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Medecine Physique et Réadaptation
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Psychiatrie Infantile
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Cancérologie

Gériatrie
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Radiclogie
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Mme DELMAS Catherine
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Mme GENNERO Isabelle
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Immunologie

Epidémiologie

Geénétique

Epidémiologie

Mutrition

Parasitologie

Chirurgie orthopédigue et traumatologie
Anesthésie-Réanimation
Immunologie

Phamacologie

Phamnacologie

Physiclogie

Hématologis

Bactériologie Virologie Hygiéne
Bactériologie Virologie Hygiéne
Physiclogie

Méphrologie

Parasitologie

Biophysique

Biochimie

Biochimie &t biologie moléculaire
Biochimie

Biophysique

Parasitologie et mycologie
Biclogie cellulairs

Chirurgie générale
Phamacologie

Anatomie Pathologique
Cardiclogie

Mutrition

Physiclogie

Physiclogie

Biclogie Cellulaire

Physiclogie

Immunologie

Bacténologie Virologie Hygiéne
Biochimie

Bactériclogie Virologie
Réanimaticn

Ophtalmologie

Biophysigue

Immunologie

Biologie du développement
Cancérologie

M.C.U. Médecine générale

M. BRILLAC Thierry
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Mme ABRAVANEL Florence
Mme BASSET Céline

M. CAMBUS Jean-Pieme
Mme CANTERO Anne-Valérie
Mme CARFAGNA Luana
Mme CASSOL Emmanueslle
Mme CAUSSE Elizabeth

M. CHAPUT Benoit

M. CHASSAING Nicolas
Mme CLAVE Danielle

M. CLAVEL Cyril

Mme CCLLIN Laetitia

Mre COLOMBAT Magali

M. CORRE Jill

M. DE BONNECAZE Guillaume
M. DEDOUIT Fabrice

M. DELPLA Pieme-André

M. DESPAS Fabien

M. EDCOUARD Thomas
Mme ESQUIROL Yolands
Mme EVRARD Soléne

Mme GALIMNIER Anne

Mme GARDETTE Virginie
M. GASQ David

Mme GRARE Marion

Mme GUILBEAU-FRUGIER Céline
Mme GUYONNET Sophie
M. HERIN Fabrice

Mme INGUENEALU Cécile
M. LAIREZ Olivier

M. LEANDRI Roger

M. LEPAGE Benoit

Mme MAUPAS Frangoise
M. MIEUSSET Roger

Mme MASR Mathalie

Mme PERIQUET Brigitte
Mme PRADDAUDE Frangoise
M. RIMAILHO Jacques

M. RONGIERES Michel
Mme SOMMET Agnes

Mme VALLET Maricn

M. VERGEZ Frangois

Mme VEZZOSI Delphine

Bactériologie Virologie Hygiéne
Cytolagie et histologie

Hématologie

Biochimie

Pédiatrie

Biophysique

Biochimie

Chirurgie plastique et des brillés
Geénétique

Bactériclogie Virologie

Biclogie Cellulaire

Cylologie

Anatomie et cytologie pathologigues
Hématologie

Anatomie

Meédecine Legale

Medecine Légale

Pharmacologie

Pédiatrie

Médecine du travail

Histologie, embryologie et cytologie:
Mutrition

Epidémiclogie

Physiclogie

Bactériologie Virologie Hygiéne
Anatomie Pathologique

Nutrition

Medecine et santé au travail
Biochimie

Biophysique et médecine nucléaire
Biologie du dével. et de la reproduction
Biostatisfiques et Informatigue médicale
Biochimie

Biglogie du dével. et de Ia reproduction
Neurclogie

Mutrition

Physiologie

Anatomie et Chirurgie Geénérale
Anatomie - Chirurgie orthopédigque
Pharmacologie

Physiclogie

Hématologie

Endocrinologie

M.C.U. Médecine générale

M. BISMUTH Michel

M. BISMUTH Serge

Mme ROUGE-BUGAT Marie-Eve
Mme ESCOURROU Brigitte

Maitres de Conférences Associés de Médecine Générale

Dr ABITTEBOUL Yves

Dr CHICOULAA Bruno

Dr IRI-DELAHAYE Motoko
Dr FREYENS Anne

Dr BOYER Pieme
Dr AME Serge
Dr BIREBENT Jordan

Médecine Générale
Médecine Générale
Medecine Générale
Médecine Générale
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Introduction

La seconde moiti¢ du XXeme siecle et le début du XXIeme ont été marqués par 1'émergence
et 1'évolution constante de nouvelles technologies, a commencer par l'avénement de
I'informatique et le développement de l'intelligence artificielle. Ce phénomene est parfois
appelé révolution numérique en raison du champ d'application infini que permet le processus
de numérisation, c'est a dire du processus de conversion des valeurs d'un phénomeéne physique
en données chiffrables qui peuvent ensuite étre traitées par des systémes 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 neuroprothéses qui sont utilisées afin de restaurer des
fonctions motrices (paralysie de membres, communication) ou sensorielles (exemple:
restauration de l'ouie au moyen d'un implant cochléaire ou de la vue grace a un implant
rétinien) [Schalk 2004].

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

Le Neurofeedback quant a lui se trouve a la croisée des chemins de la neurophysiologie, des
TCC et des techniques de remédiation cognitive. La thérapie par neurofeedback consiste a
corriger certains symptomes ou signes cliniques en modulant certaines caractéristiques
neurophysiologiques de son propre cerveau. Il s'agit de mettre a 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 a moduler
cette variable neurophysiologique. Le Neurofeedback est actuellement un champ en pleine
extension avec des applications non seulement thérapeutiques (TDAH, dépression...) mais
¢galement 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
systémes 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 connaitre la technique de Neurofeedback et de montrer 1'intérét
de cette technique dans le traitement du syndrome de Gilles de la Tourette.

