  par  la  BCIA a  eu  lieu  en  mai  2017 à  Marseille  et  une
prochaine aura lieu en septembre 2017 à Tours.

Il existe peu de sites sérieux en français sur le neurofeedback, la France étant encore très en
retard dans ce domaine par rapport aux pays  anglo-saxons. Parmi ceux-ci on peut citer les
suivants: www.neurofeedback-informations.fr et www.biofeedback.fr. 

2. 2 Matériel

Plusieurs éléments sont nécessaires pour mener à bien une séance de neurofeedback. Le choix,
la qualité et la connaissance du matériel utilisé sont fondamentaux. Nous nous intéresserons
ici au neurofeedback EEG qui est le plus simple et a le plus grand intérêt en pratique clinique.
Le  système  comprend  des   électrodes  placées  sur  le  scalp  et  branchées  à  un  boîtier
d'enregistrement  constitué  d'amplificateurs  différentiels  et  d'un  convertisseur  analogique
digital.  Le  boîtier  est  lui  même  connecté  via  un  port  USB ou  par  un  réseau  sans  fil  à
l'ordinateur. L'ordinateur qui reçoit le signal doit disposer d'un logiciel de traitement de cette
information, permettant d'en extraire le paramètre d'intérêt et d'en faire le retour au patient via
une interface le plus souvent ludique (visuelle et/ou auditive). Plusieurs sociétés industrielles
ont commercialisé des modèles de machines combinant tous ces éléments. [Vion-Dury 2015]

2. 2. 1 Les électrodes

Les électrodes utilisées en neurofeedback, sont des électrodes à EEG classiques. Ce sont des
capteurs de l'activité cérébrale, elles n'envoient donc pas de courant.
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Il  est  possible,  selon  le  matériel  d'enregistrer  plusieurs  voies  ou  dérivations  EEG.  Une
dérivation correspond à une paire d'électrodes entre lesquelles est enregistrée une différence
de potentiel générée par l'activité simultanée des neurones de la zone corticale sous jacente.
Les montages en comportent généralement une  (montage référentiel ou monopolaire) ou deux
(montage séquentiel ou bipolaire), en fonction des applications et des protocoles. Une voie
nécessite au minimum 3 électrodes:  une électrode active en regard de la région cérébrale
d'intérêt, une électrode de référence (placée derrière une oreille, sur la mastoïde ou sur le lobe
de l'oreille, afin de pouvoir enregistrer la différence de potentiel), et une électrode de terre qui
permet  de  stabiliser  le  signal  (derrière  l'autre  oreille,  elle  sert  à  diminuer  les  artéfacts).
L'activité EEG recueillie n'est donc pas spécifique d'une électrode ou d'une région cérébrale
donnée, mais seulement de la différence de potentiel entre une électrode active et l'électrode
de référence.  Ainsi les deux signaux recueillis  par ces 2 électrodes sont soustraits  l'un de
l'autre. L'utilisation simultanée de plusieurs dérivations EEG permet de comparer l'évolution
du signal dans chacune. [Rémond 1994] L'électrode de terre commune est nécessaire pour
assurer une amplification différentielle permettant une réjection en mode commun de certains
artéfacts.
Les  électrodes  à  EEG sont  positionnées  sur  le  scalp selon le  système international  10-20
[annexe 4]. Ce positionnement standardisé permet une reproductibilité des résultats observés
entre plusieurs sujets ou chez le même sujet d'une séance à l'autre.  Les électrodes actives
retenues sont celles situées en regard des zones cérébrales impliquées dans la pathologie que
l'on souhaite traiter. 1 à 4 électrodes actives sur le cuir chevelu sont généralement nécessaires
selon les protocoles de neurofeedback.  Lorsque de nombreuses électrodes sont nécessaires, il
est possible d'employer un bonnet sur lequel sont fixées les électrodes: il permet de s'assurer
de leur bon positionnement. 
Le  nettoyage  et  la  pose  de  pâte  conductrice  entre  le  cuir  chevelu  et  les  électrodes  est
généralement nécessaire afin d'améliorer le contact et donc le signal perçu par les électrodes.
Il  existe  cependant  des  électrodes  sèches.  Il  est  nécessaire  également  de  faire  un  test
d'impédance (qui doit être inférieure à 5kΩ) afin de s'assurer que le contact des électrodes
avec le scalp est correct et que le signal EEG perçu par les électrodes est de bonne qualité. Il
faut également stabiliser le potentiel d'électrode. La pose des électrodes peut donc prendre pas
mal de temps et être vécu comme contraignante ou anxiogène pour le patient.
Pour certains protocoles de Neurofeedback utilisant les SCP (potentiels lents corticaux) qui
sont  des  ondes  de  basses  fréquences,  des  électrodes  spécifiques  possédant  un  très  faible
voltage (moins sujettes au potentiel d'électrode) sont nécessaires, ainsi qu'une voie EEG avec
une  amplification   et  une  bande  passante  spécifiques.  Lors  d'un  protocole  SCP,  il  faut
également généralement une voie pour la mesure de la fréquence respiratoire et une voie pour
les artéfacts de mouvements oculaires. [Vion-Dury 2015]

2. 2. 2 L'amplificateur

La  faible  amplitude  (voltage  de  l'ordre  du  μV)   des  signaux  EEG  captés  nécessite  une
amplification  de  ces  derniers  au  moyen  d'un  amplificateur  d'instrumentation  différentiel,
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permettant de rendre lisible le signal d'intérêt, sans le distordre. Le signal est généralement
amplifié de l'ordre d'un facteur 103

 à 106.  Il est également nécessaire de faire un filtrage des
signaux EEG afin de ne garder que la bande passante de fréquence correspondant au signal
d'intérêt et d'éliminer le bruit (le bruit correspond aux autres signaux inutiles). Néanmoins, la
bande passante doit être suffisamment large, supérieure à la bande de fréquence du signal
analysé, afin de minimiser les distorsions sur le signal enregistré. Le filtrage comprend un
filtrage passe-haut et un filtrage passe-bas et l'intervalle de fréquences obtenu correspond à la
bande passante. La bande de fréquences utile en EEG est de l'ordre de 1 à 35 Hz. Des bandes
de fréquences plus hautes sont utiles pour l'étude des ondes gamma (35-45 Hz voire au delà de
45 Hz). A l'inverse l'étude des SCP (0,01 à 2 Hz) nécessite une bande passante de très basses
fréquences. [Vion-Dury 2015]

2. 2. 3 Le convertisseur analogique-numérique (ou analogique digital)

Afin de permettre un traitement informatique du signal EEG, il est nécessaire de convertir le
signal  électrique  recueilli  en  une  donnée  numérique.  Pour  ce  faire,  on  réalise  un
échantillonnage  du  signal.  L'échantillonnage  consiste  à  prélever  les  valeurs  d'un  signal  à
intervalles  réguliers.  Un taux d'échantillonnage trop  élevé  entraîne  une représentation  des
informations  lourde à  stocker;  à  l'inverse  un taux d'échantillonnage trop bas  entraîne une
piètre  qualité  du  signal.  La  fréquence  d'échantillonnage  doit  être  au  minimum deux  fois
supérieure à la fréquence maximale utile du signal cible. La fréquence d'échantillonnage doit
être malgré tout relativement élevée pour les signaux EEG. Après numérisation, le signal est
transmis  à  l'ordinateur.  L'amplificateur  et  le  convertisseur  analogique-numérique  sont
généralement réunis dans un même boîtier qui est relié via un port USB à l'ordinateur. Les
données EEG obtenues sont de l'ordre d'une centaine de Mo par séance. En conséquence le
disque dur de l'ordinateur sur lequel sont stockées les enregistrements doit avoir une capacité
suffisante. [Vion-Dury 2015]

2. 2. 4 L'ordinateur et le logiciel de traitement du signal

L'ordinateur permet, grâce à sa carte graphique, la présentation des données correspondant au
signal amplifié et numérisé. L'analyse visuelle du tracé par le praticien est nécessaire afin de
s'assurer de la qualité de l'enregistrement et de prendre en compte les artéfacts techniques ou
physiologiques  et  de  les  corriger.  Les  données  sont  ensuite  transmises  à  un  logiciel  de
traitement du signal pour analyse. Le logiciel extrait le paramètre d'intérêt qui sera restitué au
patient en temps réel.

L'analyse spectrale ou fréquentielle de l'EEG (également appelé EEG quantifié ou qEEG) est
une méthode de traitement du signal permettant une quantification et une cartographie des
différents rythmes cérébraux. L'analyse spectrale  de l'EEG est réalisée en début de cure et
permet d'obtenir un profil personnalisé qui permet de sélectionner le protocole de NF le plus
adéquat, mais également de suivre l'évolution du patient au fil des séances. La plupart des
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protocoles  de NF reposent  sur  une  analyse  fréquentielle  continue de l'EEG qui  décrit  les
rapports des différents rythmes EEG entre eux ce  qui permet ensuite d'adapter la génération
du stimulus cible que le  patient  doit  modifier,  et  donc d'adapter le traitement par NF. Le
paramètre  d'intérêt  extrait  correspond  généralement  à  la  puissance  spectrale  d'une  bande
fréquentielle  donnée  (ou  puissance  spectrale  d'un  rythme  EEG  donné).  Pour  obtenir  la
puissance spectrale d'un signal EEG, celui-ci est décomposé par transformée de Fourier afin
d'évaluer  son  amplitude  dans  la  bande  fréquentielle  d'intérêt.  La  valeur  de  la  puissance
spectrale obtenue est ensuite mise en forme pour obtenir le feedback (en général un signal
visuel  ou auditif)  qui  sera  transmis  au sujet.  Un système de comptage des  points  permet
d'indiquer au patient le nombre de retours positifs (feedbacks positifs) obtenus au cours de la
séance.

En ce qui concerne les protocoles d'activation, le logiciel permet un séquençage des séances,
c'est à dire un paramétrage de la succession des périodes d'entraînement aux périodes de repos
permettant  de  structurer  la  séance.  Le  logiciel  permet  également  un  stockage  des
enregistrements EEG et des données de la séance et délivre en fin de séance un rapport de
séance qui peut être remis au patient et qui représente la performance d'entraînement réalisée
au cours de la séance. Les logiciels de NF ont généralement un système de gestion de base de
données  permettant  de  faire  visualiser  au  patient  sa  courbe  d'apprentissage,  c'est  à  dire
l'évolution  de  ses  performances  depuis  le  début  de  son  entraînement  par  NF.  En  fin  de
traitement par NF, un rapport de fin de cure peut être remis au patient. [Vion-Dury 2015]

2. 2. 5 L'interface pour le retour d'information ou feedback

Le logiciel de NF permet souvent un affichage sur deux écrans: un écran pour l'analyse et le
paramétrage par le thérapeute, et un second écran destiné au patient. c'est sur ce dernier que
s'affiche  l'interface  de  feedback  permettant  le  retour  du  signal  au  patient  sous  forme  de
graphique, d'image, de son ou d'animations multimédias. La plupart des logiciels actuels sont
conçus avec une interface ludique, inspirée des jeux vidéo afin de renforcer et maintenir la
motivation du patient. Ce retour de signal de neurofeedback doit cependant rester assez simple
afin de permettre au patient d'associer ce feedback à son activité neurocognitive et donc de
pouvoir à terme modifier volontairement cette activité neurocognitive en dehors des séances
de NF. Cette association entre le feedback et l'activité neurocognitive est appelée une boucle
psycho-physiologique. L'interface ne doit donc pas contenir trop d'informations.

Parmi les interfaces utilisées, le paramètre d'intérêt peut être modélisé sous la forme d'une
montgolfière qui monte ou d'une voiture qui avance. La montée ou l'avancée s'effectue lorsque
le patient parvient à maintenir le paramètre d'intérêt au delà d'un certain seuil. A l'inverse la
montgolfière ou la voiture stagne lorsque le paramètre d'intérêt est en dessous du seuil. Au
delà d'un certain temps passé au dessus du seuil,  un renforcement positif  est  délivré sous
forme de points gagnés. [Vion-Dury 2015, Micoulaud-Franchi 2011]
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2. 2. 6 Les différentes marques ayant conçu des logiciels et les modèles combinés

Le choix du matériel de Neurofeedback est important. Plusieurs entreprises ont développé du
matériel et des logiciels de NF et il est parfois difficile de s'y retrouver. Certaines marques
proposent des machines combinant plusieurs types de biofeedback (EEG, ECG, EMG...). Il
existe également des modèles portatifs,  moins encombrants que les modèles classiques de
machines  à  Neurofeedback.  Aucun logiciel  ne présente des  caractéristiques  optimales.  Au
thérapeute de choisir celui avec lequel il se sent le plus à l'aise. [Vion-Dury 2015]
Parmi les critères de sélection du matériel professionnel de NF, citons les suivants:

 une fréquence d'échantillonnage suffisamment élevée (de 512 à 2048 Hz)
 une vitesse de conversion analogique/numérique élevée (16 ou 24 bits)
 des montages monopolaires (appelés également référentiels: Il s'agit d'une dérivation

enregistrant une différence de potentiel entre une électrode active et une électrode de
référence dont le potentiel ne bouge pas) ou bipolaires (enregistre une différence de
potentiel entre 2 électrodes actives)

 logiciels utilisant des algorithmes et des protocoles reconnus développés ou utilisés par
les  chercheurs  les  plus  reconnus  dans  le  domaine  du  NF  (ex:  Lubar,  Sterman,
Penniston, Rosenfeld)

 des logiciels permettant de créer des protocoles personnalisés
 les systèmes validés par la FDA aux USA

Le logiciel est généralement, mais pas toujours, livré avec l'appareil. Selon les marques les
mises à jour peuvent être payantes ou gratuites; Le logiciel peut être limité ou non à un poste
informatique ou à un certain nombre de séances.

Les sociétés les plus reconnues dans le domaine du NF sont:  Thought Technology (Canada);
Mind Media (Pays-Bas),  J&J Engineering (USA) et  BrainMaster Technologies (USA). Ces
sociétés ont développé leurs propres logiciels, mais leur matériel peut parfois être compatible
avec d'autres.  Notons qu'il  existe un logiciel  gratuit  téléchargeable sur internet,  développé
pour les BCI, et qui permet théoriquement de faire du NF. Il s'agit d'OpenViBE. Son utilisation
demeure cependant difficile d'emploi pour les non-experts en informatique. 

L'achat  d'un  matériel  professionnel  de  Neurofeedback  représente  un  budget  de  plusieurs
milliers d'euros (souvent aux alentours de 10000 €). 
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2. 2. 7 Schéma du système en place

2. 3 Déroulé d'une séance de Neurofeedback

2. 3. 1 Information du patient et évaluation de la symptomatologie

Une information claire doit être délivrée au patient avant le démarrage d'un traitement par NF,
lui en expliquant les principes, les effets attendus, les raisons possibles d'un échec (environ
10-15%  des  patients  ne  parviennent  pas  à  moduler  leur  activité  cérébrale  malgré
l'entraînement par NF). L'accord du patient et sa motivation sont essentielles, d'autant plus que
cette  thérapeutique  demande  une  participation  active  de  la  part  du  patient,  et  un  certain
investissement  en  terme  de  contrainte  de  temps.  Il  faut  généralement  au  minimum  une
vingtaine de séances, souvent entre 20 et 40 séances, à raison de 2 ou 3 séances par semaine.
Les séances de NF nécessitent des efforts importants et un apprentissage de la part du patient
qui  doit  tenter  de  prendre  conscience  de  certaines  activités  neurocognitives  (et  de  leurs
déviations) et de tenter de les corriger par le biais d'essais successifs pour obtenir l'effet désiré.
Une plaquette d'information peut être délivrée au patient. Le traitement par NF ne dispense
pas de la poursuite des autres thérapeutiques initiées (médicaments, psychothérapie). Le but
attendu est une potentialisation du traitement global.

Avant démarrage de l'entraînement par NF, il est habituellement nécessaire de faire passer un
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certain nombre d'échelles qui permettent d'évaluer et quantifier la sévérité des symptômes. Il
peut  s'agir  d'auto  ou  hétéroquestionnaires  (ex  dans  TDAH:  l'échelle  de  Conners,  dans
l'insomnie  primaire:  l'ISI:  Index  de  sévérité  de  l'insomnie)  mais  également  d'un  agenda
(agenda des crises d'épilepsie, agenda du sommeil). Une co-morbidité anxio-dépressive qui
pourrait  interférer  sur  le  traitement  doit  également  être  recherchée  et  évaluée  (BDI Beck
Depression Inventory pour la dépression, STAI State-Trait Anxiety Inventory pour l'anxiété).

Un enregistrement électroencéphalographique initial de type EEG quantifié, peut également
être  proposé  afin  d'évaluer  l'atteinte  neurophysiologique  (anomalies  d'amplitude  dans
certaines  bandes  fréquentielles  par  rapport  à  une  population  témoin),  afin  de proposer  un
protocole de NF plus personnalisé. Par exemple l'EEG quantifié peut permettre d'effectuer un
choix entre  un protocole d'entraînement  bêta/thêta  ou un protocole SCP chez des patients
TDAH en choisissant de faire travailler les bandes fréquentielles les plus perturbées. L'EEG
quantifié pourra être réitéré au cours de la cure afin d'objectiver l'évolution des paramètres
neurophysiologiques. [Vion-Dury 2015]

2. 3. 2 Séance type

Après l'accueil du patient et l'explication du déroulement et des objectifs de la séance, un
temps non négligeable est passé à la préparation du patient et à la mise en place du matériel de
NF. Il est demandé au patient de rester dans une position confortable (généralement dans une
position assise) et de bouger le moins possible pour éviter les artéfacts. Il faut veiller à ce que
le patient reste attentif  et concentré sur les objectifs de la séance mais aussi à diminuer au
maximum sa charge anxieuse qui pourrait altérer ses performances. Le cuir chevelu du patient
est  nettoyé  et  dégraissé  et  les  électrodes  sont  positionnées  avec  soin  ainsi  que  la  pâte
conductrice. Un test d'impédance des électrodes est ensuite réalisé.
Un enregistrement EEG initial est réalisé et son tracé est soumis à une analyse visuelle de la
part  du  thérapeute  qui  vérifie  la  bonne  qualité  du  signal  ou  la  présence  d'artéfact.  Le
thérapeute sélectionne ensuite le protocole approprié. Il doit en particulier fixer 2 paramètres
qui déterminent le feedback apporté au patient: le seuil et le temps d'occupation.
Le seuil est une valeur de puissance spectrale au dessus ou au dessous de laquelle le patient
recevra une information positive ou négative sur le paramètre neurophysiologique à entraîner.
Le seuil peut être schématisé sur l'interface visuelle présentée au patient sous forme d'une
barre qui indique la valeur de la puissance spectrale du paramètre d'intérêt. Cette barre devient
verte au dessus du seuil (feedback positif) et rouge en dessous du seuil (feedback négatif).
Dans le cas d'un protocole appliquant un retour d'information auditif, un son peut être délivré
au dessus de la valeur seuil.
Le temps d'occupation correspond à une durée pendant laquelle la puissance a été au-dessus
(ou au-dessous) du seuil et à partir de laquelle le thérapeute souhaite fournir un retour positif
(ou renforcement) au patient.  Il  peut être  modélisé sous la forme de points gagnés ou de
l'avancement sur une barre de progression.
Ces deux paramètres (seuil et temps d'occupation) doivent être réglés minutieusement afin
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d'optimiser  la  stratégie  d'apprentissage  et  la  motivation  du  patient  au  cours  des  séances.
Fournir trop peu de retours positifs risque de décourager le patient et à l'inverse en fournir trop
risque de limiter son développement et sa recherche de stratégies neurocognitives efficaces.
En ce qui concerne les protocoles d'activation, il faut chercher à fournir environ 600 à 800
retours  positifs  par  séance et  un score quantitatif  de réussite  est  habituellement  fourni  au
patient à l'issue de l'entraînement.
Le  logiciel  peut  paramétrer  automatiquement  le  seuil  de  récompense  en  fonction  du
pourcentage de temps d'occupation au dessus du seuil souhaité par le thérapeute (en général
autour de 60 à 80%). Le seuil va alors évoluer et s'adapter constamment et automatiquement
au  cours  de  la  séance  afin  d'assurer  un  temps  d'occupation  constant.  Lorsqu'une  durée
continue d'occupation au dessus du seuil d'environ 0,5 seconde est atteinte, un retour positif
(ou  renforcement)  est  fourni  au  patient.  Simple  d'utilisation,  ce  seuil  automatique  est
également très utile dans les études randomisées contre placebo puisqu'il permet un nombre de
retours positifs similaires quel que soit le patient ou la séance. Par contre il peut rendre trop
facile la séance et ne pas favoriser de façon optimale les efforts du sujet dans sa recherche de
stratégies  neurocognitives.  Le  seuil  peut  donc  également  être  fixé  manuellement  par  le
thérapeute. Dans ce cas, il doit le déterminer individuellement pour chaque patient et lors de
chaque séance en fonction de l'enregistrement d'une ligne de base et du calcul des puissances
spectrales moyennes dans les bandes fréquentielles d'intérêt au cours de cet enregistrement. Si
besoin, le thérapeute peut modifier manuellement le seuil en cours de séance. Il peut abaisser
la difficulté si le temps d'occupation est trop faible et l'augmenter si le temps d'occupation est
trop élevé.
La séance peut comporter plusieurs séquences d'entraînement actif entrecoupées de périodes
de repos. Le thérapeute doit s'efforcer de renforcer la motivation du patient en l'encourageant
et en lui donnant des conseils pour l'aider à trouver des stratégies neurocognitives efficaces,
son rôle est donc fondamental pour permettre un apprentissage optimal chez le patient.
Un rapport de séance comportant un résumé des performances réalisées par le patient et son
évolution par rapport aux séances précédentes peut être remis au patient en fin de séance.
[Vion-Dury 2015] [Annexe 5]

2. 3. 3 Nombre de séances nécessaires et fin de cure

Une séance de neurofeedback dure environ 1h, en comptant 1/4 d'h de préparation du patient
et du matériel et 30 à 45 minutes d'entraînement effectif. Le temps d'entraînement effectif est
lui-même généralement structuré par une succession de périodes actives et  de périodes de
repos. Pour les protocoles d'activation, la durée des périodes actives est de l'ordre de 5 minutes
chacune et celle des périodes de repos, d'1 à 2 minutes chacune. 20 à 40 voir 50 séances sont
généralement nécessaires au rythme d'1 à 3/semaines. 
A l'issue  de  chaque  séance,  une  courbe  d'entraînement  comparant  la  valeur  moyenne  du
paramètre d'intérêt pendant les périodes de repos à la valeur moyenne pendant les périodes
d'entraînement  peut  être  visualisée  et  discutée par  le  patient  et  le  thérapeute.  Une courbe
d'apprentissage permettant d'objectiver l'évolution de la valeur de la performance globale au
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fil des séances (en général une progression) peut également être modélisée par le logiciel. En
l'absence  d'effet  d'entraînement  (absence  d'évolution  du  paramètre  d'intérêt  pendant  les
périodes actives comparées aux périodes de repos),  ou en l'absence d'effet  d'apprentissage
(stagnation de la valeur de performance globale) après 5 à 7 séances; le thérapeute doit en
rechercher les raisons et adapter le protocole en conséquence. Les raisons peuvent en être un
protocole inadapté (paramètre d'intérêt inadéquat, fixation du seuil et pourcentage de temps
d'occupation, temps minimal d'apparition du retour positif, forme du signal de feedback), ou la
difficulté  pour  le  patient  d'associer  le  changement  du  paramètre  d'intérêt,  tel  qu'il  lui  est
signalé, avec son vécu subjectif. L'aide du thérapeute est alors importante pour l'aider à mieux
identifier les stratégies cognitives efficaces. 
Environ 10 à 15% des patients n'arrivent jamais à modifier volontairement la puissance du
paramètre d'intérêt quel que soit le nombre de séances tenté. Ils ne parviennent pas à associer
le paramètre avec un vécu subjectif et donc ne peuvent tenter de le modifier.
Les stratégies neurocognitives apprises durant l'entraînement par NF doivent être réutilisées et
pratiquées entre les séances, en dehors de tout appareil de NF, afin de favoriser l'efficacité du
traitement, la généralisation dans la vie quotidienne des stratégies neurocognitives apprises et
le maintien de l'efficacité dans le temps. Pour ce faire, il est important de définir des temps
dédiés de pratique au domicile voire de fournir une copie de l'écran de NF ou tout autre objet
rappelant les séances de NF afin d'aider le patient à se remettre dans les mêmes conditions et à
retrouver ses stratégies neurocognitives.
La progression du paramètre neurophysiologique d'intérêt au cours des séances peut ne pas
être associé à une amélioration symptomatique chez un patient: soit que ce paramètre manque
de  pertinence  chez  ce  patient,  soit  qu'il  ne  parvienne  pas   à  réemployer  les  stratégies
neurocognitives apprises en dehors du cadre de la séance.
Une réévaluation et une quantification régulière par les échelles de la sévérité des symptômes,
en cours et en fin de cure, est donc nécessaire pour objectiver l'efficacité du traitement par NF
et la transposition de l'amélioration du paramètre neurophysiologique d'intérêt à un bénéfice
sur l'expression clinique des symptômes présentés par le patient.
La visualisation des courbes d'entraînement et d'apprentissage par le patient est importante
afin de lui faire prendre conscience de ses progrès, de maintenir sa motivation et d'éviter un
abandon  précoce  du  traitement  et  également  d'augmenter  son  sentiment  d'efficacité
personnelle.
Au bout d'un certain nombre de séance, il est souvent constaté une amélioration du paramètre
d'intérêt au repos, témoignant ainsi de la plasticité cérébrale. [Vion-Dury 2015]

2. 4 Les différents protocoles utilisés

Les protocoles d'entraînement en NF se focalisent sur une ou plusieurs bandes fréquentielles
ou ondes cérébrales dont le sujet devra tenter d'en augmenter ou diminuer la puissance.
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2. 4. 1 Les ondes cérébrales

Un rythme cérébral ou onde cérébrale correspond à une oscillation électromagnétique dans
une bande de fréquences donnée résultant de l'activité électrique cohérente d'un grand nombre
de neurones du cerveau. Ces ondes, observables en EEG, sont de très faible amplitude, de
l'ordre du microvolt (ou dizaine de microvolts). Le signal EEG possède habituellement un
caractère sinusoïdal. Les rythmes cérébraux enregistrés en EEG peuvent varier en fonction de
l'état psychologique ou des troubles présentés par le sujet. 
Les rythmes cérébraux sont classés selon leur fréquence. Ainsi une onde cérébrale donnée
correspond à une bande de fréquences donnée  mais est également définie par sa répartition au
niveau du cerveau, sa morphologie, son amplitude et sa réactivité.  [Raymond 1994,  Vion-
Dury 2015] [Annexe 5]

- Le rythme alpha correspond à des fréquences comprises entre 8 et 13 Hz. Son amplitude est
généralement autour de 50 mV. Il est dit réactif à l'ouverture des yeux : en effet on observe un
blocage de l'activité alpha lors de l'ouverture des yeux. Son amplitude est maximale dans les
régions cérébrales postérieures. Les ondes alpha correspondent à un état de veille calme mais
peuvent être retrouvées dans le sommeil paradoxal. Elles caractérisent un état subjectif de
conscience apaisée, d'attention diffuse, de calme, de tranquillité, de détente, de passivité...

- Le rythme bêta correspond à des fréquences supérieures à 13 Hz mais inférieures à 30 Hz,
son amplitude est  généralement  inférieure à 20mV. Sa localisation est  plutôt  antérieure et
moyenne. Il correspond à un état de veille active bien qu'également retrouvé dans le sommeil
paradoxal. Il  caractérise un état  subjectif  de conscience alerte,  de concentration, d'activité,
d'énergie voire d'excitation, de tension ou d'anxiété. Il est parfois divisé en rythme Bêta 1 (13-
18 Hz) et Bêta 2 (19-30 Hz).

-  Le  rythme  sensorimoteur (SMR),  également  appelé  rythme  mu,  est  un  rythme  de
fréquences comprises entre 13 et 15 Hz que l'on retrouve au niveau des aires centrales sensori-
motrices du cortex. Il caractérise un état subjectif alerte et d'extrême conscience mais dans le
même temps un état tranquille et calme. On observe un blocage du rythme mu lors du serrage
de point.

- Le rythme gamma correspond aux fréquences supérieures à 30 Hz (et jusqu'à 80 Hz), son
amplitude est généralement inférieure à 20 mV, sa localisation est antérieure et moyenne. Il est
retrouvé dans les états de veille active et dans le sommeil paradoxal. Il correspond à un état
attentif, concentré, focalisé, cherchant, scrutant. Les ondes gamma seraient impliquées dans
les  processus  de  liage  perceptif  (le  fait  que  les  différents  aspects  d'un  objet  sont  perçus
ensemble en un tout cohérent).

- Le rythme thêta correspond aux fréquences comprises entre 4 et 7 Hz. Son amplitude est
d'environ 20 mV, sa localisation est centrotemporale. Il est retrouvé dans les états de veille et
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de sommeil paradoxal. Il est associé à la rêverie, à la méditation, à la relaxation profonde, à
l'imagerie  mentale,  voire  à  la  rumination.  Il  est  également  associé  à  certains  états  de
somnolence, d'hypnose ainsi qu'à la mémorisation d'information

- Le rythme delta correspond à des fréquences inférieures à 4 Hz (entre 0,1 et 3,5Hz). Son
amplitude est supérieure à 30 mV, sa localisation est diffuse. Il est caractéristique du sommeil
lent, profond, sans rêve ; mais peut aussi être retrouvé dans certaines pathologies ou lésions
cérébrales ou chez le très jeune enfant.

A noter que le signal recueilli par l'enregistrement EEG contient un mélange de fréquences
d'amplitudes  variées.  L'analyse  de  l'EEG  au  moyen  du  logiciel  va  permettre  de  dégager
plusieurs bandes spectrales d'intérêt, et de déterminer leur importance les unes par rapport aux
autres.

2. 4. 2 SCP et autres potentiels évoqués cognitifs

Les Potentiels évoqués (PE) correspondent à une modification du potentiel électrique suite à
une  stimulation  externe  (sensorielle)  ou  une  stimulation  interne  notamment  une  tâche
cognitive (attention, préparation motrice). La réponse obtenue par la stimulation évoquée a
une  amplitude  très  faible,  il  faut  donc  réussir  à  extraire  la  réponse  spécifique  (auditive,
visuelle ou en relation avec un processus cognitif) de l'activité électrique globale du cerveau à
laquelle se rajoute le bruit électromagnétique environnant et de l'appareillage. Comme il est
difficile voire impossible de voir et d'analyser les potentiels évoqués sur l'EEG continu à la
suite d'un seul stimulus,  il  est  nécessaire de réaliser un moyennage. Le moyennage est  la
sommation des signaux obtenus après plusieurs stimulations consécutives. Cette procédure
permet de réaliser l'extraction du signal en augmentant le rapport du signal sur le bruit.
Pour obtenir un PE cognitif, on délivre généralement un stimulus simple (lumière, son) et on
demande  au  sujet  de  réaliser  une  tâche  de  type  cognitif  à  propos  de  ces  stimulus  (ex :
différencier 2 stimulus ; appuyer sur un bouton quand un stimulus donné apparaît). Le signal
des PE cognitifs est différent du signal EEG. Il est composé d'une succession d'ondes plus ou
moins sinusoïdales formées de composantes positives (P orientées par convention vers le bas)
ou négatives (N orientées par convention vers le haut) avec un maximum d'amplitude atteint à
une latence déterminée par rapport au stimulus. Les PE ont une fréquence faible  souvent
autour de 0,3 Hz. [Vion-Dury 2015]

Parmis les PE cognitifs les plus étudiés, on retrouve :
- La P300 est un PE de grande amplitude permettant d'analyser les processus attentionnels et
mémoriels et survient lors de la détection intentionnelle de stimuli saillants. Elle consiste en
une déflexion positive débutant entre 250 et 500 ms après présentation d'un stimulus cible, et
dont  l'amplitude  maximale  se  situe  approximativement  vers  300ms.  La  composante  P300
apparaît lors de la présentation de  stimuli cibles, irréguliers et peu fréquents, parmi d'autres
stimuli,  réguliers  et  « standards ».  Ce  paradigme  est  appelé  « oddball ».  Le  sujet  a  pour
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consigne de porter attention aux  stimuli cibles (par exemple, repérer des sons aigus) parmi
d'autres sons, plus fréquents (des sons plus graves). Il doit compter mentalement le nombre de
stimuli cibles ou presser manuellement un bouton à chaque présentation. 
- L'onde de variation contingente négative VCN ou CNV (contingent negative variation) est
une onde négative de 15 à 20 microvolts d'amplitude qui se développe au niveau des régions
antérieures de l'encéphale (dans l'aire sensori-motrice primaire et l'ASM) lors d'une tâche de
préparation attentionnelle.  Lors du premier  stimulus,  généralement  auditif,  le  sujet  doit  se
préparer à la réalisation d'une tâche qui sera réalisée après un deuxième stimulus visuel dit
impératif situé à intervalle fixe du premier. La VCN débute environ 500 ms après le premier
stimulus. Elle est constituée de 3 composantes : 1 VCN précoce (de distribution frontale et qui
reflète  une  réaction  d'orientation),  1  VCN  tardive  (  plus  centrale  et  qui  témoigne  des
mécanismes de préparation motrice),  et  un potentiel  post-impératif  (voltage post-impératif
classiquement positif ou PIPV). La VCN est un potentiel lent qui dure environ 1 seconde  soit
une   fréquence  égale  ou  inférieure  à  1  Hz.  La  VCN  permet  de  mesurer  les  capacités
d'allocation  de  ressources  attentionnelles  pour  une  tâche  et  reflète  au  niveau
neurophysiologique le degré de synchronisation d'une population neuronale impliquée dans
les processus d'éveil, d'anticipation et de préparation motrice. Une diminution d'amplitude de
la  VCN correspondrait  à  une  diminution  des  capacité  d'apprentissage  et  d'association  des
évènements.
- Le potentiel de préparation motrice (Bereitschaftspotential BP, ou readiness potential RP)
est  un potentiel  évoqué  précédant un mouvement.  [Vion-Dury 2015,  Keller  1990,  Masaki
2004, Deeck 1987 ]

Les potentiels lents corticaux (Slow Cortical Potential SCP) sont des activités lentes que l'on
peut enregistrer en Cz à l'aide de filtres passe-haut laissant passer les très basses fréquences
(généralement des filtres passe-haut à 0,01 Hz). Ils correspondent à des fréquences très basses
comprises entre 0,01 et 2 Hz. Ce sont des polarisations positives ou négatives de  l'EEG qui
durent de 300 ms à plusieurs secondes. Les SCPs sont corrélés au niveau d'excitabilité général
d'une  région  corticale.  Une  onde  SCP  négative  reflèterait  une  synchronisation  de
dépolarisation  d'un  large  ensemble  de  neurones  pyramidaux  des  couches  corticales
supérieures, donc une excitation corticale. Elle est retrouvée lors d'une préparation ou d'une
anticipation d'une tâche (motrice ou cognitive) et correspond à une allocation de ressources
attentionnelles pour cette tâche. Au contraire, une onde SCP positive reflète une diminution de
cette activité, donc une inhibition corticale. Les SCPs  sont souvent rapprochés de la VCN.
[Vion-Dury 2015, Birbaumer 1999, Gevensleben 2014]

2. 4. 3  Les protocoles d'activation et de relaxation

La plupart des protocoles de NF applicables en pratique courante cherchent à augmenter ou
diminuer la vigilance. On parle ainsi de protocole d'activation et de protocole de relaxation.
Le sujet  parvient à modifier les puissances spectrales de l'EEG en apprenant à ressentir des
modifications  subtiles  de  son  état  de  conscience  ou  de  vigilance  en  relation  avec  les
fluctuations de ces puissances spectrales. [Vion-Dury 2015]
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a) Les protocoles de relaxation
- Protocole alpha
Le protocole alpha vise à augmenter la puissance spectrale de la bande alpha associée à un état
de détente. Les électrodes sont positionnées dans les régions postérieures (pariétales Pz ou
occipitales  Oz).  La  séance  est  généralement  réalisée  les  yeux  fermés  avec  l'emploi  d'un
feedback auditif  continu et modulable. Si l'endormissement du patient n'est pas souhaité, le
protocole peut être complété d'un signal d'éveil léger en cas d'apparition d'une activité EEG
trop importante  dans  la  bande thêta.   Le  protocole  de relaxation  permet  de renforcer  des
stratégies neurocognitives en lien avec un état décontracté et moins vigil, le sujet ayant un
retour immédiat et objectif sur l'efficacité de ses stratégies de relaxation.

Certains  protocoles  visent  à  apprendre  à  contrôler  l'activité  alpha :  c'est  à  dire  à  pouvoir
l'augmenter ou la diminuer à volonté : cela pourrait aider des sujets sains ou des sportifs de
haut niveau à améliorer leurs capacités de concentration et de détente ainsi qu'à se préparer
mentalement avant d'accomplir une performance sportive dans le but de l'améliorer.

Un autre protocole,  l'Alpha Asymmetry  protocol  (ALAY) vise à  réduire l'activité alpha à
gauche,  qui  serait  associée  à  une  hypoactivité  neuronale,  et  à  augmenter  l'activité  alpha
frontale droite dans le but de réduire la susceptibilité aux émotions négatives [Niv 2013] 

- Protocoles thêta
L'entraînement de  l'activité  thêta  peut  également  être  proposée  à  visée  de  relaxation  ou
d'augmentation  de  la  créativité  et  des  performances.  Selon  Rémond,  l'entraînement thêta
occipital  yeux ouverts,  en s'aidant d'une imagerie  hypnagogique volontaire  pourrait  même
aider l'obtention d'un état de dérive autogène propice à l'émergence de matériel inconscient et
donc aider  à la résolution de troubles psychanalytiques. L'utilisation du protocole thêta dans
cette dernière indication semble cependant rare  si ce n'est anecdotique. [Green 1999, Rémond
1994]

b) Les protocoles d'activation
Ces protocoles  demandent  une  certaine  énergie  au  sujet  qui  doit  être  à  la  fois  attentif  et
détendu.  Les  séances  sont  généralement  séquencées  et  entrecoupées  de courtes  phases  de
repos. Le sujet gardant les yeux ouverts, le feedback peut être à la fois auditif et/ou visuel. 
Le rythme d'apprentissage n'est généralement pas continu et progressif au cours du temps mais
procède plutôt par étapes, « en marches d'escalier ». Ces étapes correspondent à la prise de
conscience soudaine chez le sujet d'une nouvelle stratégie neurocognitive lui permettant de
moduler  avec  succès  son  activité  EEG.  Les  performances  stagneraient  ensuite  jusqu'à  la
découverte d'une nouvelle stratégie venant améliorer la stratégie précédente.[Vion-Dury 2015,
Rémond 1994]

- Protocole d'entraînement bêta
L'entraînement à l'augmentation volontaire de son activité bêta peut être utile pour améliorer
ses faculté de concentration.
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- Protocoles bêta/thêta (en anglais TBR pour « thêta bêta rythm »)
Le protocole bêta/thêta consiste à apprendre au sujet à augmenter la puissance spectrale de son
activité cérébrale dans la bande bêta et à la diminuer dans la bande thêta. Généralement on lui
demande  également de diminuer l'activité dans une bande de haute fréquence correspondant
aux activités musculaires liées au mouvement, source d'artéfact. L'électrode active est placée
en Cz sur le vertex. Durant  l'entraînement, il est demandé au patient d'être éveillé, attentif
mais détendu. Un seuil de feedback est donc fixé pour la bande beta, au dessus duquel un
retour positif peut être obtenu si la durée minimale de temps d'occupation est atteinte. De
même, un seuil est déterminé pour la bande thêta et la bande haute fréquence au dessus duquel
le retour positif possiblement obtenu dans la bande bêta sera inhibé. Le protocole bêta/thêta
est très utilisé dans le TDAH. [Studer 2014]

- Protocole SMR (Sensory Motor Rythm)
Ce protocole consiste à renforcer le  rythme sensori-moteur  correspondant à  la bande bêta
basse  (12-15  Hz)  au  niveau  des  régions  motrices.  L'électrode  active  est  en  C3  ou  plus
rarement en C4.  L'entraînement se fait de préférence du côté gauche du fait de l'association
supposée d'une humeur positive lors de l'augmentation du métabolisme cérébral de ce côté. 
L'entraînement SMR est parfois combiné à un entraînement bêta et/ou à une diminution du
rythme thêta. Le rythme SMR serait associé au traitement sémantique et à l'attention soutenue
et son entraînement  renforcerait la fonction inhibitrice du thalamus. L'entraînement SMR est
utilisé pour le TDAH, les difficultés d'apprentissage ainsi que dans l'épilepsie. [Niv 2013]

2. 4. 4 Protocoles SCP

Les protocoles SCP visent à apprendre au sujet à moduler volontairement la production des
potentiels lents corticaux dans le sens positif ou le sens négatif. L'entraînement est séquencé
en  phase  de  10  secondes  séparées  de  courtes  pauses.  Chaque  phase  de  10  secondes  est
constituée de 1 à 4 secondes de ligne de base, puis d'une phase d'essai de 6 à 8 secondes
pendant  laquelle  le  sujet  s'entraîne  à  produire  un SCP positif  ou  négatif  par  rapport  à  la
moyenne de la ligne de base précédant les stimulus. Avant chaque essai, un stimulus sonore ou
visuel informe le sujet du type de SCP, positif ou négatif, qu'il doit tenter de produire. Un
feedback le plus souvent visuel lui indique  ensuite si il a réussi la tâche et un nombre de
points peut lui être attribué selon le temps d'occupation du signal produit dans le sens désiré.
Chaque séance comporte entre 50 et 100 essais.       
Le sujet s'entraîne dans un premier temps à produire un nombre similaire d'essais dans le sens
positif et négatif. Au bout de quelques séances, lorsqu'il est parvenu à trouver des stratégies
neurocognitives efficaces pour moduler les SCP, l'entraînement va privilégier la production de
SCP dans un sens donné par rapport à l'autre en fonction de la pathologie traitée. Par exemple
pour traiter l'épilepsie, on privilégiera la production de SCP positives afin de faire diminuer
l'excitabilité corticale. Dans le cas du TDAH on privilégiera la production de SCP négatives.
[Vion-Dury 2015, Strehl 2009]
Les  protocoles  SCP sont  plus  difficiles  à  réaliser  que  les  protocoles  utilisant  les  rythmes
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cérébraux,  car  du  fait  de  leur  fréquence  basse,  ils  sont  plus  sensibles  aux artéfacts  et  en
particulier à ceux produits par la respiration et les mouvements oculaires. Une voie mesurant
la fréquence respiratoire et une autre voie enregistrant les mouvements oculaires peuvent être
utilisées pour détecter et inhiber ces artéfacts. Les protocoles SCP nécessitent également des
électrodes spécifiques à très faible voltage ainsi qu'une amplification et une bande passante
spécifiques. [Vion-Dury 2015]

2. 4. 5 Les fréquences ultra basses (infralow frequency)

Il  s'agit  d'un  entraînement NF  ciblant  des  fréquences  très  basses  de  l'ordre  de  0,01  Hz
(inférieures donc aux SCP) qui pourraient s'avérer utiles pour certains troubles tels  que le
PTSD.  Peu  d'études  ont  été  réalisées  sur  le  sujet  qui  nécessite  des  recherches  plus
approfondies. [Niv 2013, Villanueva 2011]

2. 4. 6 Les rythmes rapides

Des  entraînements à la production de rythmes rapides (de l'ordre de  40 Hz) qui pourraient
théoriquement avoir  un intérêt  pour obtenir  une activité d'éveil  focalisée et  aider dans les
tâches de résolution de problème ont été tentés chez des sujets sains. Il n'y a cependant pas
d'application pratique validée pour le moment. A noter que cet  entraînement est sujet à un
problème technique particulier car l'enregistrement EEG de fréquence supérieure à 30 Hz peut
être  artéfacté  par  la  présence  simultanée  d'une  activité  EMG  (musculaire)  présente  sur
certaines régions du scalp. Des « détecteurs de coïncidence » peuvent aider à différencier ces
2 rythmes. [Rémond 1994]

2. 4. 7 Protocoles utilisant les potentiels évoqués

Les  Potentiels  Évoqués peuvent  également  faire  l'objet  d'un  entraînement par  NF lors  de
protocoles  particuliers.  Notamment,  l'entraînement de  la  composante P300 dans  le  TDAH
pourrait permettre d'améliorer les processus attentionnels et mémoriels [ Jacoby 2016 ]
Les Potentiels Évoqués peuvent également être mesurés en début et en fin de traitement par
NF dans le but de spécifier certaines atteintes neurophysiologiques, de suivre l'efficacité du
NF et d'adapter le traitement. Ils pourraient même dans certains cas aider à prédire la réponse
au traitement par NF. Une étude randomisée et contrôlée publiée en 2011 a mesuré et comparé
la composante P300 et la VCN avant et après un protocole de NF  combinant l'entraînement
bêta/thêta  et  l'entraînement  SCP  chez  des  sujets  TDAH.  Les  sujets  ayant  bénéficié  du
protocole SCP présentaient en fin de traitement une augmentation de la VCN. De même, une
VCN plus ample en début de traitement était associée avec une réduction plus importante de
la symptomatologie TDAH après un  entraînement SCP. [Wangler 2011] La VCN représente
l'anticipation d'un événement et est inhibée dans certains troubles de l'attention. L'augmenter
améliorerait l'attention. [Niv 2013]
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2. 4. 8 EEG quantifié, LORETTA et Z-Score

Un  EEG quantifié (qEEG) peut être proposé avant l'entraînement par NF: il  s'agit  d'une
analyse EEG globale et détaillée du patient comparée à une population témoin. Le but du
qEEG  est  de  proposer  des  protocoles  de  NF  plus  personnalisés  en  ciblant  des  bandes
fréquentielles dans lesquelles les anomalies d'amplitudes sont les plus déviantes par rapport à
une population témoin. Il y a cependant peu d'étude concernant la fiabilité et l'efficacité de
cette méthode. 

L'entraînement  par  LORETA (Low-Resolution  Electromagnetic  Tomography Analysis)  est
une méthode d'entraînement faisant appel à un équipement à 19 électrodes placées sur le scalp
et est censé permettre de mieux cibler les structures cérébrales visées par l'entraînement. Les
rythmes  cérébraux sont  convertis  pour  être  représentés  sous  la  forme d'images  en  3D du
cerveau.  Cette  analyse  offre  une  estimation  du fonctionnement  des  couches  profondes  du
cerveau et  certaines  études  ont  démontré  que les  informations  étaient  en corrélation avec
celles  obtenues  par  IRMf.  La  cartographie  du  fonctionnement  cérébral  obtenue  permet
d'orienter le traitement par NF. [Congedo, 2004, Cannon 2006, Thatcher 2010]

Le Z-Score (ou variable centrée réduite) est une mesure statistique de l'EEG reposant sur une
importante  base  de  données  approuvée  par  la  FDA  (Food  and  Drug  Administration:
l'organisme autorisant les mises sur le marché de médicaments et de matériels médicaux aux
Etats-Unis).  Les seuils  sont mathématiquement  définis  par rapport  à  Z=0 (c'est  à dire  par
rapport à la moyenne de la base de données) et le fonctionnement cérébral d'un individu est
comparé à une base de données. Le Z-Score peut s'utiliser en temps réel durant les séances de
NF pour servir de guide à l'apprentissage. 

2. 5 Les principales indications et perspectives

Le NF possède une indication validée avec un bon niveau de preuves en ce qui concerne le
TDAH,  l'épilepsie  et  l'insomnie.  Ces  trois  pathologies  ont  fait  l'objet  de  nombreuses
publications scientifiques comprenant des essais randomisés et des méta-analyses. [Vion-Dury
2015, site web isnr]
Le NF semble pouvoir être appliqué dans divers autres troubles, mais la réalisation d'essais de
bonne qualité est nécessaire avant de pouvoir recommander cette thérapeutique en pratique
courante.

2. 5. 1  Place du NF dans les troubles mentaux répertoriés dans le DSM 5

a) Troubles neurodéveloppementaux
- Trouble Déficit de l'Attention/Hyperactivité (TDAH)
Le TDAH est le trouble psychiatrique pour lequel l'intérêt du neurofeedback est le plus étudié
et  le  mieux  validé.  L'"Evidence-Based  Child  and  Adolescent  Psychosocial  Interventions
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report" est un outil développé par des professionnels de santé américains, réactualisé deux fois
par an et consultable sur le site de l'"American Academy of Pediatrics" (Académie Américaine
de  Pédiatrie).  Il  recense  et  classe  par  niveau  de  preuves  les  différentes  interventions
thérapeutiques possibles pour les pathologies pédopsychiatriques courantes, en s'appuyant sur
les données récentes de la littérature. Depuis 2012, cet outil attribue au biofeedback EEG le
premier  niveau  ("best  support")  de  preuves  dans  le  traitement  du  TDAH.  Des  données
cliniques,  neurophysiologiques  et  de  neuro-imagerie  sont  en  faveur  de  l'efficacité  du
neurofeedback.  Certaines  études  concluent  à  une  efficacité  équivalente  à  celle  des
psychostimulants.  [Vion-Dury  2015,  site  web  practicewise,  sitte  web  aap,  Leins  2007,
Levesque 2006, Rossiter 1995, Fuchs 2003, Gevensleben 2009, 2010, Heinrich 2004, Wangler
2011, Brandeis 2010] [Annexe 6]

L'approche par NF peut représenter un outil complémentaire du traitement par Ritaline, voire
une  alternative  dans  certains  cas.  Trois  protocoles  sont  validés  dans  le  TDAH:  Le  TBR
(augmentation  rythme  bêta/diminution  thêta),  Le  SMR  (augmentation  SMR)  et  le  SCP
(entraînement à la production de SCP négatifs). [Drechsler 2007, Leins 2007, Sterman 1996,
Levesque 2006, Gevensleben 2009, Lansbergen 2011]

Les études suggèrent, qu'il existe dans le TDAH un dysfonctionnement des réseaux fronto-
striataux et  un défaut  du niveau d'activation  réticulo-thalamo-corticale  d'où une  baisse du
niveau d'éveil. L'activité β dans le cortex fronto central serait diminué tandis que l'activité θ
serait augmentée. [Emond V 2009, Sergeant 2000, Arns 2013, 2014]

Il existe deux voies d'action possibles du NF. Un effet commun aux deux stratégies (rythmes
EEG et SCP) passerait par les voies réticulo-thalamo-corticales et permettrait de réguler les
possibilités de maintien des ressources attentionnelles globales liées à l'éveil. Et un effet plus
spécifique au protocole SCP, qui passerait par les réseaux fronto-striataux et la régulation de
l'excitabilité neuronale, et permettrait la modulation des possibilités d'allocation de ressources
attentionnelles durant une tâche demandant un effort.  [Emond V 2009, Micoulaud-Franchi
2011]

Plusieurs méta-analyses ont évalué l'efficacité du NF dans le TDAH. En 2009, Arns et al ont
analysé 15 études incluant un total de 1194 patients et concluent en faveur de l'efficacité du
NF  avec  une  taille  d'effet  importante  (autour  de  1)  sur  les  composantes  d'inattention  et
d'impulsivité mais modérée sur la composante d'hyperactivité comparativement à des groupes
contrôles recevant ou non un traitement conseillé pour le TDAH (méthylphénidate ou exercice
d'entraînement attentionnel). [Arns 2009] Une autre méta-analyse plus récente [Sonuga-Barke
2013] rassemblant 8 études randomisées et contrôlées et incluant 273 patients retrouve une
taille d'effet plus faible. Cette méta-analyse  inclut des études mieux construites sur le plan
méthodologique mais les protocoles de NF utilisés sont de moins bonne qualité que dans la
méta-analyse précédente.

La méta-analyse de Arns et al de 2014 rassemble des études comparant le méthylphénidate au
NF.  Elle  ne  montre  pas  de  supériorité  du  méthylphénidate  sur  le  NF et  même des  effets
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significativement comparables sur les mesures d'inattention.  Par contre le méthylphénidate
semblerait  avoir  une  efficacité  supérieure  sur  l'impulsivité  et  l'hyperactivité  bien  que  les
résultats soient à ce sujet peu significatifs. [Arns 2014]

- Troubles des apprentissages
Une étude contrôlée contre placebo [Fernandez 2003; 2007] utilisant un protocole theta/alpha
a montré une efficacité dans les troubles de l'apprentissage, accompagnée de modifications de
l'EEG après deux mois de traitement par NF. L'étude de Becerra et al [Becerra 2006] montre
des améliorations symptomatiques sur le plan des performances scolaires, de l'attention et du
QI verbal, qui persistent 2 ans après la fin du traitement. L'étude de Cho [Cho 2004] obtient
également  des  résultats  prometteurs  sur  l'amélioration  des  performances  au  moyen  d'un
protocole  d'entraînement   Bêta.  Enfin  une  étude  randomisées  avec  des  sujets  dyslexiques
[Breteler  2010]  et  une  étude  réalisée  par  Walker  en  2010  [walker  2010]  montrent  une
amélioration de l'orthographe et de la lecture. 