Pour ce faire, je m'attacherai dans une premicre partie a 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 troisiéme partie sera
consacrée a une revue de la littérature concernant l'utilisation du neurofeedback dans le
traitement du syndrome de Gilles de la Tourette. Enfin en derni¢re partie je proposerai une
¢tude préliminaire visant a isoler un parametre électroencéphalographique d'intérét spécifique
sur lequel pourrait s'appuyer les futurs protocoles de neurofeedback visant a traiter le
syndrome de Gilles de La Tourette.
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1 Historique et Modéeles Théoriques

1. 1 Historique

1. 1. 1 A la découverte des phénomenes électriques et magnétiques et de leur utilisation en

neurologie et psychiatrie

a) Antiquité et moyen-age

Les premieres descriptions de phénomenes électromagnétiques remontent a l'antiquité. Thales
de Milet (env -625, env -546) remarque qu'en frottant I'ambre jaune, celui-ci produit une
attirance sur d'autres objets légers tels que le tissu; et parfois des étincelles. Vers la méme
époque, un chirurgien de I'Inde ancienne, Sushruta est le premier a faire usage de la pierre
d'aimant (ou magnétite) a des fins chirurgicales. Durant '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 téte, le traitement consiste a poser une torpille sur le front du malade entre
les sourcils et a la laisser se décharger jusqu'a 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 naitre la boussole qui est ainsi la premiére utilisation des
propriétés de 1'aimantation. [Borvon 2009, Scribonius Largus 47, Marcellus Empiricus 410]

b) Invention de la bouteille de Leyde et premiéres expériences de stimulation €lectrique

Les XVIléme et XVIlleme siecles sont féconds dans le domaines des découvertes liées a
I'¢lectromagnétisme. En 1745 et 1746, deux savants indépendants, Ewald von Kleist (1700-
1748) et Pieter van Musschenbroek (1692-1761) font la méme découverte donnant lieu a 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 1'eau
impure (remplie d'électrolyte) agissant comme un conducteur, est reliée par une chaine (ou
tige métallique) a une sphere métallique. Les charges s'accumulent sur les surfaces en vis a
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 ou l'on prodiguait des
chocs électriques a un ou plusieurs sujets. En France, c'est I'abbé Jean Antoine Nollet qui fit
connaitre la bouteille de Leyde. Une de ces expériences fut présentée a la cours de Louis XV a
Versailles ou 1'on fit décharger une grosse bouteille de Leyde a 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 1'un a
I'autre par un arc formé de deux métaux différents. Il est le premier & formuler I'hypothése
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d'une "¢lectricité animale" sécrétée par le cerveau. [Galvani 1791]

Johann Gottlob Kriiger (1715-1759) et Jean Jallabert (1712-1768) sont les premiers a utiliser
la propriété de 1'¢lectricité a entrainer la contraction musculaire pour soigner des membres
paralysés bien que le caractére durable de ces guérisons soit contesté [Jallabert 1748]. Jean
Paul Marat (1743-1793), avant de devenir célébre pour son implication dans la révolution
francaise, exerce de nombreuses années comme médecin. Il méne des expériences sur
1'¢lectricité médicale et recoit méme un prix de I'Académie de Rouen pour son Mémoire sur
l'électricitée médicale. 11 fait appel a un conteur durant ses séances d'électrothérapie afin de
distraire l'attention du malade et d'atténuer les douleurs dues aux décharges é¢lectriques.
L'¢lectrothérapie se développe également en Angleterre. Son usage est documenté dans divers
hopitaux londoniens: Le Middlesex Hospital a partir de 1767, St Bartholomew's Hospital (vers
1780) et Guy's Hospital (vers 1800).

L'idée d'une utilisation de la stimulation €lectrique pour traiter des maladies psychiatriques est
introduite pour la premiére fois lors d'un échange é€pistolaire entre Benjamin Franklin (1706-
1790) et Jan Ingenhousz (1730-1799), un médecin allemand. Ingenhousz explique en effet
avoir ressenti une amélioration de I'humeur suite a un accident ayant entrainé des décharges
massives de bouteilles de Leyde a travers la téte avec une perte de connaissance puis un réveil
un peu confus. Ils font I'hypothése en 1783 que I'électrothérapie puisse étre 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 séveéres, il parvient a guérir
par ce moyen-la une patiente souffrant d'un probable trouble de conversion a type de crises
convulsives psychogenes. Pour cela il dirige les décharges électriques sur les membres
convulsivants. [Micoulaud-Franchi 2013 II]

C'est au XIXeme siecle que le terme d'électrothérapie est inventé et que son utilisation en
psychiatrie prend son essor et que les "machines électriques” ou "machines a guérir" se
développent un peu partout en France. Romain Vigouroux (1831-1895) et Jean-Martin
Charcot (1825-1893) créent un service spécialisé a la Salpétriere 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 1] [Annexe 1]

¢) Les techniques de stimulation moderne:

- L'électroconvulsivothérapie

L'¢lectroconvulsivothérapie est une thérapeutique qui s'est développée au XXeéme siecle mais
ne dérive pas directement des expérimentations en €lectrothérapie réalisées au XIXeme siccle.
Cette technique qui consiste a 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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-LarTMS

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 a entrainer la contraction musculaire des mains. Cette découverte est a l'origine
de la rTMS qui s'est rapidement développée avec ces derniéres années des machines de rTMS
comportant un systeme de ciblage par neuronavigation. La rTMS a haute et basse fréquence
est utilisée en psychiatrie pour traiter des épisodes dépressifs majeurs et certains symptomes
de la schizophrénie (hallucinations auditives, symptdmes négatifs). [Barker 2007]

d) Stimulation et cartographie cérébrale :

Au XIXeme siécle, 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 €lectriquement la surface
de cerveaux de chiens et de grenouilles vivantes a 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
¢galement I'occasion de réaliser des expériences sur des soldats dont le crane a été fracturé :
une stimulation électrique légere provoque des mouvements involontaires. De nombreux
autres chercheurs complétent ces travaux de localisation cérébrale : David Ferrier (1843-1928)
qui fait des expériences sur des macaques, Robert Bartholow (1831-1904) qui insére une
¢lectrode dans le cerveau exposé d'une patiente atteinte d'un carcinome baso-cellulaire invasif
du crane et provoque une contraction du membre controlatéral. [Micoulaud-Franchi 2013 I]
Au XXeme siecle, Wilder Penfield (1891-1976) collabore successivement avec Herbert Jasper
(1906-1999) et Théodore Rasmussen (1910-2002). Ils meénent 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 'homoncule moteur et I'homoncule sensitif dans un ouvrage publié¢ en 1950 : The
Cerebral Cortex of Man [Penfield et Rasmussen 1950] [Annexe 1]

e) L'invention de I'IRM

En 1925, George Uhlenbeck (1900-1988) et Samuel Goudsmit (1902-1978) découvrent le spin
de 1'¢lectron, 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 phénomeéne 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 premiere image obtenue grace a la résonance magnétique : c'est I'avénement de
I'IRM. [Kuperman 2000]
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1. 1. 2 Apparition et développement des techniques d'enregistrement de l'activité cérébrale

Si les premieres techniques de stimulations ¢électriques datent du XVIIIéme siccle, il faut en
revanche attendre prés d'un siécle pour voir apparaitre les premieres mesures de l'activité
¢lectrique, et ce n'est qu'au vingtiéme si¢cle que 'on pourra enregistrer et mesurer l'activité
cérébrale humaine au moyen de I'électroencéphalogramme.

a) Les premiers enregistrements de l'activité électrique biologique

Johann Schweigger (1779-1857) congoit en 1820 le premier galvanomeétre, un amperemetre
analogique muni d'une aiguille mobile permettant de visualiser la mesure de l'intensité du
courant ¢lectrique sur une échelle graduée. Cet appareil sera perfectionné par Leopoldo Nobili
(1784-1835) puis Arséne d'Arsonval (1851-1940). Au début du XXeéme siccle, le
galvanometre a corde de Willem Einthoven (1860-1927) permet une mesure encore plus
sensible. [Vayre 2007]

Carlo Matteucci (1811-1868) en utilisant le galvanometre sensible de Nobili, est le premier a
mesurer un courant ¢€lectrique d'origine biologique. Vers 1840, il enregistre un courant
¢électrique musculaire chez la grenouille. Il met en évidence le courant de repos et observe
¢galement les modifications du courant électrique lors de la contraction musculaire. En 1846,
il met au point un modele de kymographe permettant l'enregistrement des phénomeénes
¢lectriques, et la mesure de 1'électricité¢ générée lors des contractions musculaires en fonction
du temps.