- Retard mental
Surmeli et Ertem [Surmeli 2007] montrent que le NF basé sur l'EEG quantifié pourrait être
utile  dans  le  syndrome de  down (trisomie  21)  en  améliorant  l'attention,  la  concentration,
l'impulsivité, les troubles du comportement, le discours et le vocabulaire. En 2010, une étude
des mêmes auteurs montre une amélioration sur la "developmental behaviour checklist" et sur
la  "wechsler  intelligence  scale  for  children" pour  des  enfants  présentant  un retard  mental
modéré.

- Tics moteur et GDT
L'évaluation du Neurofeedback sur les tics moteurs et le syndrome de Gilles de La Tourette
sera développée dans la troisième partie.

- Trouble du spectre autistique (TSA)
Les TSA sont caractérisés par une connectivité cérébrale excessive et désorganisée dans le
lobe frontal  et  une latéralisation inhabituelle.  Les protocoles les plus utilisés pour le TSA
utilisent l'entraînement SMR. Les différentes études portant sur l'efficacité du NF dans les
TSA ont des résultats contradictoires.  Les études retrouvent globalement des améliorations
dans certains domaines mais une absence d'amélioration voire une aggravation dans d'autres
domaines [Kouijzer 2009, 2010, Bishop 2003, Niv 2013]
L'étude de Jarusiewicz publiée en 2002 avec un protocole d'entraînement mu (10-13 Hz) sur
36  séances  retrouve  une  amélioration  de  26%  des  troubles  du  comportement  autistique
[Jarusiewicz 2002]. Coben et Padolsky en 2007 montrent une amélioration d'environ 40% de
la symptomatologie autistique avec un protocole d'EEGq. [Coben et Padolsky 2007]
L.  Thompson,  Thompson  et  Reid  [Thompson  2010]  rapportent  une  série  de  cas  de  150
patients Asperger et 9 patients souffrant de TSA ayant reçu 40-60 sessions de NF. A l'issue du
traitement,  les  patients  présentent  une  amélioration  de  l'attention,  de  la  lecture,  de
l'orthographe, de l'arithmétique, des mesures électroencéphalographiques ainsi qu'un gain de 9
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points sur l'échelle de QI. [Hammond 2011]
La revue de littérature de Coben Linden et Myers (2010) prenant en compte des études non
publiées dont l'une utilisant à la fois le biofeedback EEG et HEG trouve une réduction de 42%
des symptômes  autistiques  dont  55% dans les  déficits  des  interactions  sociales,  avec  une
amélioration de la communication de 52%. [Coben Linden 2010]
Selon une revue de la littérature de 2011 [Holtmann 2011], Les protocoles de NF d'activation
ont une efficacité probable sur les symptômes de TDAH comorbides chez près de la moitié
des patients  souffrant  de TSA, mais  ne présenteraient  pas  d'efficacité  significative sur  les
symptômes spécifiques au TSA.

b) Troubles du spectre de la schizophrénie et autres troubles psychotiques
Il  a  été  montré  que  les  patients  atteints  de  schizophrénie  peuvent,  malgré  leurs  déficits
cognitifs et motivationnels, apprendre à modifier volontairement leur activité EEG. Le NF par
EEG ou par IRMf pourrait avoir un intérêt dans le traitement des hallucinations [Mccarthy-
Jones  2012].  Des  essais  randomisés  contre  placebo  sont  nécessaires  pour  appuyer  cette
indication.  Quelques  séries  de  cas  plaident  pour  un  intérêt  des  protocoles  personnalisés
utilisant l'EEGq dans le traitement de la schizophrénie. [Guzelier 2000,1999, Schneider 1992,
Bolea 2010, Donaldson 2010, Cortoos 2010, Surmeli 2012]

c) Troubles dépressifs
- Episode Dépressif Majeur
Une méthode  de  NF pour  le  traitement  de  l'épisode  dépressif  majeur  consiste  à  inverser
l'asymétrie  frontale  droite  qui  est  associée  avec  les  symptômes  anxio-dépressifs.  Cette
méthode se nomme l'alpha asymmetry approach (ALAY) et enseigne à diminuer le ratio de
l'activité frontale de droite à gauche. [Niv 2013,  Baehr 2001, 1997]
Les études contrôlées contre placebo et en aveugle montrent une efficacité supérieure du NF
par  rapport  au  placebo.  Les  protocoles  d'entraînements  alpha/thêta  et  des  très  basses
fréquences  ont  également  montré  des  résultats  positifs  dans  certaines  études.  [Choi  2011,
Hammond 2011]
Le  NF  par  IRMf  pourrait  également  offrir  des  perspectives  thérapeutiques  intéressantes
[Linden 2014]

-Trouble dépressif pré-menstruel
L'étude  de Baehr  [Baehr  2004] portant  sur  5  cas   montre  que  le  syndrome de dysphorie
prémenstruelle  est  associé  à  des  modifications  négatives  de  l'asymétrie  frontale  alpha  en
période  lutéale  ce  qui  n'est  pas  retrouvé chez  des  femmes  ne  souffrant  pas  de  dysphorie
prémenstruelle. La méthode ALAY offre donc une piste thérapeutique intéressante.

d) Troubles anxieux
Les protocoles de NF de type relaxation utilisent généralement un entraînement alpha et ne
modifient pas nécessairement de manière concomitante le rythme cardiaque, la conductance
cutanée ou la tension musculaire. La relaxation  obtenue par des protocoles de neurofeedback
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ferait intervenir des régulations de la vigilance de l'axe réticulo-thalamo-cortical plutôt que
des régulations du fonctionnement viscéral sympathique et parasympathique comme cela est
le cas avec d'autres techniques de biofeedback ou avec les techniques de relaxation utilisées
en TCC. Ce type de relaxation pourrait avoir un intérêt dans les troubles anxieux associés à un
éveil cortical excessif et pourrait donc être proposé comme alternative aux patients n'arrivant
pas à se relaxer grâce aux autres techniques. [Vion-Dury 2013]
Selon  Hammond [Hammond 2005],  sur  8  études  contrôlées,  7  trouvent  des  changements
positifs sur le trouble anxieux au moyen de protocoles alpha/theta.

- Phobies 
En ce qui concerne le traitement des phobies, Raymond [Raymond 1994] montre que le NF
pourrait accélérer la désensibilisation systématique, en apprenant efficacement à se relaxer. Le
monitorage EEG (mais aussi des paramètres viscéraux tels que fréquence cardiaque, tension
musculaire ou conductance cutanée) pourrait  être utilisé pour placer le potentiel anxiogène
des différentes phobies selon une hiérarchie de désensibilisation systématique.
Une  étude  a  montré  que  du  NF par  IRMf permet  de  réguler  l'anxiété  chez  une  patiente
présentant une phobie des araignées. [Zilverstand 2015]

- Trouble Anxieux Généralisé
Deux essais randomisés et ouverts comparant le NF avec le biofeedback EMG pour traiter le
trouble anxieux généralisé montreraient une supériorité du NF. [Rice 1993, Sandhu 2007]. Les
TCC restent cependant la thérapie ayant le plus largement fait ses preuves dans ce domaine. 

- Gestion du stress et Anxiété de performance
Le protocole alpha/theta améliorerait la performance musicale chez des musiciens de hauts
niveau dans des conditions de stress dans une étude randomisée, contrôlée en aveugle [Egner
2003] au London's Royal College of Music.  Ces résultats ont été retrouvés pour la danse
[Raymond 2005] et  le chant [Kleber 2008].  Le NF améliorerait  l'humeur,  la confiance,  la
sensation d'énergie et de calme nécessaire avant une performance artistique selon une étude
randomisée contrôlée contre placebo [Raymond 2005].  Le NF pourrait donc traiter l'anxiété
de performance. [Hammond 2011]

e) Troubles Obsessionnels Compulsifs (TOC)
Le  neurofeedback  pourrait  avoir  sa  place  dans  le  traitement  des  troubles  obsessionnels
compulsifs, plusieurs études soulignant son rôle positif dans la diminution des symptômes tels
que les compulsions. [Hammond 2003, 2004, Surmeli 2011] Il existe à ce sujet une étude
randomisée en aveugle, menée avec 20 sujets. [Koprivova 2013]

f) Troubles liés aux traumatismes et au stress - Syndrome de stress post-traumatique
L'étude  de  Peninston  and Kulkosky [Peniston  1991]  utilisant  un  protocole  d'entraînement
alpha/thêta  chez  un  groupe  de  vétérans  de  la  guerre  du  Vietnam,  comparé  à  un  groupe
recevant seulement un traitement traditionnel, montre des résultats largement supérieurs dans

55



le groupe traité par NF.
L'étude de Huang Storms [Huang Storms 2007] retrouve des améliorations positives chez 20
enfants  adoptés  avec  des  histoires  d'abus  ou  de  négligence.  Il  s'agit  d'améliorations  des
problèmes  d'internalisation/externalisation;  des  problèmes  sociaux,  de  l'agressivité,  des
comportements  délictuels,  de  l'anxiété,  de  la  dépression  et  de  l'attention.  Des  résultats
similaires sont retrouvés dans l'étude de Fisher [Fisher 2009].

Un  protocole d'environ 20 séances utilisant les très basses fréquences (0.01 hz) associées à un
entraînement alpha/theta mené sur 350 militaires américains ayant participé activement à des
combats  montre  une  réduction  de  nombreux  symptômes  (reviviscences,  cauchemars,
migraine, manque de motivation, insomnie et dépression). [Villanueva 2011] L'entraînement
des basses fréquences permettrait de renforcer de vastes réseaux neuronaux de régulation.

Plusieurs  études  de  NF par  IRMf montrent  qu'il  est  possible  de  réguler  l'activité  de  son
amygdale, une structure impliquée dans les états de stress aigus et post-traumatiques. [Paret
2016, Zotev 2011]

g) Troubles veille-sommeil
- Troubles du sommeil – Insomnie primaire
Le  protocole  de  NF  le  plus  utilisé  dans  le  traitement  de  l'insomnie  est  le  protocole
d'entraînement  SMR.  Ce  protocole  qui  favorise  un  état  d'attention  focalisé  associé  à  une
détente  musculaire  accroît  la  densité  des  fuseaux  de  sommeil  et  réduit  la  latence
d'endormissement et les mouvements phasiques pendant le sommeil.[Sterman 1970, Cortoos
2010,  Hoedlmoser  2008]  Le  protocole  SMR   contribuerait  également  à  améliorer  les
processus  de  mémorisation  durant  le  sommeil.[Hoedlmoser  2008]  L'efficacité  du  NF
perdurerait dans le temps. [Hauri 1981] Selon une étude randomisée publiée en 2010, Le NF
serait  également  efficace  dans  le  traitement  de  l'insomnie  chez  les  patients  psychotiques
[Cortoos 2010]
Le Neurofeedback serait donc une thérapie de choix dans la prise en charge de l'insomnie
primaire lorsque les stratégies cognitivo-comportementales indiquées en première intention
ont échoué. Les protocoles de NF de relaxation ont été peu évalués pour cette indication mais
pourraient être intéressants en cas de comorbidité anxieuse. [Vion-Dury 2015] Les très basses
fréquences pourraient également être une piste intéressante [Villanueva 2011].

- Syndrome des jambes sans repos 
Le NF pourrait être utile dans le syndrome des jambes sans repos. [Hammond  2012]

h) Troubles liés aux substances et addictions

Les  investigations  électroencéphalographiques  suggèrent  que  les  personnes  dépendantes  à
l’alcool présentent des activités alpha et thêta diminuées et une activité bêta rapide augmentée,
et ceci même après une période prolongée d’abstinence [Hammond 2011]. Il existerait ainsi
une  vulnérabilité  biologique  à  la  dépendance  alcoolique,  chez  des  personnes  ayant
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probablement  plus  de  mal  à  se  relaxer.  La  prise  d’alcool  entraînant  une  augmentation
immédiate  des  activités  alpha  et  thêta,  cela  suggère  que  chez  ces  personnes  vulnérables,
l’alcool a une fonction d’automédication. L’excès d’activité bêta serait par ailleurs le meilleur
facteur prédictif de rechute dans les addictions à l’alcool et à la cocaïne. [Bauer 1993, 2001;
Prichep 1996, Winterer 1998]

L'entraînement à l’augmentation des activités alpha et thêta et la diminution de l’activité bêta
ont montré un bénéfice potentiel et complémentaire dans le traitement de la dépendance à
l’alcool [Peniston 1989, Sabxy 1995, Kelley 1997] avec en plus une réduction des symptômes
dépressifs associés et une réduction de la rechute à 4 ans (80% dans le groupe recevant un
traitement traditionnel; 20% seulement dans le groupe traité par NF). Des résultats également
très  encourageants  ont  été  retrouvés  dans  des  études  randomisées  et  contrôlées  avec  des
patients souffrant de   polytoxicomanies [Scott Kaiser 2005]. Une étude réalisée par Burkett
Cummins [Burkett  Cummins 2005] avec des sans abris  cocaïnomanes montre des taux de
réinsertions sociales (environ 90% à un an) et d'absences de rechutes (abstinence à 53%; forte
diminution dans 23% des cas) très importants. Des études également prometteuses ont été
réalisées avec des personnes dépendantes aux opiacés [Arani 2010]. Ainsi, différentes revues
de la littérature soulignent que le NF double ou triple le taux de réussite lorsqu’il est utilisé en
addition avec les traitements habituels [Sokhadze 2008]. Enfin le NF pourrait remédier aux
dommages cérébraux provoqués par l'abus de substances. [Alper 1998]

i) Troubles neurocognitifs
Une étude  randomisée,  réalisée  dans  une  population  âgée  saine,  retrouve une  petite  mais
significative amélioration du QI après un entraînement à la réduction de l'activité thêta. Il n’y
a cependant pas d'amélioration de l'attention ou de la mémoire par rapport au groupe contrôle
recevant un “sham feedback”. [ Becerra 2012]

j) Troubles de la personnalité
Le NF a été étudié dans des populations présentant une personnalité antisociale associée à des
comportements délictueux. [Hammond 2011] Quirk [Quirk 1995] rapporte une diminution de
la  récidive   en  utilisant  une  combinaison  de  NF  et  de  biofeedback  s’appuyant  sur  la
conductance cutanée.  Surmeli  et  Ertem [Surmeli  2009] présentent  une série  de cas de 13
patients ayant reçu 80 à 100 séances de NF par EEGq : les résultats étaient mesurés par le
minnesota multiphasic personality inventory, un test de l'attention, un EEG quantifié, et un
entretien avec des membres  de la  famille.  12 patients  sur  les  13 inclus ont  présenté   une
amélioration significative qui s'est maintenue à 2 ans.

2. 5. 2  Applications du NF en neurologie

a) Epilepsie
Les  protocoles  utilisés  dans  le  traitement  de  l'épilepsie  visent  à  diminuer  l'excitabilité
corticale.  Il  peut  s'agir  d'un  entraînement  à  la  production  de  SCP  positives  ou  d'un
entraînement du rythme SMR. L'augmentation du rythme SMR est corrélé avec une inhibition
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motrice  et  une  diminution  des  influx  sensoriels  qui  permettraient  une  élévation  du  seuil
épileptogène. [Sterman 1973, 2000] Selon certaines études, les patients épileptiques auraient
souvent une activité augmentée dans les basses fréquences (3-7 Hz) et les fréquences élevées
(>20 Hz) avec une activité moindre dans les fréquences intermédiaires qu'il s'agirait donc de
renforcer [Rémond 1994]
Une  première  étude  réalisée  en  1969 par  Sterman  montrait  déjà  que  l'entraînement  SMR
protège les chats contre les crises d'épilepsie induite par la monométhylhydrazine. [Sterman
1969].
Deux grandes méta-analyses peuvent être citées.  La première regroupe 24 études publiées
entre 1972 et 1996 incluant au total 243 patients présentant une épilepsie pharmaco-résistante.
[Sterman 2000]. Après traitement par neurofeedback avec un protocole d'entraînement SMR,
82% des patients présentent une réduction de plus de 50% du nombre de crises épileptiques.
La  seconde   inclut  10  études  et  87  patients  épileptiques  résistant  aux  traitements
médicamenteux traités au moyen de protocoles SMR ou SCP. [Tan 2009]. Cette méta-analyse
montre une réduction du nombre de crises d'épilepsie chez 74% des patients. Certaines études
plus récentes en EEGq montrent des résultats plus importants avec une disparition des crises
dans 90% des cas [Walker 2005, 2008; 2010]. 
Les médicaments antiépileptiques sont efficaces et permettent de contrôler  les crises chez
seulement 2/3 des patients. Le NF ne remplace pas les médicaments antiépileptiques mais peut
être  complémentaire.  Il  peut  permettre  de  diminuer  les  posologies  médicamenteuses  ou
d'éviter une chirurgie cérébrale invasive [Sterman 2000, Tan 2009]. Walker [Walker 2010]
relate même quelques cas ou le NF a permis d'arrêter les anticonvulsivants chez des patientes
en désir de grossesse.

b) Migraines 
Plusieurs études rapportent un bénéfice du NF dans le traitement de la migraine. Un excès
d’activité bêta a été retrouvé chez les patients souffrant de migraine. [Walker 2011] Walker
[Walker  2011]  a  réalisé  une  étude  incluant  71  patients  migraineux  dont  46  ont  reçu  un
traitement par NF par EEGq et 25 un traitement médicamenteux. À 1 an, 54% du groupe traité
par NF déclaraient une disparition totale des migraines, contre aucun dans le groupe recevant
un médicament; 39% des patients traités par NF avaient une réduction de plus de 50% des
migraines (contre 8% dans le groupe recevant le médicament). Seulement 1 patient du groupe
traité par NF ne constata aucun effet contre  68% dans le groupe recevant le médicament.
Chez les enfants, le protocole de NF des SCP a également montré une efficacité. [Siniatchkin
2000]. Carmen [Carmen 2005] montre une amélioration symptomatique de plus de 90% chez
des migraineux ayant fait au moins 6 séances d’entraînement par NF HEG. L'efficacité du NF
par EEG doit être confirmée par des études satisfaisant à des critères méthodologiques plus
rigoureux.  Le NF par  HEG représente une perspective intéressante pour  le  traitement  des
migraines.

c) Traumatismes crâniens, commotions cérébrales et  Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC)
De nombreuses études ont été publiées concernant l’utilisation du NF dans le traitement des
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séquelles de traumatismes crâniens et des commotions cérébrales, notamment chez les sportifs
[Hammond 2007, 2013, 2010]; ainsi que des séquelles d’accident vasculaire cérébral (AVC)
[Ayers 1981, 1995, 1999, Wing 2001]. Une revue récente de la littérature [Thornton 2008]
suggère que le NF guidé par l’EEG quantifié serait supérieur aux stratégies de réhabilitation
neurocognitive et  aux traitements médicamenteux du traumatisme crânien.  Le NF pourrait
permettre  des  améliorations  significatives  même  plusieurs  années  après  le  traumatisme
crânien.
La modulation du SMR pendant la rééducation pourrait être intéressante pour améliorer la
récupération  des  fonctions  motrices  après  un  AVC [Rayegani  2014].  Le  champ des   BCI
utilisant l'EEG est actuellement en plein essor afin de pouvoir contrôler par la pensée des
prothèses ou commandes externes. Il  pourrait  y avoir un possible effet de récupération de
certaines fonctions avec la modulation électroencéphalographique en BCI via un mécanisme
de neuroplasticité.

d) Tremblements et dystonie dans la maladie de Parkinson, paralysie cérébrale
Concernant l’emploi du NF dans les affections neurologiques, diverses autres pathologies ont
été étudiées: les tremblements et la dystonie dans la maladie de Parkinson [Thompson  2002],
la paralysie cérébrale [Ayers 2004].

2. 5. 3 Indication du NF dans d'autres pathologies

a) Traitement de la douleur chronique et fibromyalgie
Plusieurs études ont évalué la place du NF dans le traitement de la douleur chronique. [Ibric
2009, Jensen 2007, Sime 2004]
En  ce  qui  concerne  la  fibromyalgie,  l’étude  de  Mueller  [Mueller  2001]  montre  une
amélioration  de  l'humeur  et  du  sommeil.  Une  efficacité  est  également  retrouvée  chez
Donaldson [Donaldson 1998] mais ces résultats ne sont pas confirmés dans l’étude contrôlée
contre placebo et en double aveugle de Kravitz [Kravitz Esty 2006]. En 2010, Nelson trouve
une amélioration  sur  la  douleur,  la  fatigue,  les  troubles  cognitifs  et  une augmentation  de
l'activité  suite  à  une  thérapie  par  NF  en  comparaison  avec  un   placebo  (“sham
neurofeedback”)  [Nelson  2010].  Kayiran  [Kayiran  2010]  compare  20  séances  de  NF par
entraînement  SMR  versus  un  traitement  par  escitalopram,  et  trouve  une  amélioration
symptomatique dans les deux cas, mais plus importante dans le groupe traité par NF.

b) Traitement des effets indésirables liés à une chimiothérapie ou une radiothérapie
Deux études [Raffa 2011; Schagen 2001] rapportent une réduction des effets indésirables liés
à la chimiothérapie ou la radiothérapie après un traitement par NF.

c) Divers

Enfin des perspectives intéressantes peuvent être retrouvées concernant l’application du NF
dans  le  syndrome  de  fatigue  chronique  [Hammond  2001],  l’asthme  [Nahmias  1994],
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l’incontinence urinaire [Hammond 2005], ainsi que les acouphènes [Crocetti 2011, Dohrmann
2007, Gosepath 2001, Schenk 2005, Weiler 2001]

2. 5. 4 NF et amélioration des performances

Selon certains auteurs, les champs d'applications du NF ne se limiteraient pas au traitement de
certaines pathologies mais  pourraient  plus largement viser le  développement personnel ou
l'amélioration des performances intellectuelles, physiques et artistiques. 

Ainsi certaines études ont-elles évalué le rententissement d'un entraînement par NF sur le QI,
mesuré en début et en fin de thérapie. C'est notamment le cas pour des études portant sur le
TDAH et les troubles de l'apprentissage qui ont  retrouvé une augmentation du QI allant de +9
points en moyenne [Linden 1996], à +12 points [Thompson 1998], +19 points [Tansey 1991],
voir  même  +23  points  [Othmer  1999].  Il  est  cependant  difficile  de  déterminer  si  le  NF
augmente spécifiquement le QI ou si cette augmentation résulte de l'amélioration de l'attention
et de la concentration.

Certains protocoles de NF pourraient contribuer au renforcement cognitif et mnésique chez
des  sujets  sains  [Angelakis  2007,  Boulay  2011,  Zoefel  2011].  L'étude  de  Budzynski
[Budzynski 1996] suggère que le NF améliore le fonctionnement cognitif et aiderait à contrer
les effets de l'âge. L'entraînement par NF améliorerait la plasticité cérébrale chez des sujets
sains [Ros 2010]. L'entraînement alpha apparaît particulièrement intéressant pour améliorer la
cognition et les performances [Henslmayr 2005], la rotation mentale [Zoefel Huster 2011], les
fonctions exécutives et la vitesse de traitement, en particulier chez les personnes âgées, mais
ne présenterait cependant pas de bénéfice pour la mémoire [Angelakis 2007].

Dans le domaine artistique, le NF pourrait contribuer à améliorer certaines performances. Lors
d'un essai randomisé, contrôlé et en aveugle [Egner 2003], l'entraînement alpha/theta a montré
une efficacité supérieure à l'entraînement SMR sur l'amélioration de la musicalité, du style, de
l'imagination  interprétative,  de la  précision et  de la  qualité  globale.  Le  groupe témoin ne
recevant  pas  de  NF  n'a  pas  vu  d'amélioration  dans  ses  performances.  L'entraînement
alpha/thêta améliorerait aussi les performances en danse [Raymond 2005].

Plusieurs études portent sur l'évaluation du NF sur les performances sportives dans plusieurs
disciplines telles que le golf [Arns 2008], l'archer [Landers 1991, 1994]. Le NF abaisserait le
temps de réaction, améliorerait les capacités visuospatiales [Doppelmayr 2011] et optimiserait
les performances [Mirifar 2017, Graczyk 2014].

L'étude  de  Ros  [Ros  2009],  portant  sur  l'évaluation  des  performances  en  microchirurgie
ophtalmique  après  un  entraînement  SMR ou alpha/thêta  comparé  à  une  liste  d'attente,  a
constaté une amélioration significative des tâches chirurgicales, une diminution de l'anxiété et
une réduction de 26% du temps chirurgical après seulement 8 séances d'entraînement SMR.
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Pour résumer, les protocoles thêta/bêta et SMR montrent plus d'améliorations cognitives, et
les protocoles alpha/thêta plus d'améliorations sur la créativité.  Les ondes thêta et alpha étant
produites dans les états méditatifs [Cahn 2006], l'entrainement alpha/thêta pourrait produire
des effets similaires à la méditation sur les capacités d'attention et la focalisation [Chan 2007]

2. 6 Neuroplasticité et NF : revue de la littérature

Concernant les mécanismes d'action du neurofeedback au niveau cérébral, plusieurs théories
parfois divergentes ont été développées. [Gaume 2016]
Le principal  point  de discorde  est  le  suivant:  les  effets  du NF sont-ils  dus  à  un contrôle
volontaire sur les variables biologiques [Abukonna 2013], ou sont-ils dus à une régulation
autonome de systèmes subcognitifs [Leher 2014]. Les stratégies d'apprentissages sont-elles
conscientes ou inconscientes (modèle cognitif ou infracognitif)? Il semblerait qu'il y ait un
continuum  entre  ces  deux  approches:  le  biofeedback  pourrait  être  un  processus
d'autoinvestigation où le patient améliore son contrôle volontaire par rapport aux mécanismes
automatiques.
Le modèle infracognitif s'appuie sur le principe du conditionnement opérant [lawrance 2014].
Le  comportement  est  ici  remplacé  par  la  variable  biologique  sous-jacente,  le  signal  de
renforcement correspond au succès ou à l'échec du sujet à moduler le signal de feedback qui
lui-même peut  être  explicite  (représentation directe  de la  variable)  ou implicite  (exemple:
animation vidéo).
Le  modèle  cognitif  conscient  d'apprentissage  s'appuierait  sur  le  principe  des  remédiations
cognitives;  le  NF constituerait  une  remédiation  neurophysiologique.  Le  sujet  apprend par
essai/erreur successifs à acquérir de nouvelles compétences neurophysiologiques et tâche de
transférer ces nouvelles compétences dans la vie quotidienne. Le sujet doit trouver ses propres
tâches  et  stratégies.  Le  NF  crée  une  boucle  neurophysiologique  rétroactive  favorisant
théoriquement:

 l'apprentissage par la prise de conscience de modifications psychophysiologiques
 la  possibilité  d'un  renforcement  positif  en  temps  réel,  de  caractéristiques

neurophysiologiques corrélées à cet apprentissage
 le sentiment d'efficacité personnelle, par la possibilité donnée au patient d'objectiver

ses propres performances par l'évolution du paramètre neurophysiologique au cours
des séances successives (présenté sous la forme d'une courbe d'apprentissage) [Vion-
Dury 2015]

Le  mécanisme  d'action  du  NF  au  niveau  neuronal  peut  être  expliqué  par  la  théorie  des
assemblées de neurones qui postule que lorsque deux neurones sont excités conjointement, il
se  crée  ou  se  renforce  un  lien  les  unissant.  L'efficacité  synaptique  augmente  lorsque  la
stimulation est répétée. Cette théorie tente d'expliquer l'apprentissage associatif dans lequel
une association est faite par la répétition de deux stimuli.  La répétition d'un stimulus seul
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entraîne le rappel de l'autre stimulus ensuite.
Les  assemblées de neurones  correspondent  à  un ensemble de neurones  interconnectés  qui
peuvent persister sans stimulation externe,  connectés par l'apprentissage et  soutenu par un
comportement de tir synchrones [Huyck  2013]. Quand un groupe d'assemblées de neurones
est  activé simultanément,  leurs  réseaux de chevauchements  communs sont  renforcés.  Une
réactivation de l'assemblée de  neurone conduit  à  sa  consolidation  et  à  la  formation de  la
mémoire à long terme via le renforcement. Le cortex préfrontal ventromédial et l'hippocampe
joueraient  un  rôle  dans  ce  processus  de  mémorisation  à  long terme.  Le  cortex  préfrontal
dorsolatéral jouerait un rôle dans la composante exécutive.
L'apprentissage par NF est la généralisation des processus d'apprentissage au fonctionnement
cognitif. Le sujet expérimente des tâches d'apprentissage impliquant à la fois les fonctions
exécutives et le réseau d'autocontrôle cognitif. La mémoire de travail et les assemblées de
neurones sont activées durant le NF sous la supervision des fonctions exécutives (logées dans
le cortex préfrontal). Lorsque des erreurs sont détectées, le CCA intervient. Si le protocole
permet  d'entretenir  une  motivation  suffisante,  alors  le  système  de  récompense  est  activé.
Finalement l'apprentissage par NF permet la formation d'assemblées de neurones coordonnées
et intégrées via le renforcement des connexions synaptiques existantes entre elles. Le schéma
qui  en  résulte  a  besoin  d'une  charge  cognitive  intrinsèque  plus  faible  car  les  réseaux  de
contrôle cognitif n'ont plus besoin de coordonner les assemblées neuronales sous-jacentes: la
tâche est devenue automatique. L'activité neuronale est plus focalisée et précise avec le temps
[Lévine 2000].
Ceci montre bien que le cerveau peut être stimulé et entraîné de la même façon que le corps
l'est par l'exercice physique.
Il  y  a  donc  participation  de  la  neuroplasticité  cérébrale  [Eriksson  1998].  Les  circuits
neuronaux  sont  amenés  à  évoluer  tout  au  long  de  la  vie.  De  nombreuses  maladies
neuropsychiatriques  se  caractérisent  par  des  altérations  étendues  dans  certains  circuits
cérébraux (et non seulement par des anomalies neurochimiques). Le NF peut produire des
effets en amenant des changements plastiques en particulier en renforçant la force synaptique
de  certains  réseaux  de  neurones  par  des  sollicitations  répétées,  et  donc  d'améliorer  le
fonctionnement de certains circuits. Ce mécanisme du NF peut être évalué par des études en
IRMf analysant la connectivité entre certaines zones du cerveau avant et après traitement.
Le NF améliorerait également l'activité du DMN (default mode network), ce qui améliorerait
les capacités d'autorégulation du cerveau [Othmer 2011].
Du fait du mécanisme d'action propre au NF, on peut légitimement supposer qu'une mauvaise
utilisation  ou  qu'une  utilisation  détournée  pourrait  avoir  des  conséquences  négatives  non
négligeables. Ceci a cependant été peu étudié jusqu'à maintenant.
Le  modèle  intégratif  biopsychosocial  suggère  qu'une  anomalie  neurocognitive  peut  être
compensée  par  la  flexibilité  cognitive  dans  le  but  de  compenser  cette  déficience  et  de
renforcer les autres compétences; la flexibilité peut être  améliorée par le NF dans le but de
trouver  un  équilibre  entre  synchronisation et  désynchronisation  neuronale  respectivement
représentatif  de  l'intégration  ou  de  la  désintégration  d'assemblées  neuronales  durant  la
cognition  flexible.  Ce  modèle  intégratif  postule  que  la  flexibilité  neurocognitive  et  le
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renforcement  de  nouvelles  compétences  peut  être  facilité  par  l'inclusion  de  variables
psychosociales comme le „locus of control“ (lieu de  contrôle) ou la „self-efficacy“ (l'auto-
efficience) même si l'effet de ces variables psychosociales reste à étudier. [Niv 2013]

Les Protocoles de NF exploitant les puissances spectrales agiraient en faisant intervenir des
régulations des voies réticulo-thalamo-corticales jouant une place centrale dans la régulation
de la vigilance. Les protocoles d'activation augmenteraient les ressources attentionnelles du
sujet en modifiant l'éveil. Les protocoles de relaxation agiraient en diminuant l'éveil. [Vion-
Dury 2015]

Au niveau neuronal, le NF enseigne au cerveau comment moduler les voies excitatrices et
inhibitrices d'assemblage et de voies neuronales spécifiques en fonction des caractéristiques
du placement du capteur et des algorithmes de feedback utilisés augmentant ainsi la flexibilité
et l'autorégulation des voies de relaxation et d'activation. [Niv 2013, Gaume 2016]

2. 7 Les critiques du NF

2. 7. 1 Critiques concernant l'évaluation rigoureuse du NF

La principale limitation en ce qui concerne le neurofeedback réside dans le nombre réduit
d'études  scientifiques  de  bonne  qualité,  bien  conduites,  randomisées  et  contrôlées.  Peu
d'études sont manualisées ce qui est pourtant préférable pour une bonne efficacité [Chambless
1998, Wangler 2011]. Beaucoup d'études présentent des biais en terme de significativité et de
positivité. Cependant quelques études ont expérimenté avec succès le double aveugle [Arnold
2013]. Il y a encore trop peu d'études évaluant l'EEGq et la connectivité pré et post NF des
aires cérébrales. L'EEGq est un outil d'aiguillage, il n'est pas certain qu'avoir un cerveau "dans
la  moyenne"  soit  un  but  désirable.  Il  faudrait  pouvoir  transposer  les  études  sur  le  NF à
diverses populations, cultures, ethnies, niveaux socio-économiques. Des investigations sont
également nécessaires pour savoir si le NF affecte les glandes endocrines, le système cardio-
vasculaire et d'autres fonctions corporelles. [Niv 2013]
Les  études  récentes  évaluant   l'efficacité  du  NF,  tendent  à  mieux  respecter  les  critères
méthodologiques  de  l'evidence-based  medicine  en  randomisant  un  nombre  conséquent  de
sujets, en intégrant des groupes contrôles et même du double-aveugle, en évaluant le maintien
des résultats dans le temps ainsi que le fonctionnement et la qualité de vie des patients. Cette
amélioration méthodologique ne va pas toujours de pair avec la qualité des protocoles de NF
employés et des modalités de conduite des séances. De nombreuses études ne contrôlent pas la
qualité  de  l'apprentissage  lors  du  traitement,  ni  le  transfert  des  compétences  dans  la  vie
quotidienne. [Vion-Dury 2015]

La place du groupe témoin est essentielle dans les essais cliniques sur le NF et différentes
possibilités ont été explorées. Le groupe témoin peut recevoir selon les cas un traitement de
référence, un placebo, ou ne pas recevoir de traitement. On distingue les groupes actifs qui
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reçoivent un traitement connu pour avoir des effets (par exemple de la remédiation cognitive,
de la TCC, le traitement pharmacologique de référence) ; les groupes semi-actifs qui reçoivent
un  traitement  avec  des  effets  non  spécifiques  (ex :BF  EMG  ciblant  des  paramètres
physiologiques moins spécifiques du trouble étudié, jeu vidéo sans rétroaction). Le groupe
semi-actif peut masquer l'effet du traitement car il peut avoir par lui-même un effet. Enfin il
faut distinguer un dernier groupe non actif se rapprochant le plus du traitement placebo. C'est
dans cette dernière catégorie que pourrait se placer le « sham » feedback ou faux feedback qui
consiste à délivrer lors de séances imitant de près le NF des feedbacks absurdes, aléatoires ou
pré-enregistrés.  Le  sham feedback  est  le  traitement  placebo  de  choix  pour  les  études  en
aveugle.

Afin de rehausser la qualité des études menées sur le NF, l'AAPB et la "Society for Neuronal
Regulation" ont développé des recommandations de bonnes pratiques ou guidelines. Ils ont
ainsi définit  5 niveaux de performances [Moss 2002]: 1 : not empirically supported (pas de
données  expérimentale) ;  2 :  possibly  efficacious  (possiblement  efficace) ;  3:  probably
efficacious (probablement  efficace);  4:  efficacious (efficace);  5 :  efficacious  and  specific
(efficace et spécifique).
Pour  atteindre  le  niveau  4,  le  traitement  doit  être  répliqué  au  moins  dans  deux  études
indépendantes, les données d'analyses ne doivent pas être imparfaites, les résultats doivent
être évalués avec des critères d'inclusion précis et le schéma expérimental doit comporter des
essais randomisés et  contrôlés. Le niveau 5 demande en plus une efficacité supérieure à une
thérapie  "sham" crédible,  des  médicaments  ou  à  un traitement  alternatif  reconnu dans  au
moins deux études. Le biofeedback proposé dans l'incontinence urinaire est le seul à remplir
les critères du niveau 5. [yucha and montgomery 2008] Le biofeedback est au niveau 4 pour
10 autres pathologies : anxiété, TDAH, douleur chronique, épilepsie, constipation, céphalées,
hypertension,  mal  des  transport,  maladie  de  raynaud,  trouble  temporo-mandibulaire.
Cependant les critères ne requièrent pas d'études en double-aveugle (difficile à mettre en place
pour le NF). [gaume 2016]

Afin de conduire des séances de NF de qualité, il convient d'être formé à l'électrophysiologie
et aux techniques d'apprentissage, de bien connaître son matériel, d'installer le dispositif avec
soin, d'être capable de lire l'EEG, d'identifier les artéfacts et de pouvoir réajuster le matériel. Il
est nécessaire d'informer le patient de façon claire, loyale et appropriée avant le traitement et
de fournir des explications tout au long de la séance et de la cure afin de permettre une bonne
compréhension et une adhésion du patient. Il faut déterminer avec pertinence le seuil et le type
de  renforcement  positif  et  favoriser  le  transfert  des  compétences  dans  la  vie  quotidienne
[Vion-Dury 2015]

Quelques  variables  dans  l'apprentissage  ont  été  étudiées:  il  semblerait  que  l'utilisation  de
feedback auditif  entraîne un temps  d'apprentissage  plus  long mais  sans  différence  sur  les
performances finales. Les feedbacks combinés à la fois visuels et auditifs augmenteraient les
performances.

64



L'utilisation d'un compagnon d'apprentissage numérique prodiguant des encouragements peut
permettre une amélioration de la sensation subjective d'apprentissage.
Le choix du "flow" ou seuil doit permettre un équilibre entre facilité (qui risque de favoriser
l'ennui) et difficulté (qui augmente l'anxiété) de la tâche pour permettre une performance et
une  motivation  optimale;  le  seuil  de  déclenchement du  feedback  doit  donc  pouvoir  être
adapté. [Pillette 2017]

Il  est  à noter  que 10 à  15% des  sujets  dans  la  population générale  ne parviennent  pas  à
maîtriser les BCI ou le NF. [Pillette 2017]

2. 7. 2 Effets Indésirables liés au NF

Les effets  indésirables constatés  et  répertoriés sont  rares:  sentiment  de fatigue,  de planer,
anxiété, céphalée, difficulté d'endormissement, irritabilité, sensation d'être agité. Parfois cela
arrive car la session est trop longue [Matthews 2008 2011 Ochs 2008]. La plupart  de ces
sensations disparaissent rapidement après la séance; en parler avec le thérapeute permet de
réadapter le protocole et d'éliminer ces effets indésirables.
Cependant des effets significativement plus négatifs peuvent survenir si l'entraînement n'est
pas conduit par un praticien formé, certifié, professionnel. [Hammond 2008, 2001, Todder
2010] Lubar et Shouse [Lubar 1976, 1977, 1981] ont montré que les symptômes pouvaient
s'aggraver chez des sujets épileptiques ou TDAH lorsqu'un mauvais protocole était appliqué. 

2. 8 Utilisations détournées du NF: Méthode NeurOptimal® et Médecine Quantique

Des thérapies pseudo-scientifiques ont repris à leur compte l'appellation "Neurofeedback" afin
de promouvoir leurs méthodes et ceci génère une source de confusion importante. En effet
lorsque l'on tape le terme "neurofeedback" dans un moteur de recherche (exemple: Google), la
première  page  de  résultats  contient  quasi-exclusivement  des  sites  promouvant  le
"neurofeedback  dynamique"  et  le  logiciel  "NeurOptimal®"  développés  par  le  "Zengar
Institute" une entreprise basée en Amérique du Nord.
Le "neurofeedback dynamique" ou "méthode neurOptimal®" est  une forme de stimulation
cérébrale ayant pour effet en théorie de provoquer des réponses inconscientes et involontaires
du cerveau.
Le principe du "neurofeedback dynamique" est  selon les sites qui en font la promotion le
suivant: Le signal cérébral capté par les électrodes est transmis au  logiciel NeurOptimal® qui
l'analyserait et détecterait des "turbulences" dans le cerveau au moyen d'algorithmes "proches
du fonctionnement du cerveau". Lorsque la naissance d'une turbulence est détectée , le logiciel
interrompt brièvement le son de la musique ou l'image du film (le patient peut apporter ses
propres  CD audio ou DVD).  Cette  micro-coupure ne serait  pas  perceptible  consciemment
mais durerait suffisamment longtemps pour être perçue inconsciemment (entre 20 et 200 ms)
et  aurait  pour  effet  d'interrompre  immédiatement  le  développement  de  la  turbulence.  Ces
micro-coupures auraient pour effet de réguler automatiquement le fonctionnement du cerveau
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via le renforcement de connexions neuronales inhibitrices et l'affaiblissement de connexions
neuronales excitatrices impliquées dans ces turbulences. Cette méthode ne nécessite aucune
évaluation diagnostique avant d'entreprendre les séances ni aucune évaluation par analyse de
l'EEG  des  résultats  obtenus.  Le  système  fonctionne  tout  seul,  ne  nécessitant  aucune
compétence particulière. Le système peut être acheté ou loué par des professionnels ou des
particuliers avec des prix d'achat autour de 5000 à 10000  $ sans compter les accessoires,
mises à niveau, entretien, formations etc... Outre les indications classiques visant à rétablir des
affections psychiques (TDAH, addiction, troubles anxieux, stress post-traumatique), certaines
indications  proposées  relèvent  plutôt  de  l'ésotérisme:  améliorer  l'intuition  et  le  "potentiel
spirituel", développer la capacité au rêve lucide ou à l'OBE ("Out of Body Experience").

La méthode NeurOptimal® commercialisée par le Zengar Institute ne correspond pas à la
définition  conventionnelle  du  neurofeedback  proposée  par  l'AAPB et  l'ISNR et  n'est  pas
enseignée par la BCIA. En effet  cette méthode ne fait  pas appel à un effort  volontaire et
conscient du patient pour contrôler un paramètre de son activité cérébrale. On ne lui fournit
pas non plus de retour objectif de ses variables EEG. On lui propose au contraire d'écouter de
la musique ou de visionner un film sans fournir d'effort particulier, le sujet est dans un état de
passivité  tout  au  long de la  séance pouvant  même dormir  ou lire  un livre.  Le sujet  peut
généralement apporter ses propres CD audio ou DVD.

L'efficacité du "neurofeedback dynamique" repose essentiellement sur des témoignages et non
sur une évaluation scientifique rigoureuse. Certains sites comme l'adnf (l'Association pour la
Diffusion  du  Neurofeedback  en  France)  reprennent  la  bibliographie  sur  le  neurofeedback
classique pour donner une caution scientifique à la méthode neurOptimal®.
Une étude [Nazari 2011], publiée en 2011, a cependant été réalisée au CHU d'Amiens avec un
logiciel plus ancien commercialisé par le  Zengar Institute, "NeuroCAREPro®"comparant le
NF  au  méthylphénidate  dans  un  groupe  d'enfants  TDAH.  Des  échelles  de  mesure
comportementale et intellectuelle ont été réalisées avant et après traitement. Cette étude tend à
montrer  une  efficacité  des  deux  méthodes  avec  une  supériorité  non  significative  du
méthylphénidate  par  rapport  au  NF.  Cependant  le  logiciel  NeuroCAREPro® employé  est
relativement différent de NeurOptimal® car il ciblait spécifiquement les bandes thêta et bêta
et le film visionné par l'enfant marquait une pause lorsque le ratio thêta/bêta était au dessous
d'un  certain  seuil  (renforcement  négatif).  De  plus  il  était  demandé  aux  enfants  un  effort
particulier  "Sois calme et  attentif  pour que la  qualité  du film soit  meilleure",  il  leur était
également demandé d'être attentif à l'histoire du film.
Plusieurs  sites  en  français  promeuvent  cette  méthode:  www.neurofeedback-france.fr;
www.adnf.org;  www.neuroptimal.com
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Tableau 1: Comparaison entre la méthode NeurOptimal et le NF [d'après www.biofeedback.fr]

Méthode NeurOptimal Biofeedback ou NF

Matériel appareil, logiciel, électrodes appareil, logiciel, électrodes

Fonctionnement Des turbulences dans le 
fonctionnement du cerveau sont 
détectées par le logiciel.
Une stimulation auditive est 
alors générée directement par le 
logiciel
Si d'autres turbulences sont 
détectées, alors d'autres signaux 
sont générés.
Les modes de fonctionnement 
sont automatiques et les 
fonctions cognitives ne sont pas 
sollicitées.

Le sujet reçoit en temps réel des 
informations sur quelques 
fonctionnements psycho-
physiologiques ( = feedbacks).
Le sujet va apprendre à modifier ces
fonctionnements, de nouvelles 
mesures sont donc réalisées.
Grâce au feedback, le sujet reçoit 
des informations actualisées sur ses 
fonctionnements 
psychophysiologiques et peut ainsi 
constater les résultats obtenus.
Le sujet continue son apprentissage 
pour modifier ou entretenir ses 
fonctionnements 
psychophysiologiques

Ces dernières années, des sites web se revendiquant d'une "médecine quantique" proposent
des appareils portant l'appellation trompeuse de "biofeedback" n'ayant en fait rien à voir avec
le biofeedback. Ces appareils analyseraient l'état de santé ou rechercheraient des pathologies.
[www.pascalradic.com/biofeedback-quantique]

2.  9  NF  par  IRMf  en  temps  réel,  Magnétoencéphalographie  (MEG),
Hémoencéphalographie (HEG)

D'autres  types  de  NF  peuvent  être  utilisés  comme  le  neurobiofeedback  par
hémoencéphalographie  (HEG),  le  NF  par  Magnétoencéphalographie  (MEG)  et  le  NF  par
imagerie par résonance magnétique fonctionnelle en temps réel (fMRI RT).

L'usage de l'IRMf en temps réel en neurofeedback date des années 1990 [Cox 1995]. L'IRMf
permet une résolution spatiale bien meilleure à celle de l'EEG et couvre les régions profondes
et  sous-corticales  du  cerveau.  L'IRMf  permet  de  sélectionner  avec  précision  une  région
d'intérêt. Par contre la résolution temporelle est médiocre avec au maximum une image par
seconde. La réponse hémodynamique (signal BOLD), est décalée dans le temps par rapport à
la réponse neuronale. [Niv 2013] Le NF par IRMf en temps réel a montré du potentiel pour le
traitement de la douleur [deCharms 2005]: l'apprentissage du contrôle du cortex cingulaire
antérieur rostral en 3 séances de 13 min chez des sujets sains les a aider à contrôler la douleur
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lors  d'une  condition  douloureuse.  De  même  chez  des  patients  douloureux  chroniques
[deCharms 2005], une réduction mineure des acouphènes a pu être observée chez 2 patients
sur 6 souffrant d'acouphènes par entraînement  à la réduction de l'activité du cortex auditif
[Haller 2010]. Un essai sur l'humeur a montré une brève efficacité en entraînant le cortex
insulaire  antérieur  ou  le  cortex  cingulaire  antérieur  (CCA)  [Caria  2007,  Critchley  2005,
Hamilton 2011].
Le NF par IRMf en temps réel est intéressant en recherche avec plusieurs études à son actif
mais il semble peu probable que cela puisse devenir une thérapie courante du fait du coût de
l'appareil et du coût journalier d'entretien. [Caria 2007, deCharms 2007, 2004, 2005, Johnston
2010].
Des  études  ont  été  faites  en  combinant  les  deux  modalités  (EEG-IRMf simultanés):  cela
engendre un problème de sécurité car il y a un risque d'échauffement des électrodes. Il y a
également  un  risque  d'artéfact  important  du  fait  de  l'environnement  très  bruité  de  l'IRM,
L'intégration des données EEG et IRMf et la délivrance de feedbacks en temps réel posent
également problème. Les études en bi-modal montrent à ce jour  beaucoup de variabilité.

La Magnétoencéphalographie (MEG) utilise un appareillage basé sur des magnétomètres à
SQUID placés dans une pièce isolée magnétiquement par du mu-métal. Les MEG peuvent
disposer  jusqu'à  environ  300  canaux  ou points  de  mesure  autour  de  la  tête.  Les  champs
magnétiques induits par l'activité de neurones individuels étant bien plus faibles que le seuil
de détection de la MEG, il est nécessaire que l'activité électrique de plusieurs neurones soit
synchrone pour qu'un signal soit enregistré par l'appareil. Le MEG peut mesurer des signaux
provenant de zones plus profondes qu'avec l'EEG. Sa résolution temporelle est excellente de
l'ordre de la milliseconde. Par ailleurs le MEG possède une meilleure résolution spatiale que
l'EEG.  Son  principal  inconvénient  réside  dans  sa  faible  accessibilité  et  son  coût  élevé.
L'emploi de la MEG pour conduire des séances de NF a fait l'objet de quelques études [Florin
2014].

L'Hémoencéphalographie (HEG) consiste  en  l'analyse  du  flux  sanguin  cérébral  dans  les
régions frontales. Il en existe 2 formes ("Near Infrared" et "Passive Infrared") qui utilisent des
changements dans la translucence (ou translucidité) aux rayonnements rouge et infrarouge,
résultant des niveaux d'oxygénation et de flux sanguin pour générer un signal  qui peut être
utilisé  et  manipulé  durant  les  séances  de  NF.  L'appareil  utilisé  est  un  spectrophotomètre
comprenant  des  cellules  photoélectriques,  et  les  mesures  sont  effectuées  sur  le  front  et
mesurent  le  montant de chaque longueur  d'onde  reflétée par le flux sanguin cortical  pour
déterminer le niveau d'activation dans des zones du cortex préfrontal.
Le signal est plus simple et stable que celui de l'EEG et plus facile à interpréter, l'entraînement
est plus rapide. Il y a moins d'artéfact externe comme le bruit électrique ou l'interférence du
signal par du métal car l'HEG est une mesure du flux sanguin et non de l'activité électrique, et
moins d'artéfacts de surface tels que les mouvements des yeux et de la face. L'entraînement à
la maison est possible car l'équipement est plus portatif. Les limitations sont les suivantes : les
cheveux produisant des interférences, seuls le front et les régions chauves du scalp peuvent
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être  entraînés; seul un site à la fois peut être entrainé; l'HEG ne peut pas être utilisé pour
comparer les sujets entre eux car il y a trop de variations dans le flux sanguin et l'épaisseur de
la boîte crânienne. Les changements dans l'oxygénation du sang ne sont pas instantanés, donc
la  résolution  temporelle  est  médiocre.  L'HEG sert  surtout  pour  les  pathologies  du  cortex
préfrontal, les régions corticales situées directement derrière le front.
Les  principales  utilisations sont:  la  migraine  [Toomin  2005,  2009,  Carmen  2005,  Coben
2008], l'autisme, le TDAH, l'amélioration des performances cognitives, l'anxiété chronique la
dépression, le stress.