Emil du Bois-Reymond (1818-1896) s'inspire des expériences de Matteucci et parvient a
détecter le courant électrique d'origine nerveuse. Il est ainsi le premier a découvrir le potentiel
d'action des nerfs stimulés. De 1848 a 1884, il compile ses recherches dans ses Etudes de
l'électricitée animale (Untersuchungen tiber tierische Elektrizitdt). [du Bois-Reymond 1884]
Richard Caton (1842-1926), un scientifique et médecin britannique, parvient en 1875 a
enregistrer une activité électrique du cortex cérébral chez le lapin et le singe en plagant
I'electrode d'un galvanomeétre en contact direct avec la surface cérébrale d'animaux
craniotomisés. Il permet de relier l'activité fonctionnelle a une activité électrique d'une zone
du cortex cérébral.

Vladimir Pravditch-Neminsky (1879-1952), un physiologiste ukrainien, publie en 1913 une
premiere trace graphique d'enregistrement d'une activité électrique cérébrale chez le chien,
obtenue a l'aide d'un galvanométre a 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 mammiferes. [Micoulaud-Franchi 2013 I}

b) Les développements de 1'¢lectroencéphalogramme

Hans Berger (1873-1941), neuropsychiatre allemand invente le terme actuel
d'électroencéphalogramme, formé a partir du grec. Il est le premier a réaliser un EEG chez
I'homme en 1924, d'abord en insérant des fils en argent sous le cuir chevelu des patients, a
'avant et a l'arriére de la téte. Vers 1929, il réalise des enregistrements a la surface du crane de
facon non invasive en fixant les ¢électrodes a I'aide d'un bandage en caoutchouc. Il est aussi le
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premier a distinguer plusieurs ondes cérébrales: les ondes a et les ondes f. Il décrit également
la nature des altérations du tracé EEG dans ['épilepsie. Il constate que 1'onde a présente
préférentiellement lorsque le sujet a les yeux fermés est substituée par I'onde [ plus rapide,
lors de l'ouverture des yeux. Edgar Douglas Adrian (1889-1977) confirme les travaux de
Berger sur 1'¢lectroencéphalogramme et les rythmes cérébraux. Il obtient en 1932 un prix
Nobel de physiologie. William Grey Walter (1910-1977), un neurophysiologiste britannique,
découvre les ondes théta et delta associées au sommeil et définit le potentiel évoqué en 1964.
[Micoulaud-Franchi 2013 1] [Annexe 1]

D'utilisation courante a partir de la seconde moiti¢ du XXeéme siccle, I'appareil a 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 I'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 cotiteux, indolore et invasif utile pour explorer certaines pathologies telles que I'épilepsie.

c) Les potentiels évoqués

La recherche sur les potentiels évoqués s'est développée a partir des années 60. Les potentiels
évoqués (PE ou event related potential) sont définis par une modification de potentiel
¢lectrique nerveux en réponse a une stimulation externe sensorielle (son, image...) ou a 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
¢galement permis leur mesure. Les signaux électriques caractérisant les PE sont généralement
trés faibles (de I'ordre du microvolt) d'ou 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 'onde P300 d'amplitude positive et atteignant son pic
d'amplitude 300 ms apres 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 connait d'autres grandes avancées, avec l'arrivée de la
magnétoencéphalographie développée par le physicien David Cohen a partir de 1968. La
MEG permet de mesurer les champs magnétiques induits par l'activité €électrique des neurones
du cortex cérébral, au moyen de magnétometres a SQUID (superconducting quantum
interference device) placé dans une piéce isolée magnétiquement. La technologie SQUID
permet de mesurer des champs magnétiques extrémement faibles de 'ordre du femtotesla. La
MEG est utilisée dans le bilan pré-opératoire pour 1'épilepsie afin de localiser les foyers
épileptogenes et fait 1'objet de recherches dans diverses pathologies, notamment la maladie
d'Alzheimer et la maladie de Parkinson. La machine 8 MEG dispose de 100 a 300 détecteurs
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disposés autour de la téte du sujet de facon non invasive. Outre une excellente résolution
temporelle de 1'ordre de la milliseconde, la MEG permet une meilleure résolution spatiale
comparée a I'EEG, a quelques millimétres pres. Le signal magnétique subit également moins
de distorsion par rapport aux signaux ¢€lectriques enregistrés par I'EEG. [Cohen 1972]

e) L'IRM fonctionnelle

Seiji Ogawa (né en 1934), un chercheur japonais travaillant sur le magnétisme de
I'hémoglobine, permet la réalisation de la premic¢re IRM fonctionnelle en 1992. [Ogawa 1992
et 1993]

Les globules rouges oxygénés contiennent de 1'oxyhémoglobine non active en RMN. Lorsque
les globules rouges sont désoxygénés par le métabolisme des tissus, 1'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'oxygene transporté par I'hémoglobine en fonction de l'activité
cérebrale. L'IRM fonctionnelle permet de suivre en direct les modulation de débit sanguin
liées a l'activité cérébrale dans une zone précise. Si cette technique permet une bien meilleure
résolution spatiale que I'EEG, la résolution temporelle est plus limitée a environ une image par
seconde.

1. 1. 3 Aux origines du Neurofeedback?

On peut retrouver en remontant trés loin dans I'histoire et en particulier dans certains courants
du Bouddhisme tels que le Zen les premicres traces du concept d'"autorégulation
physiologique". C'est cependant a partir de la seconde moiti¢ du XXeéme siecle que ce concept
va se développer et faire émerger les techniques de biofeedback. Ceci est li¢é au
développement des connaissances dans plusieurs domaines:
— Une meilleure connaissance des processus physiologiques et cognitifs
— L'¢laboration de la théorie de l'apprentissage et le développement des thérapies
cognitivo-comportementales
— Le perfectionnement des instruments de mesures des variables physiologiques (ECG,
EMG, tensiometre, EEG...)
— Les progres en informatique permettant la numérisation et le traitement des données en
temps réel
Ces progrés ont rendu possible l'enregistrement et la représentation de variables
physiologiques dont le sujet est habituellement inconscient afin de lui permettre grace a de
l'entrainement d'exercer un contrdle volontaire sur ces variables.