Tableau 2: Comparaison des différents types de NF

EEG fMRI RT MEG HEG

Signal 
observé

Sommation de 
potentiels post-
dendritiques 
synchronisés

BOLD (blood 
oxygen level 
dependent)

Sommation de 
potentiels post-
dendritiques 
synchronisés

Niveaux 
d'oxygénation et 
de flux sanguin

Résolution 
spatiale

Mauvaise (n'a pas 
accès aux régions 
profondes du 
cerveau)

Bonne (couvre 
même les régions 
profondes)

Un peu meilleure 
que pour l'EEG 
car le signal est 
moins déformé

Mauvaise 
(uniquement les 
régions 
superficielles 
frontales du 
cerveau)

Résolution 
temporelle

Bonne (environ 1 
miliseconde)

Mauvaise (1 
image maximum/ 
seconde)

Bonne (environ 1 
miliseconde)

Mauvaise

Coût Relativement bon 
marché (200 à 
50000 euros)

Élevé (2-3 
millions d'euros)

Élevé Relativement bon 
marché

Autres Résultats en NF 
plus rapides 
qu'avec l' EEG

Equipement 
portatif

2. 10 Le NF en France et dans le monde, en recherche et en pratique libérale

Le Neurofeedback est surtout connu en Amérique du Nord ou aux Etats-Unis où de nombreux
praticiens  libéraux  pratiquent  cette  technique.  Parmi  les  praticiens  en  neurofeedback
accrédités et recensés sur le site de la BCIA, près d'un millier sont installés aux Etats-Unis; 62
au Canada; une quarantaine en Australie, 4 en Corée du Sud, 1 au Japon, 1 au Royaume-Uni,
6 en Allemagne, 1 en Espagne et 1 en Belgique. 

En France, seul 5 praticiens libéraux ont suivi des formations de la BCIA bien que n'ayant pas
encore d'accréditation. A noter, que les premières formations au NF en France et en français
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accréditées par la BCIA ont eu lieu du 13 au 17 mai 2017 à Marseille, avec une prochaine
session prévue du 23 au 27 septembre 2017 à Tours. [site web bcia]

Le "neurofeedback dynamique" ou "méthode neurOptimal®" est par contre bien implanté en
France avec près de 240 praticiens libéraux répertoriés sur le site de l'adnf, dont 6 en Haute-
garonne et 2 à Toulouse. [site web adnf]

La  recherche  sur  le  NF  dans  le  monde  est  en  pleine  expansion:  le  moteur  de  recherche
PubMed référence  plus  de  1000 publications  sur  le  sujet  avec  une  très  nette  progression
depuis 2010.

Diagramme 1: Evolution du nombre de publications répertoriées dans PubMed contenant le 
terme "Neurofeedback" depuis les années 1990

légendes: axe vertical: nombre de publications
                axe horizontal: année de parution

70

1990
1991

1992
1993

1994
1995

1996
1997

1998
1999

2000
2001

2002
2003

2004
2005

2006
2007

2008
2009

2010
2011

2012
2013

2014
2015

2016
2017

0

50

100

150

200

250



Diagramme 2: Evolution du nombre de publications répertoriées dans PubMed contenant les
termes "biofeedback EEG" depuis les années 1970

En France, les chercheurs français en neurofeedback se sont regroupés au sein de la section
NeXT  (Neurofeedback  Evaluation  &  Training)  de  l'AFPBN  (l'Association  Française  de
Psychiatrie  Biologique  et  de  Neuropsychopharmacologie).  Des  projets  de  recherches  sont
menés à Lille et Bordeaux. [site web afpbn]

Plusieurs associations régionales de Praticiens et Chercheurs en Neurofeedback se sont créées
(ex: Société Canadienne de Neurofeedback; Association Francophone de Biofeedback et de
Neurofeedback; Mid-Atlantic Society for Biofeedback and Behavioral Medicine...)
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3 Revue de la littérature: Le Neurofeedback appliqué au
Syndrome  de  Gilles  de  La  Tourette  (GDT)  et  aux  tics
chroniques

3. 1 Revue de la  littérature

3. 1. 1 Introduction

a) Définition du Syndrome de Gilles de la Tourette (GDT) et des tics chroniques
Selon le DSM-5, le syndrome de Gilles de La Tourette associe des tics moteurs multiples
(minimum  2)  à  un  ou  plusieurs  tics  vocaux  qui  sont  présents  simultanément  ou
successivement. Ces tics peuvent varier en fréquence mais doivent persister plus d'un an à
partir de la première apparition d'un tic. L'apparition du trouble a lieu avant l'âge de 18 ans et
n'est  pas  expliquée  par  les  effets  d'une  substances  ou  d'une  autre  maladie  (Chorée  de
Huntington, encéphalite post-virale...). Un tic est défini comme un mouvement moteur ou une
vocalisation  soudains,  rapides,  récurrents  et  non-rythmiques.  [American  Psychiatric
Association 2013]
Jean Itard (1774-1838), célèbre médecin réalise une première description de ce trouble au
travers  du  cas  de  la  marquise  de  Dampierre  dans  son  Mémoire  sur  quelques  fonctions
involontaires des appareils de la locomotion, de la préhension de la voix (1825). Un demi-
siècle  plus  tard,  Georges  Gilles  de  la  Tourette  (1857-1904)  ,  sous  l'égide  de Jean-Martin
Charcot (1825-1893), étudie les cas de neuf patients de l'hôpital de la Salpêtrière. Dans son
rapport publié en 1885 Etude sur une affection nerveuse, il s'appuie sur les travaux de Jean
Itard et défini une nouvelle catégorie clinique. Charcot décide finalement de nommer cette
maladie du nom de son élève.  [Kushner 2009]
D'abord considérée comme une maladie purement  psychiatrique,  l'hypothèse d'une origine
organique est envisagée dans les années 1920 suite à une épidémie de tics post-encéphalites.
En  1965,  le  psychiatre  américain  Arthur  K.Shapiro  (1923-1995)  critique  l'approche
psychanalytique  du  GDT et  traite  un  patient  au  moyen  de  l'halopéridol,  permettant  une
réduction des tics. [Kushner 2009, Shapiro 1968] 
Le GDT apparaît généralement dans l'enfance  entre trois et huit ans, les troubles atteignent
leur acmé vers 10-12 ans et ensuite tendent à disparaître ou à diminuer en intensité dans les
deux tiers des cas à l'âge adulte. Les tics moteurs surviennent généralement plus tôt que les
tics vocaux. La prévalence est comprise entre 0,3 et 1%. Le sex-ratio est de 4 garçons pour
une fille. La majorité des cas sont de sévérité moyenne avec pour tics les plus fréquents des
clignements d'yeux, une toux, des raclements de gorge, des reniflements ou des mouvements
faciaux.  Dans des  cas  rares  et  sévères  (14 à  20% des  cas)  une coprolalie,  c'est  à  dire  la
production  répétée  et  involontaire  de  mots  obscènes  peut  être  présente.  Elle  peut  être  à
l'extrême  accompagnée  de  comportements  "choquants".  Fréquemment,  le  GDT peut  être
comorbide avec une dépression, un TDAH (~60%) ou un TOC. Le TDAH et le TOC sont les

72



deux  comorbidités  les  plus  souvent  retrouvées.  Ces  maladies  peuvent  également  être
retrouvées chez un parent proche dans environ 20% des cas (surtout le TOC). L'intensité des
tics fluctue souvent au cours du temps et peut être augmentée lors des situation de stress.
L'apparition du tic est parfois précédée d'une perception subjective de tension ou "urge to do"
qui peut être désagréable et rendre nécessaire la réalisation du tic afin d'apaiser cette tension.
Le  GDT  n'affecte  pas  les  fonctions  supérieures.  Des  dysfonctions  cognitives  ne  sont
retrouvées de façon significative que dans le cas d'une comorbidité avec le TDAH. [Cath
2011, Shapiro 1988]
Il y a souvent un retard au diagnostic d'environ 5 ans. Le GDT peut  entraîner un handicap
psychosocial important et un retentissement sur la qualité de vie. Les patients peuvent être
victimes de stigmatisation. [Cath 2011]

b) Physiopathologie
La physiopathologie du GDT est encore mal connue mais impliquerait des facteurs génétiques
et environnementaux. Il pourrait y avoir une hyperactivité des neurones de la substance noire
où est produite la dopamine qui joue un rôle important dans l'inhibition des actions et des
comportements. Il y aurait également un dysfonctionnement  au niveau des circuits neuronaux
impliquant  le  thalamus,  les  ganglions  de  la  base  et  le  cortex  frontal  (c'est  le  circuit
corticostriatothalamocortical). Certaines formes de TOC apparaissent génétiquement liées au
GDT. Les patients atteints de GDT présenteraient également un taux de GABA plus élevé que
dans la population normale, notamment dans les cortex moteurs primaires et accessoires et
dans une aire impliquée dans la gestion visuelle. [Cath 2011, Cavanna 2013, Ganos 2013,
Neuner 2013, Derost 2008, Leckman 2006]

Parmis les facteurs génétiques impliqués, citons une mutation dans le gène codant pour la
protéine SLITRK1 ainsi qu'une mutation dans le gène codant pour une enzyme intervenant
dans le métabolisme de l'histidine. L'expression clinique de ces composantes génétiques est
très  variable  allant  de  l'absence  de  symptôme  à  des  symptômes  modérés  à  sévères.  On
retrouve souvent mais pas toujours des membres atteints de tics chroniques ou de TOC dans la
famille d'un patient souffrant de GDT. Une comorbidité fréquente du GDT est le TDAH sans
qu'on ait  pu établir  de lien génétique pour le moment.  Des paramètres environnementaux,
infectieux ou immunitaires pourraient avoir une influence sur l'expression du GDT.  [Cath
2011, Bloch 2011]

c) Evaluation de la sévérité du trouble

Parmi les échelles d'évaluation des tics ou du GDT, la YGTSS (Yale Global Tic Severity
Scale) est la mieux validée scientifiquement et la plus utilisée dans les protocoles. Elle permet
d'évaluer les caractéristiques des tics moteurs et vocaux, leur fréquence, leur intensité ainsi
que leur retentissement sur la qualité de vie. Son usage nécessite un certain entraînement et sa
passation prend plus de 20 min. Elle adaptée à la fois pour les enfants et les adultes. The
Shapiro Tourette Syndrome Severity Scale est une échelle plus courte, facile à passer mais elle
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ne permet pas d'évaluer les caractéristiques des tics. Afin d'évaluer les comorbidités, on peut
utiliser pour le TDAH, la CAARS (Connors ADHD Rating Scale) qui existe en version adulte
et enfant.  La YBOCS (CYBOCS pour les enfants):  la Yale Brown Obsessive Compulsive
Scale permet  l'évaluation d'un TOC. [Leckmann 1989,  Cath 2011,  Walkup 1992,  Conners
1998 1999 2001, Goodman 1991, Shapiro 1984] [Annexe 7]

d) Stratégies thérapeutiques

Parmi les molécules ayant montré leur efficacité dans le GDT citons la clonidine (agoniste
alpha2 adrénergique) et les neuroleptiques tels que l'haldol ou le risperdal. Les neuroleptiques
auraient  un  effet  thérapeutique  via  le  blocage  des  récepteurs  D2  post-synaptique  dans  le
striatum. L'Abilify,  un neuroleptique atypique tend à  être  le  traitement  médicamenteux de
première intention à petite dose du fait de son bon profil de tolérance (moins de prise de poids
ou de sédation; peu de syndrome extrapyramidal) et de son efficacité. Il s'agit d'un agoniste
partiel D2 qui a en plus un effet antagoniste 5-HT2A qui pourrait être efficace sur les TOC.
L'Abilify pourrait  également  permettre  une  amélioration  chez  des  patients  réfractaires  à
d'autres  traitements  neuroleptiques.  Ces  médicaments  permettent  le  plus  souvent  une
réduction  significative  des  symptômes  (réduction  moyenne  de  25  à  50%  chez  70%  des
patients pour les neuroleptiques) sans toutefois arriver à les faire disparaître complètement.
Une TCC peut également être proposée. Les deux approches TCC ayant montré leurs preuves
dans le GDT sont l'exposition avec prévention de la réponse (ERP: exposure and response
prevention) qui consiste en une habituation graduelle à la suppression des tics tout en évitant
le  phénomène de  rebond,   et  l'entraînement à  l'inversion de l'habitude/du tic  (HRT:  habit
reversal training) qui repose sur la mise en place de mouvements antagonistes à la réalisation
motrice  des  tics.  Enfin  dans  les  cas  adultes  les  plus  sévères  et  les  plus  résistants,  une
stimulation  cérébrale  profonde  par  l'implantation  d'électrodes  dans  le  thalamus  (dans  le
complex centromedial parafasciculaire du thalamus) ou le globus pallidus internus (postéro-
ventral ou antéromédial) peut être proposée. Le but est d'agir au niveau de la boucle cortico-
striato-thalamo-corticale  impliquée  dans  la  physiopathologie  des  tics.  [Roessner  2011,
Verdellen 2011, Müller-Vahl 2011, Thomas 2013, Frank 2013] [Annexe 7]

e) Information et psychoéducation

L'AFSGT (Association Française du Syndrome de Gilles de La Tourette) est une association
loi 1901 visant à soutenir les patients atteints de ce syndrome ainsi que leur famille. [site web
france-tourette]

L'ESSTS (European Society for  the  Study of  Tourette  Syndrome)  a  élaboré  en  2011 des
"guidelines" (recommandations) concernant l'évaluation et le traitement du GDT et des tics.
[site web tourette-eu]

La psychoéducation du patient par rapport à sa maladie est important dans la prise en charge,
elle permet de réduire l'anxiété et de déculpabiliser le patient.

f) Thérapies adjuvantes

Plusieurs stratégies d'interventions comportementales ont été développées pour le traitement
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des tics et du GDT. Les techniques ayant montrées le plus haut niveau de preuves sont le HRT
et  l'ERP  qui  devraient  même  constituer  le  traitement de  première  ligne  (avant  les
médicaments) selon les recommandations de l'ESSTS de 2011. Ils permettraient une réduction
des tics de 30 à 100% selon les études. L'HRT consiste dans un premier temps à rendre le
patient conscient de l'arrivée d'un tic, suivi d'un  entraînement à la production d'une réponse
compétitive visant à interrompre ou inhiber le tic. L'HRT consiste en des séances d'1h environ.
Une dizaine de séances sont nécessaires.  Des améliorations sont possibles même 10 mois
après  l'arrêt  des  séances.  L'ERP à  pour  but  d'interrompre  l'association  entre  la  sensation
prémonitoire généralement désagréable  annonçant le tic et la réalisation du tic destinée à la
soulager. L'ERP consiste à exposer le patient à la sensation désagréable pendant une période
prolongée afin de la tolérer et  d'entraîner une habituation ce qui permet de baisser le niveau
d'urgence à réaliser le tic d'où une réduction des tics. L'efficacité serait comparable à l'HRT.
Les jeunes enfants qui ressentent l'arrivée du tic pourraient avoir plus de difficulté avec cette
méthode. Les séances d'ERP durent environ 2h et une dizaine de séances est généralement
nécessaire. Selon l'ESSTS, il faudrait choisir en première ligne de traitement l'une de ces deux
méthodes et réévaluer après 10 séances: en l'absence d'amélioration il faudrait alors switcher
pour l'autre technique; si l'amélioration est partielle, il faudrait continuer les séances. En cas
de rémission satisfaisante un arrêt des séances et une surveillance simple peut être  mise en
place. [Verdellen 2011, Frank 2013] [Annexe 7]

D'autres  interventions  consistent  à  repérer  les  renforçateurs ou  inhibiteurs  des  tics  dans
l'environnement du patient et donc à agir sur l'environnement pour diminuer l'expression de la
maladie. Ces techniques ont été peu évaluées seules et sont généralement complémentaires
des autres traitements. [Verdellen 2011, Frank 2013]

Plusieurs techniques de relaxations ont également fait l'objet d'étude dans le GDT. En effet les
tics augmentent souvent en fréquence et intensité lors des périodes de stress ou d'anxiété. La
réduction du stress pourrait indirectement diminuer les tics et réduire les tensions musculaires
causées par les tics. Les méthodes de relaxation classique telle que la respiration profonde, la
relaxation musculaire progressive, l'imagerie mentale pourraient permettre de diminuer les tics
de 30% mais l'effet serait de courte durée si utilisées seules. L'hypnose pourrait également
avoir  un  intérêt  ainsi  que  certaines  méthodes  de  relaxation  par  biofeedback  qui  agiraient
différemment des méthodes de relaxation classiques. [Verdellen 2011, Frank 2013]

En  particulier  trois  études  de  BF  non  NF de  relaxation  peuvent  être  retrouvées  dans  la
littérature.  Nagai  montre  en  2009  [Nagai  2009]  que  le  GSR  (galvanic  Skin  Response)
biofeedback  pourrait  avoir  un  effet  bénéfique.  En  effet  le  GSR est  le  reflet  de  l'activité
nerveuse  sympathique périphérique et est inversement corrélé au niveau EEG d'excitabilité
corticale (SCP). Le BF GSR d'éveil est une thérapeutique prometteuse pour l'épilepsie. Deux
différents états physiologiques peuvent être obtenus par GSR BF: un état d'éveil (activation) et
un état de relaxation. Le GSR BF de relaxation diminuerait l'expression des tics comparé au
GSR BF d'activation et pourrait donc être un traitement prometteur. En 2014, Nagai montre
dans un essai randomisé  contrôlé chez 21 patients (un groupe traité par "electrodermal BF"
(GSR BF) de relaxation versus un groupe contrôle recevant un "sham" BF) que l'entrainement
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par BF (3 séances de 30 minutes/semaine pendant 4 semaines) réduit  significativement la
fréquence des tics et augmente l'indice subjectif de bien-être mais sans différence significative
entre les deux groupes et a donc une efficacité comparable au placebo [Nagai 2014]. En 2017,
une étude de cas montre une réduction de 50% des tics chez un étudiant de l'université du
Costa Rica souffrant de GDT après 5 séances d'un protocole de BF de relaxation enregistrant
des paramètres respiratoires et cardiaques et s'aidant de techniques de relaxation musculaire
progressive et de respiration diaphragmatique. [Hidalgo 2017]   

g) Pourquoi une revue de la littérature du NF dans le GDT?                        

Le Neurofeedback qui cherche à moduler directement l'activité cérébrale en se basant sur les
principes  du  conditionnement  opérant  pourrait  selon  l'ESSTS  être  une  intervention
comportementale  intéressante  mais  est  encore  considérée  comme expérimental  du  fait  du
manque d'études scientifiques. [Verdellen 2011]

Kompoliti  et  al.  qui  liste  dans  un  article  publié  en  2009  les  médecines  alternatives  et
complémentaires utilisées par 64% des patients suivis par un centre de référence à Chicago,
classe le neurofeedback parmi elles, utilisé par 6% des patients. [Kompoliti 2009]

Malgré le peu d'études et donc l'absence de preuve, le neurofeedback est une thérapeutique
utilisée  par  nombre  de  praticiens  NF  anglo-saxons  et  le  GDT  figure  au  nombre  des
pathologies pouvant faire l'objet d'un traitement par NF sur le site de l'ISNR. [site web isnr]

Le TDAH est  fréquemment  comorbide  du GDT mais  est  également  la  pathologie la  plus
étudiée  et traitée en NF. Certaines études chez des patients TDAH avec des tics comorbides
ont  montré  une  amélioration  non  seulement  des  symptômes d'inattention,  impulsivité  et
hyperactivité mais également une réduction des tics; il semble donc logique d'explorer un peu
plus cette possible voie thérapeutique prometteuse et d'étudier plus spécifiquement l'efficacité
du NF sur les tics afin d'en faire un traitement alternatif ou complémentaire de plus dans le
GDT. [Farkas 2015]

Une première revue de la littérature a été publiée en 2015 par A. Farkas et al. mais celle-ci ne
comprend  que  quatre  études  portant  sur  le  traitement  des  tics  ou  du  GDT au  moyen  du
Neurofeedback [Farkas 2015].  De plus celles-ci  portaient  sur des rapports  de cas (Tansey
1986, Breteler, 2008, Messerotti Benvenuti 2011) et un seul essai randomisé comparant  deux
protocoles différents de NF mais non contrôlé par un placebo ou traitement standard et sans
aveugle [Tansey 1986, Breteler 2008, Messerotti Benvenuti 2011, Gevensleben 2014]. Cette
revue de la littérature concluait que la technique de NF pourrait être plus efficace sur le GDT
avec un TDAH comorbide, comparé à un GDT pur, mais que cette hypothèse devrait faire
l'objet de futures recherches pour être validée ou infirmée. Cette hypothèse s'appuie sur l'étude
de Ganos 2013 qui montre  des modifications  neuroanatomiques plus importantes chez les
sujets porteurs d'un TDAH comorbide. [Ganos 2013] Farkas et al estime également que les
résultats prometteurs obtenus doivent être confirmés par des études randomisées et contrôlées
incluant plus de patients GDT ainsi  que des groupes contrôle et  que ces études  devraient
procéder à une évaluation standardisée des différents effets du traitement. [Farkas 2015]
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La réalisation d'une nouvelle revue de la littérature mondiale du NF dans le GDT apparaît
donc comme une nécessité afin de faire un état des lieux exhaustif des connaissances et des
données  expérimentales  sur  le  sujet  permettant  une  évaluation  objective  du  potentiel
thérapeutique du NF. 

3. 1. 2 Matériel et méthodes

Une revue systématique de la littérature a été réalisée selon une méthode dérivée des critères
édités  par  les  recommandations  internationales  "Preferred  Reporting  Items  for  Systematic
reviews and Meta-analyses" (PRISMA). [Moher 2009] Le travail de recherche a été réalisé
par un seul chercheur, l'auteur de cette thèse. 

a) Critères d'inclusion et d'exclusion
- Critères de sélection
Les critères de sélection des études pour cette revue étaient les suivants:
1- Type d'article: les articles recherchés allaient du rapport de cas sur un patient, des séries de
cas incluant plusieurs patients aux essais avec ou sans contrôle et randomisation.
2- Date de publication: La revue inclus les articles publiés avant le 5 Juin 2017
3- Langue: La recherche par mots-clés s'est effectuée en anglais. Du fait du peu d'articles
existant  sur  le  sujet,  les  articles  en  langues  étrangères  hors  français  et  anglais  étaient
également inclus à condition d'avoir un résumé rédigé en anglais. Le traducteur automatique
de Google était parfois utilisé afin d'aider à l'analyse des corps d'articles non écrits en langue
anglaise, espagnole ou française. 
4- Population: La population cible n'était pas limitée en terme de zone géographique, de sexe,
d'âge etc..
5- Outils utilisés: Le Neurofeedback EEG, IRMf en temps réel, MEG;
Une attention particulière était donnée aux modalités d'évaluation de la sévérité des tics ou du
GDT,  à  la  méthode  de  NF  utilisée  (protocole,  nombre  de  séances,  traitements
complémentaires) et aux comorbidités ou non avec le TDAH.
6- Critères d'analyse: évaluation de l'efficacité du Neurofeedback sur la symptomatologie des
tics chez des patients souffrant de tics chroniques ou de GDT.

- Critères d'exclusion
Ont été exclus de cette revue systématique l'utilisation du NF pour traiter le TDAH seul, les
méthodes de biofeedback ne faisant pas appel à l'EEG, le MEG ou l'IRMf RT et ne pouvant
donc relever  de la  qualification  de  NF,  ainsi  que l'utilisation  de la  méthode controversée
neuroptimal® de Zengar Institute.

b) Bases de données, moteurs de recherche et mots clés utilisés
Les  recherches  ont  été  effectuées  sur  les  bases  de  données  et  les  moteurs  de  recherches
suivants: Medline (Pubmed); Cairn info; Cochrane Library, Google Scholar, ScienceDirect et
Cat.inist. 
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Les équations de recherches incluaient des mots clés en anglais.  Les voici  reproduites ci-
dessous:

 Neurofeedback and Tourette
 Neurofeedback and Tic
 Biofeedback and Tourette
 Biofeedback and Tic
 Feedback and Tourette
 Feedback and Tic

Selon les critères de recherche avancée, ces mots-clés devaient obligatoirement être retrouvés
dans le titre ou le résumé de l'article.
Les  sources  de  données  ont  été  explorées  régulièrement  de  mars  2016  à  juin  2017.  La
littérature grise a été explorée à partir de l'analyse de la bibliographie des articles les plus
pertinents.

c) Sélection des études
 La sélection des études s'est faite en deux étapes. Il a été procédé à une première analyse des
résultats  par  lecture  des  titres  puis  des  résumés  des  articles.  Enfin  une  seconde  analyse
consistait en la lecture du texte de l'article et en la sélection des articles correspondant aux
critères d'inclusion.

d) Processus de recueil de données et analyses des données
Les articles ont été ensuite lus et analysés, à la recherche de données concernant l'emploi du
NF chez les individus atteints de tics ou de GDT. Nous avons extrait les données vers une
grille de lecture,  construite à priori.  Les données extraites recherchées ont été classées en
différentes catégories:

 intitulé de l'article
 année de parution et nom de la revue dans laquelle l'article a été publié
 auteur principal
 lieu géographique où a été réalisée l'étude
 le type de l'étude (rapport de cas, essai, randomisation ou contrôle éventuels)
 description de la population de l'étude (nombre, âge, sexe...)
 Comorbidités présentées par la population de l'études
 les échelles d'évaluation utilisées pour juger de l'efficacité du NF sur les symptômes
 le protocole de NF utilisé et le nombre de séances
 les éventuelles thérapies complémentaires utilisées
 Les résultats significatifs obtenus sur la symptomatologie des tics ou du GDT
 Les  autres  résultats  obtenus  (effets  indésirables,  efficacité  sur  les  symptômes  de

pathologies comorbides...)
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e) Diagramme de recherche

Diagramme 1: Processus de sélection des articles 

3. 1. 3 Résultats

a) Caractéristiques des études
16 études ont été retenues à l'issue de la recherche. Leurs caractéristiques sont résumées dans
le tableau ci-dessous:

Tableau  1: Caractéristiques  des  études  portant  sur  l'évalaution  du  Neurofeedback  dans  le
Gilles de la Tourette et autres tics chroniques

Titre de
l'article

Année de
publication

et revue

Auteur Région Type
d'étude

Population Comorbidité

1- "A simple
and a

complex tic
(Gilles de La

Tourette
syndrome):

1986
International

Journal of
Psycho-

physiology

M.A . Tansey Etats-Unis Rapport de
cas

2 sujets
cas 1:

homme de 32
ans

présentant un
tic moteur

Cas 1:
phobie
sociale,
anxiété,

dépendance
au Valium
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their
response to

EEG
sensorimoto

r rythm
biofeedback

training"

simple
depuis 17 ans
cas 2: garçon

de 14 ans
présentant un
Gilles de La

Tourette
depuis 6 ans
avec échec
de l'haldol

Cas 2:
TDAH

2- "EEG
biofeedback
training for

Tourette
Syndrome"

2001
Chinese

Journal of
Child Health

Care

Y. Zhang Pékin
Chine

Essai non
randomisé

non contrôlé

Enfants
présentant un
syndrome de
Gilles de La

Tourette

Non précisé

3- "SMR
neurofeedba
ck efficacy

in the
treatment of

Tourette
syndrome"