En ce qui concerne I'EEG, Alfred Fessard (1900-1982), neurologue et professeur au college 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 a l'origine des premieres
expériences de neurofeedback. En 1941, ils entrainent des sujets a faciliter ou inhiber la
réaction d'arrét du rythme alpha a 1'ouverture des yeux. Ils parviennent a déclencher une
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réaction d'arrét les yeux fermés a I'écoute d'un son, ainsi qu'a 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 premiére partie a
des sujets de garder les yeux fermés et de dire s'ils pensent étre 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 a distinguer leurs différents états cérébraux. Dans une seconde partie de
I'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 a 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 role du rythme
sensorimoteur (rythme de 12 a 16 Hertz retrouvé dans une aire prés du cortex sensori-moteur)
ainsi que sur I'entrainement béta. En 1962, ils démontrent que 1'on peut apprendre a des chats
a modifier leur activit¢ EEG, en particulier les rythmes sensori-moteurs ou mu. [Wyrwicka
1962, 1968] En 1969, ils montrent également que l'augmentation de l'activit¢ SMR par
entrainement (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 réle inhibiteur dans le systéme moteur. [Sterman 1969] En 1972, la méme équipe
met au point le premier protocole de neurofeedback a visée thérapeutique chez 'homme dans
I'épilepsie pharmaco-résistante par l'intermédiaire d'un entralnement SMR. La premiére
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'entrainement au SMR. [Lubar 1976] Barbara B. Brown
(1921-1999), une chercheuse en psychologie contribuera par de nombreuses publications a
faire connaitre 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'entrainement alpha-théta a ét¢ de nouveau étudié ces dix dernieéres années pour les patients
souffrant d'addiction ou d'anxiété. Ce protocole dérive de modéles psychothérapeutiques
impliquant l'accés a des souvenirs traumatiques ou refoulés lors de I'état alpha-theta.
[Chisholm 1977] Les entrainements béta ou SMR ont des approches plus physiologiques afin
d'augmenter le pouvoir inhibiteur du SMR et d'inhiber les rythmes théta entravant 1'attention
et la concentration.

Un courant se développe €galement par le biais de 'EEG quantifi¢ (ou quantitatif: EEGq ou

qEEG) dont le but est de faire un diagnostic personnalisé pour chaque individu en évaluant un
certain nombre de taches 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 succes dans la réalisation de ces tdches cognitives.
[Hammond 2003]

Parallélement 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 électroneuromyometre
afin de mesurer les tensions musculaires et qui sera repris par le biofeedback EMG
(électromyogramme), utilis¢ 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
controler consciemment le flux sanguin cérébral grace a un  systéme
d”’hémoencéphalographie” (HEG) obtenu par spectrophotométrie proche de l'infrarouge
[Toomim 2002]. En 2002, Jeffrey Carmen adapte et utilise ce systéme pour traiter la migraine.
[Carmen 2001 2005] De méme, le développement de I'RM 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
(4ssociation for Applied Psychophysiology and Biofeedback). Cette société a pour but de
développer la recherche dans ce domaine; de faire connaitre 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 1'AFPBN (A4ssociation Francaise de Psychiatrie Biologique et
Neuropsychopharmacologie) dont 1'objectif est de permettre I'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
a partir des années 2000.

1. 2 Modéle théorique et paradigmes de l'apprentissage

Un support théorique permettant de rendre compte du mécanisme et de I'efficacité du
biofeedback en général nous est donné par l'intermédiaire des paradigmes de I'apprentissage et
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des modeles TCC et de remédiation cognitive. Le conditionnement opérant en est le modele 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 3¢me 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 grace a
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 sécretent de la salive avant méme que
les aliments n'entrent dans leur gueule. En variant les conditions de l'expérience, il découvre
les lois fondamentales de I'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 a un stimulus
inconditionnel qui déclenche une certaine réponse de facon automatique (dite réponse
inconditionnelle), un stimulus neutre qui ne déclenche habituellement pas cette réponse et I'on
répéte cette association plusieurs fois. Aprés un certain nombre de répétitions, le stimulus
neutre devient un stimulus conditionnel qui présenté seul suffit a entralner une réponse
similaire. la réponse est alors dite "conditionnelle" car obtenue aprés une période de
conditionnement.

Pavlov dans ses expériences, constate que la présentation de nourriture (stimulus
inconditionnel) entraine de facon automatique une salivation chez le chien (réponse
inconditionnelle). L'association répétée d'un coup de sifflet ou d'une vibration de diapason
(stimulus neutre a 1'origine) avec la vue de la nourriture crée un conditionnement. Suite a ce
conditionnement, le coup de sifflet (stimulus conditionnel) entraine a lui seul la salivation
(réponse conditionnelle).

La réponse conditionnelle est susceptible de disparaitre au bout d'un certain temps si 1'on
persiste a présenter le stimulus conditionnel seul sans le stimulus inconditionnel: c'est ce que
l'on appelle I'extinction.

On peut résumer le conditionnement classique par le schéma suivant:
e Avant conditionnement :
e Stimulus inconditionnel — Réponse inconditionnelle
e Stimulus neutre + Stimulus inconditionnel — Réponse inconditionnelle
e Aprés 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 célebre sur un jeune enfant, "le
petit Albert". Il parvient & provoquer une peur des souris chez cet enfant en associant un son
violent a la présentation d'une souris blanche. Il montre que cette phobie de l'enfant pour la
souris blanche obtenue aprés conditionnement s'est également généralisée a d'autres animaux
a poils blancs ainsi qu'aux vétements en fourrure blanche. [Watson 1920]

Cette théorie sert de support aux techniques comportementales de traitement des phobies,
notamment a la techniques de « désensibilisation systématique » : I s'agit d'exposer
graduellement une personne a I'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 entraine une satisfaction pour
'organisme et d'étre 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 renfor¢ateur ou une récompense). Les
chats déambulent dans la cage sans stratégie et découvrent par hasard le moyen de s'en sortir.
Lorsque le méme scénario est répété plusieurs fois, le chat met de moins en moins de temps a
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 grace a 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 I'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 a se reproduire. Le conditionnement est d'autant
plus marqué que le renforcateur est présent¢ immédiatement aprés 1'émission du
comportement. Pour illustrer ce principe Skinner met au point une expérience, désormais
appelée "boite 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 a peu l'animal
appuie plus souvent sur le levier, puis se met a le faire chaque fois qu'il a faim. La nourriture
sert de renforcement positif. Le systéme peut étre complexifié: par exemple la baisse du levier
peut ne s'accompagner d'une arrivée de nourriture qu'uniquement en présence d'un signal
visuel (lumiere) 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 probabilit¢ de fréquence
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d'apparition d'un comportement tend & augmenter a la suite de I'ajout d'un stimulus appétitif
contingent a la réponse (ex: récompense, félicitations, nourriture...).