2004
Journal of

Neurotherap
y (ISNR

2004
Conference);
précédente

présentation
au "35th

Annual
Meeting of

AAPB"

A.
Strohmayer

New York
Etats-Unis

Projet initial:
Essai

randomisé
contrôlé en

double
aveugle 
(groupe
contrôle:

biofeedback
EMG); étude
non menée à
son terme: au
final série de

cas sans
contrôle

6 enfants (5
garçons et 2
filles) de 9 à

12 ans
présentant un
Gilles de La

Tourette
inclus sur les

20
initialement

prévus

TDAH

4- "QEEG
guided

power and
coherence
training

remediates
tic

disorder"

2004
Journal of

Neurotherap
y

(Congrès
ISNR 2004)

J. Walker Dallas
Etats-Unis

Essai non
randomisé

non contrôlé

10 sujets
atteints de

tics
chroniques

Non précisé

5- "EEG
Biofeedback

treatment
on ADHD
children

with
comorbid tic

disorder"

2005
Chinese
Mental
Health
Journal

L. Li Pékin
Chine

Essai non
randomisé

non contrôlé

14 enfants de
7 à 14 ans
présentant

des tics
chroniques

TDAH 

6- "A
preliminary
study on the

curative
effect of

electroencep

2007
Medical

Journal of
West China

X. Liu Deyang,
région du
Sichuan,

Chine

Essai
randomisé et

contrôlé ;
groupe traité

par NF
versus (vs)

100 enfants
présentant

des tics
chroniques

Non précisé
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halographic
biofeedback
treatment
on chil tic
disorder"

groupe traité
par

médicament

7- "A case of
inattentive
Tourette

syndrome
patient  with

side
neurofeedba

ck
treatment"

2008
Journal of
Oriental

Neuropsychi
atry

Y. Chun Corée du Sud Rapport de
cas

1 garçon de
13ans et 10

mois
présentant un
Gilles de La
Tourette (tics

vocaux et
moteur

depuis 5 ans)

TDAH
découvert

lors du suivi

8- "Clinical
analysis of

EEG
biofeedback
treatment

on children
with

Tourette
syndrome"

2008
Journal of
Practical
Medical

Techniques

L. Ma Changzhou,
région du
Jiangsu,
Chine

Essai non
randomisé

non contrôlé

17 enfants
présentant un
sydrome de
Gilles de La

Tourette

Non précisé

9- "Clinical
observation

on EEG
biofeedback
treatment to

child tic
disorder"

2008
Journal of
Nanhua

University
(Medical
Edition)

W. Yang Changzhou,
région du
Jiangsu,
Chine

Essai non
randomisé

non contrôlé

32 enfants
atteints de

tics
chroniques
inclus entre
septembre

2006 et août
2008

Non précisé

10-
"Psychologi

sche
interventies

bij het
sydroom

van Gilles
de La

Tourette"

2008
Tijdschrift

voor
Neuropsychi

atrie en
Gedragsneur

ologie

M. Breteler Pays-Bas Rapport de
cas

1 patient
présentant un

Gille de la
Tourette

Non précisé

11- "A
preliminary
study on the

curative
effects of

biofeedbak
treatment

on children
with tic

disorder"

2010
Acta

Academiae
Medicinae

Zunyi

Y. Wu Zunyi, région
de Guizhou,

Chine

Essai
randomisé et

contrôlé:
groupe traité

par
biofeedback

versus
groupe traité
par Tiapride

45 enfants
présentant

des tics
chroniques,
23 dans le

groupe
biofeedback,

22 dans le
groupe

Tiapride

Non précisé

12-
"Neurofeed

2011
Applied

S. Messerotti
Benvenuti

Padoue
Italie

Rapport de
cas

1 garçon de
17ans

TOC,
TDAH
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back
training for

Tourette
Syndrome:

an
uncontrolled
single case

study"

Psycho-
physiology

and
Biofeedback

présentant un
Gilles de La

Tourette

probable,
Limitation

intellectuelle
(QI=79)

13-
"Biofeedbac

k therapy
for children

with
Tourette

syndrome"

2012
Maternal and
Child Health

Care of
China

Y. Wu Zunyi,
région de
Guizhou,

Chine

Essai non
randomisé

non contrôlé

12 enfants
présentant un
Gille de La

Tourette

Non précisé

14-
"Neurofeed
back eine

neue
Therapien
glickeit bei

Tic-
Strungen"

2012
Congrès

"Therapiemö
glichkeiten
des Tourette
Syndromes"

A.
Rothenberger

Göttingen
Allemagne

Essai
randomisé, 2
groupes avec
un protocole
différent de

Neurofeedba
ck

46 enfants
présentant

des tics
chroniques
ou un Gilles

de la Tourette

autorisée

15-
"Neurofeed

back in
ADHD:
further

pieces of the
puzzle"

2014
Brain

Topography

H.
Gevensleben

Göttingen
Allemagne

Essai
randomisé, 2
groupes avec
un protocole
différent de

Neurofeedba
ck

41 enfants de
9 à 16 ans
présentant

des tics
chroniques

ADHD: 14
enfants du

groupe theta-
bêta training;
16 enfants du
groupe SCP

training

16- "The
application
and efficacy
of combined
neurofeedba
ck therapy

and imagery
training in
adolescents

with
Tourette

Syndrome"

2014
Journal of

Child
Neurology

C. Zhuo Tianjin et
Pékin
Chine

Rapports de
cas

Cas 1:
garçon de

16ans avec
un Gilles de
La Tourette,
EEG normal,

échec du
tiapride et
efficacité

insuffisante
de

l'haloperidol;
YGTSS
avant

traitement:
overall
severity

score (oss):
87points
(pts), tic
severity

score (tss):
46 pts
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Cas 2: fille
de 14 ans

avec un GDT
pharmacorési

stant,
YGTSS
avant

traitement:
oss: 73pts
tss: 38pts

Cas 2:
TDAH

(ADHD scale
rating: 4
signes

d'inattention,
1 signe

d'hyperactivit
é)

années de parution: Toutes ces études sont parues après l'an 2000 à l'exception de celle de
Tansey (1986): 9 études ont été publiées entre 2000 et 2009 et 6 études entre 2010 et 2017.
Cela correspond à l'avènement du numérique et au regain d'intérêt pour le NF qui a resurgi
suite à cette avancée technologique (cf diagramme publication partie II). On note un pic de
publications en 2008 avec 4 études publiées sur le même sujet. Il n'y a pas eu de nouvelle
publication depuis 2014.

Diagramme 2: évolution du nombre de publications sur l'application du Neurofeedback dans
les tics chronique et le syndrome de Gilles de La Tourette [PubMed]

région: Les publications proviennent de trois grandes zones géographiques: l'Amérique du
Nord avec 3 études réalisées aux Etats-Unis; l'Europe de l'Ouest avec 2 études allemandes, 1
étude réalisée aux Pays-Bas et 1 étude réalisée en Italie; enfin l'Asie de l'Est avec 1 étude
réalisée en Corée du Sud et 8 études chinoises.

Type d'étude: Les études publiées sont en majorité des rapports de cas (5 études) et des essais
non randomisés et non contrôlés (6 études) (leur niveau de preuve est donc considéré comme
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faible). 2 essais randomisés comparent 2 protocoles de Neurofeedback. 2 essais seulement
sont randomisés et contrôlés et comparent le Neurofeedback à la pharmacothérapie standard
(tiapride  pour  l'une,  non précisé  pour  l'autre).  Enfin  un  essai  qui  devait  être  initialement
randomisé et contrôlé avec un groupe contrôle traité par biofeedback EMG (afin d'obtenir un
placebo proche de la technique de NF, même si considérer le biofeedback EMG comme un
placebo peut être ici discutable) n'a pas été mené à son terme avec seulement 6 enfants inclus
et il en résulte une série de 4 cas traités par NF (Strohmayer 2004).

Populations incluses: Toutes ces études réunissent au total plus de 330 patients (une étude ne
précise pas son nombre de patients inclus: Zhang 2001). La très grande majorité des études
concernent des enfants de 7 à 17 ans, avec au total plus de 318 enfants inclus. Un seul rapport
de cas (Tansey 1986) s'intéresse à un adulte de 32 ans de sexe masculin.  L'âge n'est  pas
précisé dans 2 études (Walker 2004 et Breteler 2008). Le sex-ratio bien que non précisé dans
certaines études semble correspondre avec la prévalence générale du GDT avec 3 à 4 fois plus
d'individus de sexe masculin que d'individus de sexe féminin (en ce qui concerne les rapports
de cas, 10 cas concernent des individus de sexe masculin et 3 concernent des individus de
sexe féminin).  La population incluse est  majoritairement chinoise (plus de 222 sujets);  87
enfants sont allemands (2 études réalisées par le même auteur); 18 sujets ont été inclus aux
Etats-Unis; 1 sujet aux Pays-Bas, 1 en Italie et 1 en Corée du Sud.

Comorbidités: Un  TDAH  comorbide  est  rapporté  dans  7  études.  Les  autres  études  ne
précisent pas les comorbidités de leurs patients inclus ni ne le recherchent par des échelles
spécifiques. Le TDAH étant comorbide dans 50-60% des cas, sa recherche est justifiée. Seule
une étude différencie des sous-groupes avec ou sans TDAH comorbide (Gevensleben 2013). 2
rapports de cas rapportent  une comorbidité avec un trouble anxieux (Tansey 1986) ou un
TOC (Messerotti Benvenuti 2011).

Obstacles rencontrés: De nombreuses données manquantes ont été constatées dans certaines
études notamment les études publiées dans des revues chinoises. Ces données manquantes
concernent  les  caractéristiques  de  la  population  (âge,  sexe,  comorbidités);  ainsi  que  les
protocoles  utilisés.  Il  s'agit  d'articles  courts  (en  moyenne  deux  pages)  dans  lesquels  la
méthodologie est peu développée. Ces données manquantes peuvent remettre en question la
fiabilité de ces études.

b) Résultats retrouvés
Les différents résultats obtenus pour chaque étude sont répertoriés dans le tableau ci-dessous.

Tableau 2: Résultats

Article Échelles
d'évaluation

Protocole de
neurofeedback

Thérapies
complémentai

res

Résultats
significatifs
sur les tics

Autres
résultats
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1- Tansey 1986 EEG de repos
avant et après

traitement avec
mesure de

l'activité SMR

Biofeedback
EEG avec

entrainement
du SMR;
séances

hebdomadaires
de 30 min;
cas 1: 14
séances
cas 2: 18
séances

Cas 1: Valium
(avant

traitement par
NF)

Cas 2:
haloperidol

3mg/j

Cas 1: 8
épisodes de

tics/semaines
avant

traitement, 0
après;

rémission
maintenue à 1

an et 3 ans
Cas 2:

difficulté à
acquérir la
tâche les 7
premières
séances;

amélioration
comportementa
le à la 10ème,
disparition des

tics et de la
coprolalie;
absence de

rechute des tics
ou du TDAH à

6 mois

A la fin du
traitement,
l'amplitude
moyenne du

SMR au repos
a augmenté de
60% pour le

cas 1 et de 21%
pour le cas 2.

Pour le cas 2 il
est également

noté une
diminution de
l'amplitude du

rythme thêta de
16,8%

2- Zhang 2001 YGTSS
Conners Parent

Rating Scale
Revised

(CPRS-R)
CBCL

WISC C

20 séances ou
plus de

biofeedback
EEG avec un

appareil A620;
protocole non

spécifié

Non précisé Diminution des
scores de la

YGTSS,
correspond à

une
amélioration

symptômatique
du Gilles de La

Tourette

Diminution du
CPRS-R, du

CBCL et
amélioration du

facteur C du
WISC C;

amélioration
des troubles du
comportement

et des
apprentissages

3- Strohmayer
2004

Non précisé Protocole
d'entraînement

du SMR, 40
séances pour 4

patients

groupe contrôle
traité par

biofeedback
EMG (2
patients)

3 sujets
présentent une
augmentation

du SMR et une
amélioration du

ratio
Thêta/Bêta,

associées à une
diminution des
symptômes de

GDT et de
TDAH qui se
maintient à 6

mois

Le 4ème
patient traité

par NF n'arrive
pas à modifier
le SMR et ne
présente pas

d'amélioration
symptômatique

à l'issue du
traitement

4- Walker
2004

Fréquence des
tics,

QEEG

Entrainement
par NF guidé
par QEEG:

Traitement
médicamenteux
associé pour 1

Diminution de
la fréquence

des tics de 90 à
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l'anomalie la
plus sévère est

traitée en
première, puis
la seconde plus
sévère, etc...;
entre 20 et 60

séances

patient 100% pour 7
patients; de
60% pour 2
patients; de

20% associé à
une réduction

des
médicaments

pour le dernier
patient

5- Li 2005 YGTSS
Parent

Symptom
Questionnaire
Conners (PSQ)

Rutter
Questionnaire

CBCL
C WISC R

Biofeedback
EEG, en

moyenne 34
séances;

protocole non
spécifié

Diminution
marquée du

YGTSS et des
tics  chez 12

patients;
absence

d'efficacité
pour 2 patients

Diminution
significative

des scores sur
les échelles

d'hyperactivité(
PSQ, Rutter et

CBCL);
amélioration du

facteur C du
WISC

6- Liu 2007 Évaluation de
l'effet

thérapeutique,
des effets

indésirables,
des rechutes

Groupe traité
par

neurofeedback:
protocole non

spécifié

Groupe traité
par

médicament:
molécules non

spécifiées

Efficacité
supérieure dans
le groupe traité

par NF vs
groupe contrôle

(p 0,05) avec
une absence

d'effet
secondaire

7- Chun 2008 YGTSS J1 à J41:
protocole de
relaxation,

entraînements
L-R gamma
10min puis

Thêta/alpha 10
min

J42 à J102:
entraînements
L-R gamma 10

min puis
SMR/Bêta 10

min
J103 à J 254:
entraînement
SMR/Bêta 20

min

Phytothérapie
(plantes

chinoises et
coréennes),

acupuncture,
chimsband,

thérapie brève
EFT (emotional

freedom
technique),

Aripiprazole en
début de

traitement (1ère
semaine)

YGTSS: avant
NF: 119pts;
après NF:

38pts;
L'entraînement
SMR s'avère le

plus efficace

8- Ma 2008 Sévérité des
tics moteurs,

vocaux et
sévérité

générale du
trouble avant et

Biofeedback
EEG, protocole

non spécifié

Non précisé Réduction
significative (p

0,05) de la
sévérité des tics

moteurs,
vocaux et de la
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après
traitement

sévérité
générale du

trouble

9- Yang 2008 TSGS avant et
après

traitement

Biofeedback
EEG protocole

non spécifié

Non précisé NF
significativeme
nt efficace pour

8 patients,
amélioration

non
significative

pour 21
patients;
absence

d'amélioration
pour 3 patients;
au total, ratio
d'efficacité de

90,6%

Absence d'effet
secondaire

10- Breteler
2008

Entraînement
SMR, 20
séances

Réduction de la
sévérité des tics

de 25%

11- Wu 2010 YGTSS et
observation des
éventuels effets

indésirables,
évaluation

avant
traitement, à 20
et 40 séances,

et 6 mois après
la fin du

traitement

Entraînement
SMR 

Biofeedback
EMG, GSR et
température
cutanée sont
associés au
biofeedback

EEG

Le groupe
Tiapride par

contre ne reçoit
que le Tiapride

À 20 séances
efficacité

semblable dans
les 2 groupes
(NF: 78,26%,

Tiapride:
81,82%); A 40
séances et à 6
mois après la

fin du
traitement,
efficacité

supérieure du
NF (91,3% vs
63,64%); A 6
mois, le score
YGTSS est

significativeme
nt plus bas dans

le groupe NF
vs le groupe

tiapride
(t=2,73; p0,05)

16 cas d'effets
indésirables

dans le groupe
tiapride versus
0 cas dans le
groupe NF

12- Messerotti
Benvenuti

2011

EEG au repos
avant et après

traitement,
agenda des tics,

évaluation
cognitive
(tower of

London test,
phonemic

Entraînement
↑SMR/↓Thêta

pendant 16
séances; puis
entraînement

SMR seul
pendant 6
séances;

2 séances/

Pimozide
12mg/j

Valproate de
sodium

(dépakine)
250mg/j

Légère
augmentation
de l'amplitude

du SMR à
l'EEG de repos
post traitement,
associée à une
diminution de
l'amplitude de

Amélioration
significative et
normalisation
du Tower of

London test et
du phonemic

verbal fluency
test;

amélioration
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verbal fluency
test, categorical
fluency task),
évaluation des
comorbidités:

anxieuse
(SAFA A),

TOC (SAFA O)
et

psychosomatiq
ue (SAFA S)

semaine;
chaque séance:

5x3min
d'entraînement

l'onde thêta;
L'amplitude

SMR augmente
plus lors de

l'entrainement
SMR seul alors
que l'amplitude
thêta continue
de diminuer;

réduction de la
fréquence et de
la sévérité des

tics avec en
particulier une

réduction
significative de

la fréquence
des tics vocaux
non obscènes (-
53%) et de la
fréquence (-
84%) et la

sévérité (-81%)
de la coprolalie

mais sans
normalisation
du categorial
fluency task;

Normalisation
de la SAFA A ,
SAFA O, SAFA

S

13- Wu 2012 YGTSS avant
traitement, à 20
et 40 séances et
à 6 mois après

la fin du
traitement

Entraînement
SMR

Biofeedback
EMG, GSR,
température

cutanée

Score YGTSS:
avant

traitement:
35,96+-13,46
à 20 séances:
19,09+-14,27
à 40 séances:
11,13+-12,85

à 6 mois:
11,48+-14,10

Efficacité
globale: 75,0%
à 20 séances,
91,7% à 40

séances, 83,3%
à 6 mois

14-
Rothenberger

2012

Fréquence des
tics, YGTSS
avant et après

traitement

Entraînement
SMR pour 14

patients;
Entraînement
SCP pour 14
autres; 18-24
séances de 50

min à raison de
3/j sur 2
semaines

Transfert des
habilités

acquises en NF
à la maison

Résultats
préliminaires:
diminution de
la fréquence

des tics évaluée
par la YGTSS
d'environ 20%

dans les 2
groupes

L'entraînement
SCP entraîne

également une
réduction de

l'hyperactivité,
de l'impulsivité

et des
comportements
oppositionnels,
ce qui n'est pas
retrouvé pour
l'entraînement

SMR
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15-
Gevensleben

2014

YGTSS, YTSS,
évaluations des
comorbidités

TOC avec la C
YBOCS, et

TDAH avec la
FBB-HKS

Entraînement
SCP pour 20

patients;
Entraînement
thêta/low bêta

pour 21
patients; 18-24
séances de 50

min à raison de
3/j sur 2
semaines

Transfert des
habilités

acquises en NF
à la maison;
programme
SAM (self

regulation and
attention

monitoring)

Réduction de la
fréquence des
tics dans les 2

groupes
factor time

F(1,24)=7,81
p0,01

En cas de
TDAH

comorbide,
diminution de
la FBB HKS
F(1,28)=5,55
p0,026; effet

plus important
dans le groupe

SCP

16- Zhuo 2014 YGTSS
évaluation à 3

et 6 mois

Cas 1 et 2: 80
séances de NF

(séances 1 à 60:
3/semaine;

séances 61 à
70: 2/semaine;
séances 71 à

80: 1/semaine 

Cas 1:
haloperidol

5,5mg/j
Cas 1 et 2:
"Imagery
training"

débuté après
les 80 séances

de NF au
rythme de 2-3

séances/semain
e pendant 3
mois puis

entraînement à
la maison

Cas 1: 
YGTSS post
traitement :
oss=50pts

tss=28pts; les
tics sont

occasionnels;
mêmes

résultats à 3 et
6 mois
Cas 2:

oss=40pts
tss=25pts;

disparition du
tic vocal;
mêmes

résultats à 3 et
6 mois

Cas 2: ADHD
scale ratting

post traitement:
2 signes

d'inattention, 0
signes

d'hyperactivité

Échelles d'évaluation: Parmi les échelles d'évaluation répertoriées, la YGTSS est largement
utilisée (dans 8 études); il s'agit d'une échelle de référence internationale, bien validée pour
déterminer la fréquence, la sévérité et le retentissement des tics. La TSGS et l'agenda des tics
sont utilisés dans 2 autres études (Yang 2008, Messerotti Benvenuti 2011). 3 études effectuent
un EEG de repos avant et après le traitement par NF (Tansey 1986, Walker 2004, Messerotti
Benvenuti 2011). Les comorbidités (TDAH, troubles anxieux, TOC) sont évaluées au moyen
d'échelles spécifiques dans 4 études.

Protocoles de NF utilisés: Le protocole majoritairement utilisé est le protocole d'entraînement
SMR, retrouvé dans 7 études, dont l'une le couple en partie à un entraînement à la réduction
de l'activité  thêta  (Messerotti  Benvenuti  2011).  Le  protocole  SCP a  été  utilisé  dans  deux
études  publiées  par   deux  collaborateurs  travaillant  ensemble  (Rothenberger  2012  et
Gevensleben 2013). Le protocole d'entraînement thêta/bêta a également été utilisé l'étude de
Gevensleben 2013. Une étude a réalisé un entraînement qEEG (Walker 2004). Enfin une étude
a utilisé les protocoles de relaxation par entraînement L/R gamma et alpha-thêta avant de leur
préférer le protocole d'entraînement SMR / Bêta (Chun 2008). Le protocole de NF n'était pas
précisé dans 6 études (notamment l'essai randomisé et contrôlé portant sur 100 enfants de Liu
2007). 
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Le nombre de séances de NF est compris entre 20 et 40 séances pour la majorité des études (8
études). Il est inférieur à 20 séances dans l'étude de Tansey 1986. Il est supérieur à 40 séances
pour 3 études (Walker 2004, Chun 2008, Zhuo 2014). Il atteint 80 séances dans l'étude de
Zhuo 2014.
La durée de chaque séance n'est précisée que dans quelques études. Elle est comprise entre 15
et 20 minutes pour 2 études (Chun 2008, Messerotti Benvenuti 2011). Elle est de 30 minutes
dans l'étude de Tansey 1986. Elle est de 50 minutes dans 2 études (Rothenberger 2012 et
Gevensleben 2013).
Le rythme des séances de NF va de 3 séances par jour (Rothenberger 2012 et Gevensleben
2013) à 1 séance par semaine (Tansey 1986 et  Zhuo 2014). Il est  en moyenne de 2 ou 3
séances par semaine.

Thérapies  complémentaires:  La  pharmacothérapie  de  référence  (neuroleptiques)  est
administrée simultanément  aux séances  de NF dans 5 études  (Tansey 1986, Walker 2004,
Chun 2008, Messerotti Benvenuti 2011 et Zhuo 2014). La médecine traditionnelle coréenne
(herbes  médicinales,  acupuncture,  chimsband)   ainsi  qu'une  psychothérapie  brève  EFT
(emotional freedom technique) sont associées au NF dans l'étude de Chun 2008. Le NF est
combiné à d'autres modalités de biofeedback (EMG, GSR, température cutanée) dans 2 études
(Wu 2010 et Wu 2012). Enfin 3 études complètent les séances de NF par un entraînement au
transfert  des  habiletés  acquises  en  NF  dans  la  vie  quotidienne  (Rothenberger  2012,
Gevensleben 2013, Zhuo 2014).

Résultats significatifs obtenus sur les tics: Une amélioration significative du trouble avec
une diminution de la fréquence et de la sévérité des tics est retrouvée dans toutes les études.
Le taux d'échec semble faible, il est constaté et détaillé pour 6 patients de ces 16 études. Le
taux d'échec  semble  compris  entre  9% (Yang 2008)  et  25% (Strohmayer  2004) selon les
études. L'amélioration obtenue sur la fréquence et la sévérité des tics est comprise entre 20%
(Walker  2004,  Rothenberger  2012)  et  100%  (Tansey  1986)  de  réduction  de  la
symptomatologie  ou  du  score  YGTSS,  avec  des  pourcentages  souvent  supérieurs  à  50%
(Walker 2004, Chun 2008, Messerotti Benvenuti 2011; Wu 2012). 
L'efficacité du NF semble se maintenir dans le temps avec une rémission maintenue à 6 mois
(Tansey 1986, Strohmayer 2004, Wu 2010 et 2012, Zhuo 2014), à 1 an et 3 ans (Tansey 1986).
L'efficacité du NF semble supérieure et plus durable que la pharmacothérapie classique (Liu
2007, Wu 2010). Le NF semble n'occasionner aucun effet secondaire (Liu 2007, Yang 2008,
Wu 2010).

Autres  résultats:  Le  NF  semble  réduire  de  façon  simultanée  les  symptômes  de  TDAH
comorbides  (Tansey  1986,  Zhang  2001,  Strohmayer  2004,  Li  2005,  Rothenberger  2012,
Gevensleben 2013,  Zhuo 2014) ainsi  que  certains  troubles  anxieux (Messerotti  Benvenuti
2011).  Selon  Rothenberger  2012  et  Gevensleben  2013,  l'efficacité  du  NF  sur  le  TDAH
comorbide apparaît plus importante avec le protocole SCP qu'avec les protocoles SMR ou
thêta/bêta.
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3. 1. 4 Discussion 

Au vu de cette revue systématique de la littérature, les résultats obtenus dans le traitement des
tics  chroniques  ou  GDT au moyen du NF apparaissent  très  prometteurs.  Un bémol  est  à
souligner du fait de l'hétérogénéité des études incluses en termes de protocole, de nombre de
séances,  de  durée  des  séances.  La  plupart  des  études  comportent  de  faibles  effectifs.  La
randomisation et  la  constitution d'un groupe contrôle  sont absentes hormis  pour 2 études.
Aucune étude n'est effectuée en aveugle. Le niveau global de preuve de ces études est donc
faible. 
En ce qui concerne les 2 études randomisées et  contrôlées,  il  faut apporter les remarques
suivantes: Dans l'étude de Liu 2007 comportant 100 patients et comparant l'efficacité du NF à
celle de la pharmacothérapie, le protocole de NF employé n'est pas détaillé, non plus que les
molécules  employées  dans  le  groupe  contrôle.  Dans  l'étude  de  Wu  2010  comportant  45
enfants  et  comparant  l'efficacité  de  20  séances  de  NF  par  entraînement  SMR versus  un
traitement  pharmacologique par tiapride,  le  groupe traité  par  NF reçoit  conjointement  des
séances de biofeedback EMG, GSR et température cutanée. Il est donc difficile d'attribuer
l'efficacité sur les tics au NF seul et d'isoler les effets du NF de ceux des autres modalités de
biofeedback employées.  La  méthodologie  de  ces  deux études  n'est  donc pas  parfaitement
rigoureuse.
Nous  ne  disposons  d'aucune  étude  randomisée  contre  placebo  en  aveugle.  Cela  peut
s'expliquer  par  la  difficulté  à  mettre  en  place  en  aveugle  un  placebo  imitant  de  façon
satisfaisante le NF.  Le placebo le plus pertinent car reproduisant au mieux les conditions du
NF serait le sham-NF. Le NF "sham" consiste à distribuer des renforcements aléatoires qui ne
sont pas liés à l'évolution des paramètres EEG.
8 études ont été publiées dans des revues chinoises sous forme d'articles courts (2 pages au
maximum)  avec  une  méthodologie  peu détaillée  ce  qui  laisse  des  incertitudes  quant  à  la
qualité du travail réalisé qui ne peut être finement évaluée.
Globalement,  cette  revue  de  la  littérature  est  en  faveur  d'une  efficacité  du  NF  dans  le
traitement  du  GDT  et  des  tics  chroniques,  principalement  pour  le  protocole  SMR.  Le
protocole SCP a été peu étudié. D'un point de vue physiopathologique cela concorde avec les
études montrant une réduction de l'activité SMR chez les patients atteints de GDT [Messerotti
Benvenuti 2011, Farkas 2015]. L'entraînement SMR entraînerait de façon concomitante une
réduction de l'activité thêta qui est excessive dans les région fronto-centrales chez les patients
GDT [Messerotti  Benvenuti  2011,  Hyde  1994,  Segawa 2003,  Farkas  2015].  Les  résultats
concernant l'activité SCP chez les patients atteints de GDT sont contradictoires [Farkas 2015]:
certains avancent des amplitudes des ondes SCP qui seraient plus petites que la moyenne
[Berardelli 2003] et d'autres au contraire des amplitudes plus hautes par rapport à la moyenne
des potentiels CNV [Segawa 2003], potentiels évoqués qui seraient l'équivalent des SCP. A
noter que dans le TDAH l'activité SCP est réduite.
De  nouveaux  essais  randomisés,  contrôlés,  si  possible  en  aveugle  et  avec  un  plus  grand
nombre de patients sont nécessaires pour valider l'efficacité du NF dans le traitement du GDT
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et des tics chroniques.
Seul un rapport de cas a été réalisé sur un GDT adulte. Alors que chez l'enfant de nombreux
GDT  régressent  spontanément  à  l'âge  adulte,  l'intérêt  d'une  option  thérapeutique
supplémentaire chez les patients adultes pour lesquels des symptômes invalidants persistent et
qui sont peu améliorés par la pharmacothérapie ou subissent des effets secondaires, se fait
sentir.
Il  serait  intéressant  de  réaliser  de  nouvelles  études  utilisant  un  protocole  SCP afin  de  le
comparer au protocole SMR. 
Il  serait  également  intéressant  de  mieux distinguer  les  comorbidités  avec  le  TDAH et  de
réaliser des essais avec un groupe GDT "pur" et un groupe avec un TDAH comorbide afin
d'évaluer  s'il  y  a  une  différence  d'efficacité  et  de  confirmer  ou  infirmer  les  résultats  de
Gevensleben 2014. Gevensleben 2014 semble montrer une efficacité identique dans les deux
cas avec une efficacité comparable des protocoles SCP et thêta-bêta sur les tics. Cette étude
semble  infirmer  l'hypothèse de  Farkas  2015 selon  qui  le  NF serait  plus  efficace chez les
patients présentant un TDAH comorbide.
Il n'y a pour le moment pas d'étude disponible sur le NF par IRMf en temps réel dans le GDT
ou les tics chroniques. En 2011, Hampson et al ont réalisé une étude sur 8 volontaires sains
adultes  visant  à  tester  la  possibilité  de  contrôler  volontairement  l'activité  du  SMA (aire
motrice supplémentaire). Le SMA est une zone que l'on sait impliquée dans la genèse des tics
et en particulier dans la sensation de "urge to do" [Hampson 2011, Morand-Beaulieu 2015].
Ces  volontaires  (4  hommes  et  4  femmes)  ont  eu  4  séances  d'IRMf  en  temps  réel  sur  2
semaines. Chaque séance comprenait 6 séquences de biofeedback destinées à augmenter ou
diminuer l'activité du SMA. Pour cela on demandait au sujet de trouver ses propres stratégies:
en général imaginer un mouvement pour augmenter l'activité du SMA ou se relaxer pour la
diminuer. Les résultats de l'étude montrent une augmentation significative du contrôle sur le
SMA dès la deuxième séance ainsi qu'une diminution de la connectivité entre le SMA et les
régions sous corticales dont le striatum gauche et le thalamus droit.
Actuellement l'université de Yale où a été réalisée cette étude préliminaire,  avec Michelle
Hampson en qualité d'investigateur, recrute des patients âgés de 11 à 19 ans atteints de GDT
ou de tics chroniques pour une nouvelle étude . Les patients recrutés bénéficieront de séances
d'IRMf en temps réel visant à augmenter le contrôle volontaire sur le SMA dans le but de
permettre une réduction de leur tics. Il s'agira d'une étude contrôlée en aveugle où les patients
seront leur propre contrôle et recevront alternativement du vrai NF et du sham NF.
La force de notre travail: il s'agit de la première revue exhaustive de la littérature sur le sujet
(la revue de Farkas 2015 ne reprend que 4 études), avec une analyse comparée des différentes
études. L'objectif de notre travail est donc rempli.
Critique de la méthode: Du fait de la recherche d'exhaustivité dans la sélection des études,
certaines  études  retenues  possèdent  une  méthodologie  à  la  rigueur  contestable  ou
insuffisamment détaillée. Il faut également citer la barrière de la langue pour certaines études
dont seul le résumé était traduit en anglais. L'utilisation de "Google Traduction" pour certains
articles  en  coréen,  chinois  ou  allemand  fait  prendre  le  risque  de  rendre  une  traduction
approximative.  Concernant  certains  articles  à  la  méthodologie  peu  détaillée,  l'omission
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d'information importante nuit à l'évaluation objective des résultats.

3. 2 Hypothèses neurophysiologiques concernant le GDT et l'action du NF et des TCC

3. 2. 1 Physiopathologie  du GDT

Quels processus neurophysiologiques sous-tendent l'efficacité du NF dans le GDT et les Tics
chroniques? Pour cela il est nécessaire de revenir à la physiopathologie du trouble. [Farkas
2015]
De nombreux travaux de recherches montrent que des dysfonctionnements à plusieurs niveaux
dans  la  boucle  cortico-striato-thalamo-corticale  (CSTC)  sont  responsables  de  la
symptomatologie tic. [Berardelli 2003, Ganos 2013, Neuner 2010]
Les études d'imagerie montrent une réduction du volume du noyau caudé et un amincissement
des cortex pré-moteur, moteur primaire, sensoriel primaire; ainsi qu'une hypertrophie frontale
chez les enfants atteints du GDT. [Baym 2008, Berardelli 2003, Hyde 1994, Plessen 2007,
2009]
L'hypoplasie  des  portions  motrices  du  CSTC est  associée  à  un  influx  gabaergique  réduit
suggérant un déficit d'inhibition locale de l'activité neuronale dans les circuits moteurs. Ce
déficit  d'inhibition  entraîne  une  augmentation  de  l'excitabilité  et  de  l'activation  dans  les
circuits  fronto-striataux.  L'hyperactivité  thalamo-corticale  résulterait  donc  d'un  défaut
d'inhibition. [Johannes 2002, Hermens 2005, Leckman 2006, Mazzone 2010]
L'hypertrophie  frontale  serait  due  à  un  processus  neuroplastique  compensatoire  visant  à
réguler le cortex moteur et les circuits moteurs en vue de réduire les tics. Cette hypertrophie
frontale  est  absente   chez  les  adultes  avec  une  symptomatologie  tic  persistante  qui  n'ont
probablement pas réussi à mettre en place de système compensatoire. [Mazzone 2010]
Les ganglions de la base via des projections thalamo-corticales facilitent le déclenchement de
mouvements  moteurs  désirés  et  l'inhibition de  mouvements  non voulus.  Chez les  patients
atteints de GDT, des clusters de neurones striataux anormalement actifs dans les ganglions de
la base amènent à une inhibition aberrante des neurones dans le globus pallidus  de la pars
interna  qui elle-même en retour désinhibe les neurones aux projections thalamo-corticales, ce
qui  entraîne  le  déclenchement  de  mouvements  moteurs  non  désirés.  [Deckersbach  2014,
Leckman 2006]
Il y aurait également un déséquilibre dopaminergique avec des taux excessifs de dopamine
striatales entraînant une perte de contrôle des ganglions de la base et un hyper-apprentissage
des  associations  entre  les  stimulis  sensoriels  et  des  réponses  motrices,  entraînant  des
"habitudes de tic" difficiles à briser. [Derost 2008, yoon 2007]
De plus des anomalies structurales et fonctionnelles du cortex cingulaire antérieur (CCA) ont
été mises en évidence avec notamment une diminution de la  matière grise et blanche et une
augmentation de l'activité du CCA qui est impliqué dans le contrôle cognitif et inhibiteur.
[Farkas 2015]
On peut distinguer deux systèmes dans la génération des tics. Un premier système avant la
survenue  du  tic  et  qui  serait  lié  à  la  sensation  prémonitoire  de  son  arrivée  ('"urge")
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impliquerait l'aire motrice supplémentaire (AMS). L'hyperactivité de l'AMS est la donnée la
plus  sûre  concernant  la  génération  des  tics.  Le  deuxième  système  intervient  pendant
l'exécution du tic:  on constate  alors  l'activation du cortex pré-frontal,  pré-moteur,  moteur,
cingulaire et des ganglions de la base. [Ganos 2013]
Les régions primaires sensorimotrices, thalamiques et cérébelleuses sont actives au moment
de la survenue du tic. Pendant le tic, on constate une activation du cortex somatosensoriel, du
putamen, de l'amygdale, de l'hippocampe et une diminution de l'activation du noyau caudé et
du CCA, avec une corrélation inverse avec la sévérité du tic. [Ganos 2013, Bohlhalter 2006,
Wang 2011]
Durant la suppression du clignement des yeux, on constate que les patients GDT activent plus
fortement le cortex frontal et le striatum, par rapport à des sujets sains ce qui correspondrait à
une possible réallocation des ressources attentionnelles  par rapport aux sujets sains afin de
pallier le déficit d'inhibition motrice. [Mazzone 2010]
L'AMS  est  active  avant  la  survenue  du  tic  et  elle  est  d'autant  plus  active  que  la
symptomatologie tic est sévère. La stimulation de l'AMS chez des sujets sains produit des
mouvements et des sensations d'"urge to move" (d'urgence à bouger) rappelant le "urge to do"
(urgence à effectuer le tic) chez les patients atteints de tic. La rTMS suppressive appliquée au
niveau de l'AMS permet une amélioration  marquée sur les tics, ce qui n'est pas retrouvé dans
les essais de rTMS au niveau du cortex moteur. Les régions sous-corticales (notamment le
thalamus) influenceraient l'AMS et pourraient être responsables de son hyperactivation. Le
NF consistant en l'entraînement au contrôle volontaire de l'AMS entraîne une baisse de la
connectivité au repos entre l'AMS et les régions sous-corticales et réduirait donc l'influence
sur l'AMS. [Ganos 2013, Morand-Beaulieu 2015, Mantovani 2007, Nachev 2008]

Au niveau électrophysiologique,  on constate que les réseaux neuronaux impliqués dans la
modulation  des  entrées  sensori-motrices  et  des  actions  motrices  focalisées  seraient
dysrythmiques d'où une perte de contrôle des informations sensorielles et des actions motrices
. Les traitements chirurgicaux et pharmacologiques amélioreraient ces oscillations aberrantes.
Il y aurait donc une dysrythmie thalamo-corticale avec une augmentation de la rythmicité des
basses  fréquences  (thêta).  L'activité  cohérente  theta   est  due  à  des  décharges  de  cellules
thalamiques du fait d'une hyperpolarisation..[Leckman 2006]
L'activité  thêta  fronto-centrale  est  augmentée  chez  les  patients  GDT surtout  s'il  y  a  une
comorbidité  TDAH  (l'hyperactivité  thêta  correspond  à  un  hypo-éveil).  Les  processus  de
contrôle cognitif dépendent de la bande  thêta . L'activité thêta frontale est générée dans le
CCA. Plus la puissance et la synchronisation dans la bande thêta sont hautes, meilleure est la
capacité à inhiber des réponses prépotentielles. Le processus de suppression des tics augmente
l'activité du CCA (droit) et du cortex préfrontal. [Farkas 2015]
Alors que durant le tic, on enregistre des activités cérébrales alpha, bêta, delta et gamma, la
suppression des tics est caractérisée par une augmentation de l'activité thêta  dans le cortex
préfrontal et par des interactions fronto-motrices dirigées dans les bandes thêta et bêta. [Hong
2013]
Enfin il est à noter qu'une activité cohérente thalamo-corticale débute 800 à 1500 ms avant la
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contraction musculaire due à un tic avec des fréquences comprises entre 5 et 25 Hz. [Leckman
2006, Bour 2015]

En  ce  qui  concerne  les  potentiels  évoqués  réalisés  chez  des  patients  GDT,  le
Bereitschaftspotential  ou Readiness Potential  (BP ou RP),  un potentiel  évoqué reflétant  la
préparation  motrice  est  augmenté  dans  les  aires  frontales  et  diminué  dans  dans  les  aires
centrales  dans  un groupe de patients GDT comparé à  des  sujets  sains.  Les  patients  GDT
pourraient ne pas être capables de moduler l'activation corticale de façon optimale quand ils
planifient ou exercent des réponses motrices. [Thibauld 2009, Rothenberger 1982]
Le Lateralized Readiness Potential (LRP), un potentiel évoqué dérivé du BP, est un  marqueur
de l'activation motrice spécifique représentant l'engagement différentiel des cortex moteurs
droit et gauche dans la préparation et l'inhibition des réponses motrices. Le LRP est généré
dans le cortex moteur primaire, l'AMS et les ganglions de la base, il constitue donc un bon
candidat pour la mesure des processus moteurs altérés dans le GDT. [Morand-Beaulieu 2015,
Thibauld 2009]

En résumé,  trois  hypothèses  pourraient  expliquer  la  physiopathologie  du GDT:  [Leckman
2006]

 Première  hypothèse:  il  y  aurait  une  perte  de  contrôle  inhibiteur  au  niveau  des
ganglions de la base.

 Deuxième hypothèse: il y aurait une dysrythmie thalamo-corticale (avec une activation
ectopique de neurones pyramidaux corticaux sélectifs amenant à une perception plus
ou moins consciente des "urge" prémonitoires et à l'exécution du tic)

 Troisième hypothèse: Il y aurait un mécanisme compensatoire mis en place par le lobe
frontal pour tenter de supprimer le tic.

3. 2. 2 La sensation d'"urge to do"

L'"urge to do" ou "premonitory urge", terme difficile à traduire en français, est une sensation
subjective  d'inconfort  ou  de  tension  musculaire,  ou  une  pensée  intrusive,  focalisée  ou
généralisée, conduisant le patient à réaliser le tic pour soulager la tension. 70-75% des patients
rapportent que le tic est une réponse à l'"urge" et qu'effectuer le tic permet le soulagement.
[Leckman 1993, Steinberg 2010]
L'"urge" prémonitoire pourrait être causé par des dysfonctions dans la détection et la sélection
des entrées sensorielles, amenant à un influx  excessif d'informations somato-sensorielles et à
une augmentation de l'activation de l'ASM. Une étude en IRMf réalisée avec des patients
GDT et des sujets sains où on leur demandait de se retenir de cligner des yeux montrent que
les  patients  GDT  échouent  à  désactiver  le  cortex  cingulaire  postérieur  surveillant  les
informations sensorielles et somatiques, ce qui pourrait signifier une difficulté à supprimer les
sensations somatiques associées à l'"urge". [Mazzone 2010, Berman 2012, Morand-Beaulieu
2015]
Des études en IRMf, montrent que les cortex insulaire pariétal et cingulaire ainsi que l'ASM
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sont activés deux secondes avant la survenue du tic. [Ganos 2013]
Lors  de  la  suppression  volontaire  du  tic,  on  constate  une  activation  partielle  du  cortex
préfrontal  et  des  noyaux  caudés  ainsi  qu'une  désactivation  bilatérale  du  putamen  et  du
pallidum. [Mazzone 2010]
La  sensation  d'urge  pourrait  s'expliquer  ainsi:  l'activité  dans  le  circuit  CSTC  pourrait
augmenter  lentement  en  amplitude  et  donner  naissance  à  une  action  fixée  tic-spécifique
difficile à inhiber lorsqu'une certaine intensité est atteinte. En augmentant l'activité dans les
aires  préfrontales,  il  pourrait  être  possible  d'altérer  l'association  fonctionnelle   de  l'"urge"
prémonitoire et  de l'expression du tic et ainsi de diminuer le pouvoir de l'urge d'initier et
d'entretenir  le  cycle  vicieux  du  tic  et  des  urges  via  des  voies  nigrées,  pallidales  et
cérébelleuses. [Morand-Beaulieu 2015, Mazzone 2010]
L'ASM est une aire corticale cérébrale qui joue un rôle dans la coordination bimanuelle et le
contrôle du mouvement généré en interne. L'ASM reçoit des informations  sous-corticales des
ganglions de la base et du thalamus, et corticales (cortex préfrontal). L'ASM serait lié à la
génération des tics et à la sensation d'"urge" prémonitoire. La stimulation de l'ASM chez des
individus sains conduit à une "urge" (exhortation ou urgence) à réaliser un mouvement. Les
patients  GDT  montrent  une  plus  grande  activation  de  l'ASM  avant  l'apparition  du  tic
[Hampson 2009]. L'ASM semble jouer un rôle dans le phénomène sensitif survenant avant le
tic  mais  serait  également  une région corticale  clée dans  la  génération  du tic  et  une  cible
potentielle pour une intervention thérapeutique: les tics sont principalement causés par une
hyperactivation sensori-motrice qui doit être ciblée par le traitement. [Morand-Beaulieu 2015]
L'ASM est  également  le  lieu  de  la  production  des  LRP qui  sont  des  potentiels  évoqués
moteurs dérivés des BP et qui donnent une information sur la préparation et l'exécution du
mouvement.  Les  LRP sont  générés  dans  le  cortex  moteur  primaire  et  l'ASM.  Les  LRP
représentent un bon candidat en tant que marqueur psychophysiologique de la pathologie tic.
[Morand-Beaulieu 2015]
Des LRP et des temps de réaction d'apparition plus rapide ont été trouvés dans la condition
d'incompatibilité stimulus-réponse,  dans un groupe de patients GDT comparé à un groupe
contrôle. L'hypothèse proposée d'une récupération plus rapide des programmes moteurs est
congruente avec l'hyper-activation corticale motrice  souvent observée dans les tics. Dans le
contexte d'une incompatibilité stimulus-réponse, une hyperactivation de l'ASM et du cortex
pré-moteur pourrait créer une activation plus élevée  de la ligne de base dans ces structures qui
pourraient en retour abaisser le seuil de récupération du programme moteur et conduire à une
activation plus rapide et plus ample de la réponse requise. [Morand-Beaulieu  2015, Thibault
2009]
La relation entre le BP et les tics reste controversée. Selon Obeso, les BP sont absents avant le
tic. Selon Karp 1996 et O'Connor 2005, le BP peut être enregistré  chez quelques patients. Le
BP est  une mesure de l'activité  dans le cortex moteur et  l'ASM menant à un mouvement
musculaire  volontaire,  il  est  constitué de deux composantes:  une composante initiale  BP1
survenant entre -1,2 et -0,5s avant le mouvement et une composante tardive BP2 entre -0,5 et
0s. Le BP est  obtenu par moyennage car il  s'agit  d'un signal faible sensible aux artéfacts.
[Obeso  1981,  Karp  1996,  O connor  2005]  Le  LRP,  qui  reflète  la  préparation  à  l'activité
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motrice  d'un  certain  côté  du  corps  est  une  forme  spéciale  de  BP.  Il  peut  être  inhibé
volontairement. Le point de non-retour se trouve après le LRP.

3. 2. 3 Mécanisme d'action des Thérapies comportementales

Deux  thérapies  comportementales  spécifiques  du  traitement  des  tics  ont  été  développées:
l'ERP  et  l'HRT.  La  "Comprehensive  Behavioral  Intervention  for  Tics"  (CBIT)  est  une
extension  de  l'HRT apprenant  aux  patients  à  être  plus  attentifs  aux  sensations  d'"urge"
prémonitoires précédant les tics et à initier des mouvements inhibants le tic. [Verdellen 2011,
Frank 2013]
L'HRT et l'ERP augmenteraient l'autocontrôle via le conditionnement opérant et  la théorie
basée sur l'explication de l'habituation. L'ERP est basée sur le fait que le tic est réalisé pour
calmer une sensation prémonitoire désagréable. En s'habituant à la sensation d'"urge", cette
sensation diminue en intensité: c'est le phénomène d'habituation et d'atténuation de l'"urge".
[Verdellen 2011, Frank 2013]
Les thérapies comportementales impliquent l'entraînement volontaire des régions du cortex
préfrontal pour les engager dans la suppression des tics et/ou pour réussir à avoir des réponses
motrices  compétitives  aux sensations  d'"urge"  non voulues  de  telle  sorte  que  ces  régions
préfrontales deviennent des modulateurs efficaces des rythmes thalamo-corticaux aberrants.
[Morand-Beaulieu 2015]
Une étude en IRMf a comparé des sujets avant et après Cognitive Behavioral Therapy (CBT
ou TCC). Après CBT, on constate une diminution de l'activation du putamen (qui fait partie du
striatum) ainsi  que des  changements  dans l'activation "VSP task related" du gyrus  frontal
inférieur qui sont corrélés négativement avec les changements dans la sévérité des tics. La
CBT normaliserait l'activation aberrante des ganglions de la base impliqués dans les tics ainsi
que les réseaux CSTC moteurs et associatifs chez les individus GDT. [Deckersbach 2014]
Les potentiels évoqués ont également été étudiés avant et après CBT, en particulier la LRP,
durant une tâche de "stimulus response compatibility inhibition". Avant traitement, la latence
LRP est retardée, l'amplitude LRP est plus large et il y a une hyperactivation frontale durant le
processus d'inhibition du stimulus. Après CBT, la latence et l'amplitude du LRP se normalise
mais pas l'hyperactivité frontale. La thérapie comportementale aurait un effet normalisateur
sur l'activation des cortex moteur et pré-moteur, ce qui se traduit chez les patients atteints de
tics suivant une TCC par une modification des processus moteurs durant la thérapie, mais pas
des processus d'inhibition. [Morand-Beaulieu 2015]
Les LRP sont partiellement générées dans les aires motrice supplémentaire et sensori-motrice.
L'amélioration des tics et des LRP suggère que la CBT induit des changements physiologiques
dans les aires motrices de ces patients (sur le fonctionnement de l'ASM et les mécanismes
impliqués dans le contrôle des tics). [Morand-Beaulieu 2015]
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3. 2. 4 Mécanisme d'action du Neurofeedback

a) Protocole SMR
Dans le GDT, le rythme SMR est réduit et le rythme thêta est en excès. Le rythme SMR est
réduit dans la bande sensori-motrice et il y a au contraire une activité frontale thêta excessive.
[Farkas 2015] Le SMR est localisé au niveau du cortex sensori-moteur et est associé avec
l'inhibition du mouvement et une réduction du tonus musculaire . Le SMR augmente quand
l'activité  motrice  efférente  et  l'activité  somato-sensorielle  afférente  diminuent.  Le  SMR
diminue  voire  est  supprimé  durant  le  mouvement  ou  l'imagination  d'un  mouvement.  Le
substrat neuronal du SMR est localisé dans le noyau ventro-basal du thalamus conduisant les
informations afférentes somato-sensorielles au cortex moteur. L'arrêt de l'information sensori-
motrice et la réduction du tonus musculaire entraînent un changement dans l'activité du noyau
ventro-basal  qui  passe  de  non  rythmique  et  rapide  à  des  décharges  rythmiques  et
systématiques  dont  le  résultat  est  l'apparition  de  l'onde  SMR.  [Rémond  1994,  Messerotti
Benvenuti 2011]
L'activité excessive thêta frontale est rapportée chez les patients avec des tics et un TDAH et
est souvent associée à des déficits des fonctions cognitives, spécialement l'attention, et des
fonctions exécutives et avec un faible contrôle des impulsions. [Farkas 2015]
Le neurofeedback SMR (parfois couplé avec un entraînement  à la  réduction de thêta)  est
efficace dans tous les troubles avec une hyperexcitation motrice. Ce protocole a été appliqué
aux tics dans le but d'inhiber l'activité des régions corticales sensori-motrices. [Messerotti-
Benvenuti 2011]