Le renforcement négatif: il s'agit d'une procédure par laquelle la probabilit¢ de fréquence
d'apparition d'un comportement tend a augmenter a la suite du retrait d'un stimulus aversif
contingent a 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 a diminuer a la suite de 1'ajout d'un stimulus aversif ou
conséquence aversive contingente au comportement cible (ex: ajout d'une obligation, d'une
douleur, chatiment corporel...)

La punition négative: il s'agit d'une procédure par laquelle la probabilit¢ de fréquence
d'apparition d'un comportement tend a diminuer a la suite du retrait d'un stimulus appétitif (ex:
retrait d'un privilége, d'un droit, d'un dessert...).

Il est possible de distinguer deux types de renforgateurs: Le renforcateur primaire qui répond
directement a un besoin essentiel du sujet (ex: nourriture); et le renforcateur secondaire qui est
un renforgateur obtenu grace a 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 modifi¢ en fonction des conséquences de celui-ci. A l'inverse du
conditionnement classique, le conditionnement opérant met en jeu la capacité du sujet a agir
dans son environnement. [Cottraux 2011]

1. 2. 3 Autres paradigmes de 1'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
a modifier au moyen de renforcements des variables "viscérales" régies par le systéme
nerveux végétatif (rythme cardiaque, contractions intestinales, vasomotricité, parameétres
ECG, ondes EEG). Miller est d'ailleurs considéré comme I'un des péres fondateurs du
neurofeedback. [Miller 1967, 1968]

Le psychologue canadien Albert Bandura (né¢ en 1925) créé quant a 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 a réaliser des performances particulieres (quelles
que soient leurs aptitudes objectives). Ce sentiment d'efficacité personnelle peut étre influencé
ou renforcé. L’expérience active de maitrise est une des sources les plus influentes sur la
croyance en I’efficacité personnelle car elle est fondée sur la maitrise personnelle des taches a
effectuer. Plus un individu vivra un succes lors de I’expérimentation d’un comportement
donné, plus il sera amené a croire en ses capacités personnelles pour accomplir le
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comportement demandé. Le succes, lorsqu’il n’est pas trop facile, renforce la croyance en
I’efficacité personnelle alors que les échecs réduisent ce sentiment.Le sentiment d'efficacité
personnelle est & 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 a ,,rééduquer des fonctions
cognitives altérées®. Il s'agit d'entrainer 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 frangais qui a contribué a 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 a entraliner les capacités attentionnelles déficitaires
(visualisables sous la forme de certaines ondes cérébrales) par des exercices ludiques. [Frank
2012]

1. 2.4 Les TCC de premiére et deuxieme 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 1'efficacité¢ de ces techniques. Ces thérapies
sont centrées sur des objectifs visant a améliorer directement les symptdmes du patient.
[Cottraux 2011]

La psychologue américaine Mary Cover Jones (1896-1987) réalise une expérience en 1924
qui passe pour étre la premiére thérapie comportementale. Elle expose progressivement de
jeunes enfants présentant des phobies animales a l'objet de leur peur, en rapprochant petit a
petit 1'animal et en prodiguant des récompenses, ainsi qu'en mettant I'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 a I'état anxieux lors de l'exposition a 1'objet phobique,
grace entre autres a 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
stoicien Epicteéte selon laquelle "ce ne sont pas les événements ou les choses qui nous
troublent mais la représentation que I'on s'en fait". Cette approche integre 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 a 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 a 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-méme, le monde et le futur qu'un patient déprimé présente et qui
contribuent a pérenniser son trouble. [Ellis 1973 , Beck 1979]

Lors d'une thérapie basée sur les TCC, le thérapeute a régulierement recours a un feedback: Il
retourne au patient des informations sur la conduite ou la performance a améliorer. Ce
feedback fait fonction de renforgateur 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 troisi€me vague

Depuis les années 90, sont regroupés sous le terme de "troisiéme vague" une profusion de
nouveaux outils intégrant une plus grande place a la prise de conscience des émotions, visant a
adopter une attitude d'accueil a I'égard des €motions et des cognitions; mais également a
l'utilisation des nouvelles technologies. On peut citer parmis eux I'ACT (thérapie d'acceptation
et d'engagement: acceptance and commitment therapy) et la méditation en pleine conscience
qui visent a l'acceptation plutot que 1'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 a la base du traitement TCC
des phobies, en vue de préparer 1'exposition réelle, ou lorsque 1'exposition réelle est difficile a
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 a la disposition du sujet ses parametres physiologiques propres,
permet l'apprentissage de la régulation d'une fonction physiologique normalement non pergue
ni contrdlée par la volonté. Les techniques de (neuro)biofeedback peuvent donc s'intégrer dans
le champ des TCC 3¢me vague, dans le sens ou 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 facon
réguliére 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 a trouver ses propres stratégies afin de contréler volontairement une onde cérébrale.
Le signal de feedback va agir comme un renforcateur positif ou négatif. La visualisation des
performances au fur et a mesure des séances contribue a 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 étre 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 I'on peut traduire en
francais par les termes ,,rétrocontrole ou ,,rétroaction biologique*.

Anne et Antoine Rémond (1917-1998), sont des spécialistes frangais du biofeedback. Dans
leur ouvrage ,,Biofeedback, principes et applications®, un ouvrage frangais 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 a développer une
meilleure conscience et un contréle volontaire plus intense de leurs processus physiologiques,
processus pratiquement inconscients (c'est a dire peu dépendants a priori,ou indépendants
d'un contréle volontaire), ceci en controlant d'abord le signal externe, puis finalement en
utilisant des moyens psycho-physiologiques internes* [Rémond 1994] [Annexe 3]

Selon la définition de '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 I'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 a un individu d'apprendre a modifier son activité
physiologique dans le but d'améliorer sa santé et ses performances. Des instruments précis
mesurent l'activite physiologique telle que les ondes cérébrales, les fonctions cardiaques, la
respiration, l'activite musculaire et la température cutanée. Ces instruments renvoient en
temps réel, et avec précision, des informations ("feedback"”) a 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 étre reproduites sans le recours a un appareil." [site web aapb]

Les modalités de biofeedback sont multiples. Les principaux parametres physiologiques
d'intérét et les examens permettant de les visualiser sont les suivants: la température
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(thermometre), 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:
¢lectrooculogramme), I'activité musculaire (EMG: électromyogramme) [Rémond 1994]

Il est préférable de pouvoir observer en continu la variable que I'on veut controler lors d'un
entrainement par biofeedback afin que les variations de la mesure physiologique en question
soient analysées et présentées immédiatement au sujet. De méme les appareils de mesures
doivent étre suffisamment sensibles pour détecter des variations méme minimes. Enfin, le
sujet doit étre suffisamment motivé pour désirer apprendre a 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 a introduire une sonde équipée de capteurs de pression
dans le vagin ou l'anus. Cette sonde est reliée a un appareil électronique et enregistre les
mouvements de contraction (identifiable grace aux variations de pression générées) et les
traduit instantanément en un signal visuel et/ou sonore renseignant le patients sur 1'état de
contraction ou de relaichement de ses muscles périnéaux, notamment sphinctérien. Le but est
d'apprendre au patient a ressentir consciemment et a contrdler volontairement les muscles du
plancher pelvien (soit en les contractant soit en les reldchant), sans augmenter la pression
vésicale ou intra-abdominale. Il peut étre nécessaire de coupler cette technique de biofeedback
avec une technique d'électrostimulation lorsque le patient n'arrive pas a prendre conscience et
a contracter le muscle d'intérét. Cette technique de biofeedback est indiquée dans la
rééducation périnéale aprés un accouchement (qui entraine souvent un relachement 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 a moduler la variabilité du rythme cardiaque mesuré a l'aide
d'un ECG ou d'un photopléthysmographe. Les premieres 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 Ile biofeedback de
cohérence cardiaque, une approche qui permettrait de réduire le stress et l'anxiété et de
renforcer le systéme immunitaire. La cohérence cardiaque correspond a des variations
réguliéres du rythme cardiaque au repos dont la représentation graphique, sur un tachogramme
est caractérisée par une courbe ayant la forme de vagues harmonieuses, réguliéres 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'entrainer 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 a réaliser des inspirations et des expirations de cinq secondes
chacunes afin d'ajuster son rythme respiratoire a une fréquence de 6 cycles/minute, ce qui
améliorerait de maniere réflexe la cohérence cardiaque. Des appareillages de biofeedback
permettant d'enregistrer la variabilité cardiaque (HRV) au moyen d'un capteur de la fréquence
cardiaque reli¢ a 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 premicres
techniques de biofeedback consistait d'ailleurs a entrainer le patient a 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 coliteux. L'électrodermogramme mesure
la conductance de I'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 a l'aide d'un capteur type photopléthysmographe ou d'un ECG. On peut
¢galement réaliser un biofeedback tensionnel a 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, utilis¢é dans le syndrome de Raynaud. Le
biofeedback EMG peut étre utilisé dans la rééducation musculaire, les séquelles d'accidents
vasculaires cérébraux, I'entrainement sportif. Citons également des techniques de biofeedback
avec un appareillage spécifique développés pour traiter des pathologies telles que la myopie,
'asthme et le vaginisme. [Rémond 1994]

31



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 a apprendre a un
sujet a auto-réguler ses fonctions cérébrales. A la différence des autres formes de biofeedback,
il se focalise directement sur le systéme 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 grace a 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 I'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'activit¢ 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 étre fournies lorsque le sujet arrive a maintenir son activité
cérébrale dans la bande de fréquence cible un certain temps; elles servent alors de
renforcateurs. Si l'apprentissage se produit correctement, le cerveau parvient de plus en plus
facilement a rester dans la bande de fréquence voulue, méme en dehors des séances. Un
certain nombre de sé€ances est nécessaire et dépend de l'objectif que 1'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 méme temps que I'amélioration du fonctionnement
cérébral. Les séances de NF sont précédées par une évaluation objective de 'activité cérébrale
et de 1'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 1'épilepsie et le
TDAH, mais le Neurofeedback semble étre 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 différe donc d'autres approches neuro-
modulatrices telles que l'entrainement audio-visuel (AVE: audio-visual entrainment) et la
stimulation transcranienne 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 étre 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 a I'objectif
thérapeutique. En entrainant le cerveau ont peut améliorer son fonctionnement, de la méme
maniere 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 étre vu comme une technique de remédiation cognitive qui
présente la particularité de créer une boucle psychophysiologique rétroactive. Cette boucle
favoriserait 'apprentissage par la prise de conscience de modifications psychophysiologiques
et la possibilit¢ d'un renforcement positif objectif en temps réel. La possibilité pour le patient
d'objectiver ses propres performances par 1'évolution du paramétre neurophysiologique au
cours des séances successives augmenterait le sentiment d'efficacité personnelle. Le patient
apprend a développer des stratégies neurocognitives et psychophysiologiques en séance avec
le thérapeute en controlant le signal sonore ou visuel fourni par le dispositif, pour ensuite étre
a méme 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 frangais 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 systéme
¢lectronique). 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 a l'activité musculaire. Ces
systemes 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 I'hnomme 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
contrdler des équipements (grace a la seule force de l'imagination en quelque sorte). Ces
ondes proviennent de groupes de neurones dispersés dans plusieurs régions du cerveau
contrdlant 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 dixiemes de
secondes). Les BCI pourraient donc étre 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 premicres 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 I'ampleur et aboutissent a
des applications pratiques.

Actuellement les BCI sont développées pour capter les signaux a l'origine de l'intention de
mouvement d'un membre dans le but de restaurer la mobilit¢ 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, 1'accident vasculaire cérébral ou une lésion de la moelle
épiniere. Certaines équipes ont méme 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 premiceres ondes cérébrales utilisées en BCI sont les ondes mu et béta. Plus récemment,
l'utilisation des signaux P300, des potentiels évoqués générés de maniere involontaire, permet
de reconnaitre les pensées du patient sans avoir a l'entrainer au préalable. La P300 est la
réponse naturelle du cerveau lorsqu'il reconnait 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 a
un ordinateur, voir méme de parler grce a un synthétiseur vocal. Les ondes P300 peuvent
également étre utilisées pour contrdler les éléments d'un monde virtuel en réalité virtuelle. La
MEG et I'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 1'EEG ou
I'IRM fonctionnelle afin d'avoir un contréle 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 contrdle 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 a 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 a
modifier son fonctionnement cérébral. Le but des BCI est d'agir sur un objet.

A l'inverse le NF permet un contrdle volontaire sur l'activité cérébrale elle-méme et cherche a
la modifier durablement par un apprentissage grace a 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 I'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 I'AAPB (Association for Applied Psychophysiology and Biofeedback;
www.aapb.org), association internationale a but non lucratif, fondée en 1969 et dont I'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 a
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 & une charte éthique dans le but de
développer une mise aux normes de la profession. Ils possedent pour certains la certification
BCIA. L'ISNR publie réguliérement 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 a 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 a un controle
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 a une
formation continue tous les quatre ans. Tous les noms des professionnels agréés sont
répertoriés sur le site de la BCIA qui peut étre 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 Sociét¢ Canadienne de
Neurofeedback (Canadian Neurofeedback Society), et en Europe, la Biofeedback Federation
of Europe (BFE; bfe.org). La BFE est une association a 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 matiére de biofeedback.