b) Protocole SCP
L'entraînement SCP a pour but de réguler l'excitabilité corticale. Les SCP reflètent l'attention
phasique et l'activation préparatoire. Les SCP ont une durée de 100ms à plusieurs secondes et
sont liés au niveau d'excitabilité des régions corticales sous-jacentes c'est à dire de la couche
apicale dendritique du néocortex. Les SCP sont souvent assimilés aux CNV. Les CNV sont
typiquement observées lors de l'anticipation d'un évènement attendu et sont supposées refléter
l'activation  des  ressources  nécessaires  pour  initier  des  réponses  cognitives  ou  motrices
correspondantes. [Birbaumer 1999, Heinrich 2007, Farkas 2015]
Des modifications dans les SCP dans une direction négative représentent un seuil d'excitation
neuronale réduit et donc une augmentation de la préparation à répondre ou à exécuter une
action anticipée. Une modification des SCP dans la direction positive signe une excitabilité
corticale réduite (une augmentation du seuil d'excitabilité) et donc une moindre préparation à
répondre.
Les SCP négatives ont été associées avec une excitabilité élevée des aires corticales sous-
jacentes ainsi qu'à une autorégulation  corticale déficiente. Le NF a pour but d'apprendre à
diminuer cette variation négative et l'éveil cortical associé. Durant l'entraînement, l'accent est
mis sur la possibilité à varier entre déflection positive et négative des SCP pour augmenter la
capacité à différencier ces deux processus et leurs corrélations comportementales. [Birbaumer
1999, Heinrich 2007]
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L'entraînement  à la production de SCP négatives entraîne une activation étendue dans les
régions cérébrales centrales, préfrontales dorsolatérales, pariétales et dans les ganglions de la
base. Un entraînement à la production de SCP positifs entraîne une désactivation étendue dans
plusieurs  sites corticaux (les régions centrales,  temporo-hippocampiques) et  l'activation de
structures  pariétales,  frontales  de  l'insula  et  du  putamen.  La  positivité  corticale  peut  être
prédite avec une grande exactitude par l'activation du pallidum, du putamen, de l'AMS et par
des désactivations motrices corticales. [Birbaumer 1999, Heinrich 2007]
Le but des protocoles SCP ou CNV est donc d'influencer l'excitabilité corticale, mesure de
l'éveil et de l'attention. Dans le TDAH, le NF des SCP a pour but de contrer la réduction des
CNV et d'augmenter la neurorégulation. Dans le GDT, les études ne s'accordent pas à dire si
les SCP ou CNV ont une amplitude plus basse ou plus haute que la moyenne. [Farkas 2015]
Les CNV sont des SCP centrales négatives qui se terminent par la présentation du stimulus
suivant. Les réseaux générant les CNV sont plus actifs si plus de préparation générale est
requise pour un évènement à venir. Les CNV seraient générés dans les structures thalamo-
corticales incluant le CCA dorsal, le cortex frontal,  le thalamus, le noyau dopaminergique
médial. Le CNV est diminué dans le TDAH et sa diminution serait également corrélée avec la
sévérité du tic suggérant un lien possible dans la suppression du tic. L'activité des CNV est
modifiée après un Neurofeedback des SCP. [Birbaumer 1999, Heinrich 2007, Studer 2014]
L'entraînement SCP entraîne une augmentation prononcée des CNV chez les enfants et résulte
d'une régulation phasique de l'excitabilité sous jacente au comportement attentif. Gevensleben
en 2014 montre que lors d'un NF SCP,  il  y  a une augmentation des CNV en Cz au test
intermédiaire puis un retour à la ligne de base en fin de traitement, témoignant de la plasticité
neuronale. En fin de traitement, il y aurait besoin de moins de ressources neurophysiologiques
pour réussir  à maintenir  des performances comparables.  A l'inverse,  le  groupe placebo ne
montre qu'une légère augmentation des CNV. [Gevensleben 2014 NF of SCP]
Le  protocole  SCP améliore  à  la  fois  les  tics  et  le  TDAH  alors  que  le  protocole  SMR
améliorerait seulement les tics. [Gevensleben 2014 further pieces, Rothenberger 2012]

c) Autres protocoles
Le  protocole  d'entraînement  thêta/bêta  est  utile  pour  l'hypo-éveil  cortical  (ex:  TDAH),  il
permet un état alerte et focalisé mais relaxé. [Heinrich 2007]
Selon Albrecht  2015, l'entraînement thêta frontomédial pourrait  améliorer  l'attention et  les
fonctions cognitives. [Albrecht 2015]
L'entraînement bêta/thêta ou SCP localisé dans le CCA  pourrait apporter une amélioration
clinique. [Albrecht 2015, Liechti 2012]

d) Complémentarité du NF et des thérapies comportementales
Le neurofeedback présente un grand intérêt dans le GDT. Par sa capacité à cibler directement
les réseaux fronto-striataux impliqués dans la neurophysiologie sous-jacente aux tics, le NF
pourrait être efficace dans le traitement des tics et non seulement dans les déficits de contrôle
cognitif présentés par les patients GDT souffrant d'un TDAH comorbide parce qu'il apprend
au patient comment s'engager dans un état attentif. Avec le renforcement de l'attention dirigée
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vers lui-même,  la perception de l'"urge" prémonitoire  peut devenir  plus apparente pour le
patient. L'augmentation de conscience peut faciliter les stratégies de prévention du tic. Le NF
serait donc un complément utile à l'ERP et l'HRT.
Le but du neurofeedback serait également une régulation positive de l'excès thêta ou de la
réduction  du  SMR ou du  CNV.  Pendant  le  NF,  les  patients  peuvent  apprendre  comment
exécuter un contrôle descendant en appliquant des stratégies cognitives. Ce processus du NF
pourrait aider à l'autorégulation qui joue un rôle dans l'HRT même si cette autorégulation en
NF n'est pas reliée directement au tic. C'est le principe qui peut permettre au patient de trouver
ses stratégies de contrôle des tics.
Concernant  les  perspectives  d'avenir  du NF dans la  prise  en charge  du GDT,  on  peut  se
demander si cette technique pourrait permettre une autorégulation directement liée aux tics et
aider les personnes ayant du mal à appréhender le sensation d'"urge" prémonitoire en leur
permettant  de  la  visualiser  objectivement  afin  de  les  aider  à  pouvoir  exercer  un contrôle
volontaire du tic. Cela pourrait s'avérer très intéressant chez les patients pour qui les thérapies
ERP et HRT marchent mal en raison d'une difficulté à percevoir l'"urge" afin de potentialiser
ces méthodes de TCC.
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4 Protocole pour la mise en évidence d'un paramètre 
neurophysiologique de la sensation prémonitoire d'"urge 
to do"

4. 1 Introduction – Pourquoi ce protocole?

La partie précédente sur la physiopathologie du Gilles de le Tourette a permis de mettre en
évidence  le  rôle  essentiel  que  semble  jouer  l'aire  motrice  supplémentaire  (AMS) dans  la
genèse du tic et dans la sensation prémonitoire dite d'"urge"poussant la personne à réaliser le
tic à une fin de soulagement de cette sensation. D'autre part les protocoles de TCC actuels
(ERP et HRT) s'appuient sur cette sensation d'"urge" afin de mieux repérer la survenue d'un tic
et de tenter de l’'inhiber ou de la transformer. Une exposition progressive et répétée à cette
sensation d'urge doit permettre une habituation et une atténuation de cette sensation, brisant
ainsi le cercle vicieux entre "urge" prémonitoire et l'exécution du tic. Malheureusement ces
techniques comportementales ne sont pas efficaces chez tous les patients, en partie sans doute
du  fait  qu'un  pourcentage  non  négligeable  (30-35%)  de  patient  souffrant  de  tics  ont  des
difficultés à repérer l'arrivée d'un tic et à ressentir l'"urge".
Le Neurofeedback offre un bon complément à la TCC car il  permet d'objectiver l'activité
cérébrale et de la modifier directement au moyen de stratégies neurocognitives, permettant un
meilleur contrôle volontaire sur cette activité. Cependant aucun des protocoles de NF EEG
actuellement utilisés dans le NF ne vise spécifiquement le phénomène d'"urge". Le contrôle de
l'ASM en NF par IRMf fait actuellement l'objet d'une étude en cours à l'université de Yale.
Cependant le coût élevé d'un entraînement de NF par IRMf rend peu probable son utilisation
en pratique courante. Le NF des SCP a un effet connu sur les CNV un potentiel évoqué proche
du Readiness Potentiel et du Lateralized Readiness Potential impliqués dans la préparation à
une action ou un évènement moteur. Rappelons que le LRP appartient à la catégorie des BP ou
"Readiness Potential". Bien que les études divergent à ce sujet, il se pourrait que le LRP soit
impliqué dans le phénomène d'urge. Le LRP est un potentiel évoqué ou une modulation de
l'activité électrique enregistrée à la surface du cerveau qui reflète la préparation à l'action
motrice d'un certain côté du corps: c'est une décharge de l'activité électrique du cerveau qui
survient quand une personne s'apprête à bouger un bras, une jambe, un pied. Les LRP sont
générés entre autres dans l'AMS, ce qui en fait donc un bon candidat en tant que paramètre
électrophysiologique du phénomène d'"urge". Authentifier cette fonction pour le LRP pourrait
permettre  de développer  une intervention thérapeutique  ciblée.  A ce  titre  un protocole  de
Neurofeedback visant à augmenter le contrôle volontaire sur le LRP pourrait constituer une
intervention efficace et spécifique permettant à un patient de mieux prendre conscience de
l'"urge"  et  donc  de  l'imminence  de  survenue  du  tic,  et  en  retour  l'inhiber.  Ce  protocole
constituerait  alors  un  complément  intéressant  aux  thérapies  comportementales  actuelles,
notamment chez les patients éprouvant des difficultés à identifier l'"urge". [Morand-Beaulieu
2015]
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Afin de vérifier cette hypothèse et de mettre en évidence le paramètre électrophysiologique
qui  serait  à  l'origine  de  la  sensation  d'"urge",  un  protocole  d'enregistrement  EEG  est
nécessaire. Une étude ancienne [Obeso 1981] a échoué à mettre en évidence ce paramètre. Le
LRP étant une variation du potentiel électrique relativement faible et localisé, très sensible aux
artéfacts, ceci peut expliquer les difficultés de mises en évidence, et mériterait qu'on réitère
l'expérience avec un matériel plus moderne et précis. 

Un Rapport de cas de 2016 [Panyakaew 2016], rapporte le cas d'un enregistrement couplé
EEG et EMG chez une femme de 36 ans présentant une pathologie tic atypique (antécédents
de tics dans l'adolescence, disparition puis réapparition depuis 5 ans), sans comorbidité TDAH
ou  TOC,  touchant  tout  le  corps,  principalement  les  membres  du  côté  droit.  La  patiente
rapportait une sensation d'"urge" précédant le tic.  Une évaluation de l'enregistrement EEG
précédant l'apparition du tic sur l'EMG et après qu'un rétro-moyennage ait été effectué afin
d'améliorer le  signal,  a  été réalisé.  Cet enregistrement a mis  en évidence l'apparition d'un
potentiel négatif avec une croissance en pente raide au niveau des électrodes centrales Cz et
C3, démarrant 140 ms avant l'apparition du tic avec une amplitude de 8,5 et 5,9 microVolts,
concordant avec la composante tardive du Bereitschaftspotential (BP). L'enregistrement a été
répété,  cette  fois-ci  en  demandant  à  la  patiente  d'imiter  volontairement  son  tic.  Lors  de
l'imitation volontaire du tic, un potentiel  négatif à croissance lente a été enregistré dans toutes
les dérivations démarrant 1100 ms avant l'apparition du mouvement et avec une amplitude
comprise entre 9,6 et 14,5 microVolts; ce qui serait compatible avec le BP entier (composante
initiale BP1 puis tardive BP2), la composante initiale se caractérisant par une croissance lente.
Le BP1 est un segment initial à croissance lente du BP indiquant la participation  de l'AMS et
des  cortex  pré-moteurs  bilatéraux  durant  la  préparation  du  mouvement.  Le  BP2  est  un
segment  de  croissance  raide  du  BP  démarrant  environ  400  ms  avant  l'apparition  du
mouvement et  indiquant  la  participation des  cortex  pré-moteurs  et  moteurs  controlatéraux
pour la sélection du mouvement approprié et l'initiation du mouvement. 
Les études précédentes sur les tics moteurs montrent une absence de BP avant le tic [Obeso
1981] ou un BP à durée courte dans la catégorie du BP tardif [Karp 1996, Van der Salm 2012];
L'absence du BP1 et la présence du BP2 avant un tic moteur suggère que les tics sont des
mouvements originaires d'un générateur sous-cortical, tel que l'insula; traversant le cortex pré-
moteur, et que l'expression du tic pourrait être une réponse volitive à un "urge" interne.
La principale limitation de cette étude c'est qu'elle est effectuée à partir d'un cas atypique de
tic, ce qui ne permet pas la généralisation ou l'extrapolation des résultats. Qu'en est-il chez des
patients atteints d'un GDT typique? Retrouverait-on cette composante tardive du BP précédant
le tic, en particulier au niveau des électrodes Cz, C3 ou C4 situées en regard notamment de
l'ASM (même si  cette valeur localisatrice est  à prendre avec précaution,  l'EEG ayant une
mauvaise résolution spatiale)?  D'autre part  il  n'a  pas été effectué d'enregistrement dans la
condition ou le patient tenterait de résister à l'exécution de son tic. Que pourrait devenir la
composante  tardive  du BP dans ce cas,  et  à  mesure  que  la  sensation  d'"urge" grandit  ou
s'atténue? L'élaboration d'un nouveau protocole,  appliqué chez un sujet  souffrant  de GDT
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s'avère donc nécessaire afin de répondre à ces questions.

4. 2 Matériel et Méthodes

Voici le déroulé du protocole d'enregistrement EEG chez un patient adulte ayant un syndrome
de Gilles de La Tourette  (GDT) afin de déterminer  si  l'apparition d'un tic  involontaire  est
précédée d'une onde EEG au niveau de l'aire motrice supplémentaire:
-  Choix  d'un  patient  présentant  un  GDT avec  un  même  tic  moteur  se  manifestant  très
régulièrement  (si possible plusieurs fois par 10 minutes)
- 3 conditions expérimentales: 1) Le patient est détendu et ne cherche pas à retenir son tic; 2)
Le patient essaie de retenir son tic; 3) Le patient mime volontairement son tic
- Enregistrement simultané EEG et EMG au niveau du muscle concerné par le tic le plus
fréquent,  pendant  20-30  minutes  pour  chaque  condition  expérimentale.  Nécessité  que  les
électrodes EEG et EMG  soient reliées au même boîtier d acquisition.
- Pour l'EEG: positionnement des électrodes dans le système 10-20 (les électrodes ayant le
plus d'intérêt  sont:  C3, C4 et  Cz);  enregistrement permettant  une visualisation à quelques
millisecondes près et permettant de voir des variations d'amplitudes de l'ordre du microvolt;
filtrage ciblant les basses fréquences  (0,01 - 10 Hz environ) 
- Enregistrement EMG permettant de dater le début de la contraction musculaire associée au
tic et de comparer avec l'enregistrement EEG pour rechercher une modification du signal EEG
antérieure au signal EMG.
-  Analyse  avec  moyennage rétrograde  dans  des  fenêtres  de  1 à  3  secondes  précédant  les
signaux EMG (début du tic musculaire)
- Le signal recherché est une onde lente (fréquence autour de 0,3 Hz) avec une amplitude
comprise entre 1 et 10 microvolt; proche du "readiness potential" un potentiel évoqué.

Nous faisons l'hypothèse que le signal EEG attendu dans les conditions 1 et 2 sera différent du
signal EEG dans la condition 3)

Sur le plan éthique, ce protocole a l'avantage de reposer sur des examens complémentaires de
pratique courante, connus pour leur innocuité et leur absence d'effet indésirable.

4. 3 Résultats

L'étude n'a pas pu être menée pour plusieurs raisons:
Tout d'abord des raisons matérielles entravent l'application de ce protocole qui nécessite de
disposer d'un  matériel EEG et EMG et d'un boitier d'amplification-conversion du signal à
plusieurs canaux comprenant à la fois des entrées EEG et EMG. Il est nécessaire que l'EEG et
l'EMG soient parfaitement couplés et qu'on puisse analyser les 2 sortes de signaux dans la
même fenêtre temporelle. Il faut donc également un logiciel permettant l'analyse simultanée
des signaux EEG et EMG, ainsi que la détection et la suppression des clignements d'yeux qui
constituent le principal artéfact. Les signaux recherchés étant très faibles il faut dans la mesure
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du possible éliminer les bruits pouvant artéfacter le tracé. Pour cela une pièce disposant d'une
isolation spécifique,  telle une cage de Faraday serait  un plus incontestable. Les locaux de
l'unité inserm "tonic" situé au CHU de Purpan disposent d'une telle salle ainsi que du matériel
nécessaire  (matériel  "Biosemi").  L'analyse  pourrait  se  faire  avec  le  logiciel  "matlab".
L'inconvénient principal est la contrainte de temps: le matériel ne peut être mis à disposition
avant la rentrée de septembre. 
En second lieu, la sélection d'un patient volontaire pour cette étude pose problème. Il doit
s'agir d'une personne adulte pour des raisons éthiques d'information et de consentement aux
explorations fonctionnelles dans un but de recherche. Cette personne doit présenter tous les
critères nécessaires au diagnostic de syndrome de Gilles de la Tourette, doit présenter une
symptomatologie  suffisamment  sévère  avec  une  survenue  des  tics  avec  une  fréquence
suffisamment rapprochée pour que plusieurs tics impliquant les mêmes muscles puissent être
enregistrés sur un enregistrement relativement restreint (maximum 1 heure). En effet il  est
nécessaire de pouvoir faire un rétro-moyennage sur plusieurs évènements-tics pour obtenir un
signal d'intérêt supérieur au bruit. La symptomatologie doit dans l'idéal être principalement
motrice et intéresser le même groupe musculaire, dont le muscle le plus proximal doit pouvoir
être accessible à la pose d'une électrode. La symptomatologie ne doit pas non plus être trop
sévère et impliquer plusieurs sortes de tics dans un temps inférieur à une minute, sous peine
d'entraîner  trop d'artéfacts  et  un tracé EEG ininterprétable.  Le patient  doit  également  être
d'accord pour participer à cette étude et consacrer une demi-journée de son temps libre à la
réalisation  de  ces  enregistrements.  En  ayant  participé  pendant  presque  une  année  aux
consultations multidisciplinaires sur le Gilles de La Tourette qui ont lieu 1 fois tous les deux
mois pour les patients adultes au CHU de Purpan à Toulouse, je n'ai pu trouver un patient
entrant  dans  ces  critères.  La  majorité  des  patients  est  bien  améliorée  par  le  traitement
pharmacologique  ou  présente  une  symptomatologie  trop  modérée.  A  l'inverse  quelques
patients présentaient une symptomatologie trop sévère avec des tics vocaux prédominants ou
de multiples tics vocaux ou moteurs survenant dans la même fenêtre temporelle.
En dernier lieu j'ai été soumise à une contrainte de temps, l'échéance de la thèse et de la fin de
l'internat, n'ayant pas permis de mettre en oeuvre dans les temps ce protocole.

4. 4 Discussion

L'hypothèse  présentée  dans  l'introduction  n'a  donc  pas  pu  être  vérifiée  du  fait  de
l'impossibilité de réaliser l'étude. Le résultat attendu serait l'enregistrement de la composante
tardive  du  BP (ou  LRP qui  est  une  sorte  de  BP)  seule  précédant  la  survenue  d'un  tic
involontaire. L'exécution d'un mouvement volontaire imitant le tic devrait être précédée sur
l'enregistrement EEG d'un BP entier (composante initiale et tardive). Les résultats obtenus lors
de la condition expérimentale durant laquelle le patient tenterait de résister à la réalisation du
tic seraient les plus intéressants. L'on peut supposer que l'augmentation de la gêne ou "urge"
pourrait  se  traduire  par  des  amplitudes  plus  importantes  du  BP2,  ou  au  contraire  que
l'atténuation de l'urge entraînerait un retour à la ligne de base. L'une des principales limites de
cette étude est qu'elle n'incluerait qu'un seul patient et serait donc possiblement influencée par
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des facteurs individuels. Il serait nécessaire de réaliser une étude avec de nombreux patients
GDT afin de pouvoir conclure et généraliser les résultats. La faiblesse du signal recherché
rend également possible l'hypothèse de ne rien retrouver sans pouvoir pour autant conclure.
Les  controverses  concernant  les  appellations  ou  caractéristiques  des  BP,  CNV,  LRP  ne
facilitent pas l'interprétation des résultats.

L'originalité de cette étude c'est qu'il n'existe pas dans la littérature d'étude de ce type réalisée
chez des patients GDT avec un protocole similaire à celui présenté ci-dessus mettant en scène
trois conditions. En conclusion, il s'agit d'un protocole intéressant à mettre en oeuvre lors de
futures recherches, qui pourrait objectiver d'un point de vue électrophysiologique la sensation
d"urge décrite par les patients" et également apporter un argument fort concernant l'intérêt du
Neurofeedback ciblant les potentiels évoqués tels que le BP ou le LRP dans le traitement du
Gilles de La Tourette. Aider les patients atteints de tics à visualiser objectivement la sensation
d'"urge" prémonitoire dans le but de pouvoir s'y habituer et l'inhiber et ainsi diminuer les tics
serait  une  intervention  thérapeutique  complémentaire  renforçant  l'efficacité  des  TCC (tout
comme les protocoles NF de relaxation permettent une prise de conscience objective d'un état
de relaxation cérébrale et sont complémentaires des méthodes classiques de relaxation telles le
Jackobson ou le Schultz).
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Conclusion
Le  neurofeedback  est  encore  largement  méconnu  et  utilisé  en  France  malgré  les
nombreuses perspectives qu'il offre et alors que son intérêt semble bien établi en ce qui
concerne  le  traitement  du  TDAH,  de  l'épilepsie  pharmaco-résistante  et  de  l'insomnie
primaire.  Le  manque  d'études  à  grande  échelle,  randomisées,  contrôlées  et  en  aveugle
disponibles ainsi que le manque de consensus concernant les divers protocoles en est peut-
être en partie la cause. Il y a donc une vraie nécessité à la recherche, à l'information et au
développement du neurofeedback en France. Il convient également de faire la distinction
entre  le  neurofeedback  scientifique  et  les  thérapies  non  validées  pratiquées  par  de
nombreux cabinets libéraux sous l’appellation impropre de "neurofeedback".

Le biofeedback EEG fait l'objet d'un cours à l'institut de formation en psychomotricité de
Toulouse  [Abeilhou et Corraze 2010] mais n'est pas mentionné au cours de la formation
des internes en psychiatrie.

La grande comorbidité  régnant entre le TDAH et le syndrome de Gilles de La Tourette
amène tout naturellement à se poser la question de l'efficacité du neurofeedback dans le
GDT.  La  physiologie  des  deux  troubles  doit  cependant  être  distinguée  ainsi  que  le
mécanisme  d'action  du  NF  propre  à  chacun.  Ce  travail  suggère   que  le  NF  pourrait
constituer un bon complément aux thérapies comportementales (ERP et HRT) ayant déjà
fait la preuve de leur efficacité.

Le processus d'apprentissage inhérent au biofeedback est original en ce sens ou au lieu
d'acquérir des connaissances, le sujet acquiert des mécanismes d'autorégulation dans le but
de contrôler des fonctions affectives, cognitives ou biologiques.

L'approche médicale du NF est une approche centrée sur le traitement de pathologies dans
le  but  d'améliorer  la  santé  [Yucha  et  Montgomery  2008].  Cette  perspective  doit  être
distinguée  des  positions  transhumanistes  visant  à  l'amélioration  des  performances
physiques et intellectuelles [Maheu 2004] et ne doit pas non plus être confondue avec la
perspective divertissante des jeux vidéo utilisant la technologie des BCI [Arns 2015]. 

Pour  certains  auteurs  [Arns  2011],  le  but  du  NF est  de  normaliser  l'activité  cérébrale
déviante, c'est-à-dire d'entraîner l'activité cérébrale d'un individu jusqu'à ce qu'elle atteigne
la zone de normalité statistique définie à partir d'une population saine. Cependant juger une
fonctionnalité statistiquement déviante comme relevant de la pathologie est bien plus un
jugement normatif qu'une position scientifique. On devrait toujours se référer à la référence
propre de l'individu quand on définit la pathologie [Canguilhem 1966]. En accord avec la
perspective  de  Canguilhem,  le  but  de  la  médecine  en  général  et  du  biofeedback  en
particulier devrait viser la restauration de fonctions altérées au lieu de viser la normalité. 
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Annexe 1: 1. 1 Historique

Figure 1: Bouteille de Leyde. [Blondel, 2006]

Figure  2:  Appareil  d'induction  électromagnétique  utilisé  dans  l'unité  de  Charcot  à  la
salpêtrière. [Blondel, 2010]
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Figure 3: « Second homoncule sensorimoteur ». [Penfield et Rasmussen, 1950] 

Figure 4: Premier tracé EEG humain (rythme alpha). [Berger 1929]
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Annexe 2: 1. 2 Modèle théorique et paradigmes de l'apprentissage

Figure 3: La boîte de Skinner [McLeod 2007]
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Annexe 3: 1. 4 Définition et champs d'application du Biofeedback

Figure 1: Principes du Biofeedback [Rémond 1994]
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Annexe 4: 2. 2 Matériel 

Figure  1  :  Positionnement  des  électrodes  dans  le  système  10-20  (source:
https://en.wikibooks.org/wiki/Biomedical_Engineering_Theory_And_Practice/Bioelectric_ph
enomena(Application) )
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Annexe 5: 2. 3 Déroulé d'une séance de Neurofeedback

Figure  1 :  Principe du neurofeedback dans le TDAH. L’écran d’ordinateur permet de guider
de façon ludique  l’enfant  vers  une autorégulation adaptée  de son activité  cérébrale.  Par
exemple, la montgolfière représentée montera si le sujet arrive soit à augmenter son rythme
bêta,  soit  à diminuer son rythme thêta,  soit  à augmenter l’amplitude des SCP, suivant le
protocole de neurofeedback (rythmes EEG ou SCP). Le renforcement positif peut être assuré
par  des  points  gagnés,  représentés  ici  par  une  barre  verticale.  EEG  :
électroencéphalographie ; SCP : slow cortical potential. [Micoulaud-Franchi 2011]

Figure 2: Les rythmes classiques de l'EEG. De haut en bas: rythmes bêta, alpha, thêta et
delta [Rémond 1994]

140



Annexe 6: 2. 5 Les principales indications et perspectives

Figures 1 à 3: L'"Evidence-Based Child and Adolescent Psychosocial Interventions report"
2017 [https://www.practicewise.com/]

Figure 1
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Figure 2
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Figure 3
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Annexe 7: 3. 1 Revue de la  littérature

Figure 1 à 11: YGTSS ou  Yale Global Tic Severity Scale [Leckman 1989]

Figure 1
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Figure 2
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Figure 3
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Figure 4

147



Figure 5
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Figure 6
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Figure 7
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Figure 8
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Figure 9
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Figure 10
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Figure 11
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Figures 12 et 13: Arbres décisionnels des stratégies thérapeutiques à adopter concernant le
syndrome de Gilles de La Tourette et les tics chroniques [Roessner 2011, Verdellen 2011]
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Figure 12 (page précédente)

Figure 13
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