En France, I'Association Francaise de Psychiatrie Biologique et de Neuropharmacologie
fondée en 1979 dans le but de soutenir et promouvoir la recherche scientifique en psychiatrie,
a créé trés 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 I'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 I'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 frangais accréditée par la BCIA a eu lieu en mai 2017 a Marseille et une
prochaine aura lieu en septembre 2017 a Tours.

I1 existe peu de sites sérieux en frangais sur le neurofeedback, la France étant encore trés 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 a 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 intérét en pratique clinique.
Le systetme comprend des ¢électrodes placées sur le scalp et branchées a un boitier
d'enregistrement constitué¢ d'amplificateurs différentiels et d'un convertisseur analogique
digital. Le boitier est lui méme connecté via un port USB ou par un réseau sans fil a
I'ordinateur. L'ordinateur qui regoit le signal doit disposer d'un logiciel de traitement de cette
information, permettant d'en extraire le parametre d'intérét 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 modeles de machines combinant tous ces éléments. [ Vion-Dury 2015]

2. 2.1 Les électrodes

Les ¢lectrodes utilisées en neurofeedback, sont des électrodes a 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 a 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'intérét, une €lectrode de référence (placée derriére une oreille, sur la mastoide 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 (derriere l'autre oreille, elle sert a diminuer les artéfacts).
L'activit¢ 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 €lectrode active et I'¢lectrode
de référence. Ainsi les deux signaux recueillis par ces 2 ¢électrodes sont soustraits 1'un de
l'autre. L'utilisation simultanée de plusieurs dérivations EEG permet de comparer I'évolution
du signal dans chacune. [Rémond 1994] L'¢lectrode de terre commune est nécessaire pour
assurer une amplification différentielle permettant une réjection en mode commun de certains
artéfacts.

Les ¢électrodes a EEG sont positionnées sur le scalp selon le systéme international 10-20
[annexe 4]. Ce positionnement standardisé permet une reproductibilité des résultats observés
entre plusieurs sujets ou chez le méme sujet d'une séance a l'autre. Les électrodes actives
retenues sont celles situées en regard des zones cérébrales impliquées dans la pathologie que
'on souhaite traiter. 1 a 4 €lectrodes 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 pate conductrice entre le cuir chevelu et les électrodes est
généralement nécessaire afin d'améliorer le contact et donc le signal pergu par les électrodes.
Il existe cependant des électrodes seches. Il est nécessaire également de faire un test
d'impédance (qui doit étre inférieure a 5kQ) afin de s'assurer que le contact des électrodes
avec le scalp est correct et que le signal EEG percu 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 étre vécu comme contraignante ou anxiogeéne 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 trés 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 pV) 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'intérét, sans le distordre. Le signal est généralement
amplifié de l'ordre d'un facteur 10 a 10°. II est également nécessaire de faire un filtrage des
signaux EEG afin de ne garder que la bande passante de fréquence correspondant au signal
d'intérét et d'éliminer le bruit (le bruit correspond aux autres signaux inutiles). Néanmoins, la
bande passante doit étre suffisamment large, supérieure a 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 a la
bande passante. La bande de fréquences utile en EEG est de I'ordre de 1 & 35 Hz. Des bandes
de fréquences plus hautes sont utiles pour I'é¢tude des ondes gamma (35-45 Hz voire au dela de
45 Hz). A l'inverse I'é¢tude des SCP (0,01 a 2 Hz) nécessite une bande passante de tres 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 a prélever les valeurs d'un signal a
intervalles réguliers. Un taux d'échantillonnage trop élevé entraine une représentation des
informations lourde a stocker; a l'inverse un taux d'échantillonnage trop bas entraine une
pietre qualité du signal. La fréquence d'échantillonnage doit étre au minimum deux fois
supérieure a la fréquence maximale utile du signal cible. La fréquence d'échantillonnage doit
étre malgré tout relativement élevée pour les signaux EEG. Aprés numérisation, le signal est
transmis a l'ordinateur. L'amplificateur et le convertisseur analogique-numérique sont
généralement réunis dans un méme boitier qui est relié via un port USB a I'ordinateur. Les
données EEG obtenues sont de '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, grace a 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 a un logiciel de
traitement du signal pour analyse. Le logiciel extrait le paramétre d'intérét qui sera restitué au
patient en temps réel.

L'analyse spectrale ou fréquentielle de 'EEG (également appelé EEG quantifi¢ ou qEEG) est
une méthode de traitement du signal permettant une quantification et une cartographie des
différents rythmes cérébraux. L'analyse spectrale de I'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 I'évolution du patient au fil des séances. La plupart des

38



protocoles de NF reposent sur une analyse fréquentielle continue de I'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
parametre d'intérét extrait correspond généralement a 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'intérét. 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 systéme 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 séquencage des sé€ances,
c'est a dire un paramétrage de la succession des périodes d'entrainement 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 étre remis au patient et qui représente la performance d'entrailnement réalisée
au cours de la séance. Les logiciels de NF ont généralement un systéme de gestion de base de
données permettant de faire visualiser au patient sa courbe d'apprentissage, c'est a dire
I'évolution de ses performances depuis le début de son entrainement par NF. En fin de
traitement par NF, un rapport de fin de cure peut étre 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
congus 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 a son activité neurocognitive et donc de
pouvoir a terme modifier volontairement cette activité neurocognitive en dehors des séances
de NF. Cette association entre le feedback et 1'activité neurocognitive est appelée une boucle
psycho-physiologique. L'interface ne doit donc pas contenir trop d'informations.

Parmi les interfaces utilisées, le parametre d'intérét peut étre modélisé sous la forme dune
montgolfiere qui monte ou d'une voiture qui avance. La montée ou l'avancée s'effectue lorsque
le patient parvient a maintenir le parameétre d'intérét au dela d'un certain seuil. A l'inverse la
montgolfiere ou la voiture stagne lorsque le parameétre d'intérét est en dessous du seuil. Au
dela 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]

39



2. 2. 6 Les différentes marques ayant concu des logiciels et les modéles 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...). 1l
existe également des modeles portatifs, moins encombrants que les modeles classiques de
machines a Neurofeedback. Aucun logiciel ne présente des caractéristiques optimales. Au
thérapeute de choisir celui avec lequel il se sent le plus a l'aise. [ Vion-Dury 2015]

Parmi les critéres de sélection du matériel professionnel de NF, citons les suivants:

— une fréquence d'échantillonnage suffisamment élevée (de 512 a 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 utilisé€s 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 systémes validés par la FDA aux USA

Le logiciel est généralement, mais pas toujours, livré avec l'appareil. Selon les marques les
mises a jour peuvent étre payantes ou gratuites; Le logiciel peut étre limité ou non a un poste
informatique ou a 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 étre 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 €).

40



2. 2. 7 Schéma du systéme en place
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2. 3 Déroulé d'une séance de Neurofeedback

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

Une information claire doit étre 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 a moduler leur activité cérébrale malgré
l'entrainement 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, a 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 'effet désiré.
Une plaquette d'information peut étre 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'entrainement 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 symptomes. Il
peut s'agir d'auto ou hétéroquestionnaires (ex dans TDAH: 1'échelle de Conners, dans
I'insomnie primaire: I'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 étre recherchée et évaluée (BDI Beck
Depression Inventory pour la dépression, STAI State-Trait Anxiety Inventory pour I'anxiété).

Un enregistrement électroencéphalographique initial de type EEG quantifié, peut également
étre propos¢ afin d'évaluer l'atteinte neurophysiologique (anomalies d'amplitude dans
certaines bandes fréquentielles par rapport a une population témoin), afin de proposer un
protocole de NF plus personnalis¢€. Par exemple I'EEG quantifi¢ peut permettre d'effectuer un
choix entre un protocole d'entrainement béta/théta ou un protocole SCP chez des patients
TDAH en choisissant de faire travailler les bandes fréquentielles les plus perturbées. L'EEG
quantifié pourra étre réitéré au cours de la cure afin d'objectiver 1'évolution des parametres
neurophysiologiques. [ Vion-Dury 2015]

2. 3. 2 Séance type

Apres l'accueil du patient et l'explication du déroulement et des objectifs de la séance, un
temps non négligeable est passé a la préparation du patient et a la mise en place du matériel de
NF. 11 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 a ce que
le patient reste attentif et concentré sur les objectifs de la séance mais aussi a diminuer au
maximum sa charge anxieuse qui pourrait altérer ses performances. Le cuir chevelu du patient
est nettoy¢ et dégraissé et les électrodes sont positionnées avec soin ainsi que la pate
conductrice. Un test d'impédance des €lectrodes est ensuite réalisé.

Un enregistrement EEG initial est réalisé et son tracé est soumis a une analyse visuelle de la
part du thérapeute qui vérifie la bonne qualit¢ du signal ou la présence d'artéfact. Le
thérapeute sélectionne ensuite le protocole approprié. Il doit en particulier fixer 2 parametres
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 parameétre neurophysiologique a entrainer.
Le seuil peut étre schématisé sur l'interface visuelle présentée au patient sous forme d'une
barre qui indique la valeur de la puissance spectrale du parameétre d'intérét. 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 étre délivré
au dessus de la valeur seuil.

Le temps d'occupation correspond a une durée pendant laquelle la puissance a été au-dessus
(ou au-dessous) du seuil et a partir de laquelle le thérapeute souhaite fournir un retour positif
(ou renforcement) au patient. Il peut €tre modé¢lisé sous la forme de points gagnés ou de
I'avancement sur une barre de progression.

Ces deux parametres (seuil et temps d'occupation) doivent étre 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 a 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 a fournir environ 600 a 800
retours positifs par séance et un score quantitatif de réussite est habituellement fourni au
patient a l'issue de l'entrainement.

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 a 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 trés 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 fagon optimale les efforts du sujet dans sa recherche de
stratégies neurocognitives. Le seuil peut donc également étre fixé manuellement par le
thérapeute. Dans ce cas, il doit le déterminer individuellement pour chaque patient et lors de
chaque séance en fonction de I'enregistrement d'une ligne de base et du calcul des puissances
spectrales moyennes dans les bandes fréquentielles d'intérét 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 'augmenter si le temps d'occupation est
trop ¢€levé.

La séance peut comporter plusieurs séquences d'entrainement actif entrecoupées de périodes
de repos. Le thérapeute doit s'efforcer de renforcer la motivation du patient en I'encourageant
et en lui donnant des conseils pour l'aider a trouver des stratégies neurocognitives efficaces,
son role 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 étre 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 a 45 minutes d'entrainement effectif. Le temps d'entrainement effectif est
lui-méme 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 I'ordre de 5 minutes
chacune et celle des périodes de repos, d'l a 2 minutes chacune. 20 a 40 voir 50 séances sont
généralement nécessaires au rythme d'l a 3/semaines.

A l'issue de chaque séance, une courbe d'entrainement comparant la valeur moyenne du
parametre d'intérét pendant les périodes de repos a la valeur moyenne pendant les périodes
d'entrailnement peut étre visualisée et discutée par le patient et le thérapeute. Une courbe
d'apprentissage permettant d'objectiver I'évolution de la valeur de la performance globale au
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fil des séances (en général une progression) peut également étre modélisée par le logiciel. En
l'absence d'effet d'entrainement (absence d'évolution du paramétre d'intérét pendant les
périodes actives comparées aux périodes de repos), ou en l'absence d'effet d'apprentissage
(stagnation de la valeur de performance globale) aprés 5 a 7 séances; le thérapeute doit en
rechercher les raisons et adapter le protocole en conséquence. Les raisons peuvent en étre un
protocole inadapté (parameétre d'intérét 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 parameétre d'intérét, tel qu'il lui est
signalé, avec son vécu subjectif. L'aide du thérapeute est alors importante pour l'aider a mieux
identifier les stratégies cognitives efficaces.

Environ 10 a 15% des patients n'arrivent jamais a modifier volontairement la puissance du
parametre d'intérét quel que soit le nombre de séances tenté. Ils ne parviennent pas a associer
le paramétre avec un vécu subjectif et donc ne peuvent tenter de le modifier.

Les stratégies neurocognitives apprises durant I'entrainement par NF doivent étre réutilisées et
pratiquées entre les séances, en dehors de tout appareil de NF, afin de favoriser '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 1'écran de NF ou tout autre objet
rappelant les séances de NF afin d'aider le patient a se remettre dans les mémes conditions et a
retrouver ses stratégies neurocognitives.

La progression du parameétre neurophysiologique d'intérét au cours des séances peut ne pas
étre associé¢ a une amélioration symptomatique chez un patient: soit que ce paramétre manque
de pertinence chez ce patient, soit qu'il ne parvienne pas a réemployer les stratégies
neurocognitives apprises en dehors du cadre de la séance.

Une réévaluation et une quantification réguliere par les échelles de la sévérité des symptomes,
en cours et en fin de cure, est donc nécessaire pour objectiver I'efficacité du traitement par NF
et la transposition de I'amélioration du parameétre neurophysiologique d'intérét a un bénéfice
sur l'expression clinique des symptdmes présentés par le patient.

La visualisation des courbes d'entrainement et d'apprentissage par le patient est importante
afin de lui faire prendre conscience de ses progres, 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 parametre
d'intérét au repos, témoignant ainsi de la plasticité cérébrale. [ Vion-Dury 2015]

2. 4 Les différents protocoles utilisés

Les protocoles d'entrainement 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 a une oscillation électromagnétique dans
une bande de fréquences donnée résultant de I'activité électrique cohérente d'un grand nombre
de neurones du cerveau. Ces ondes, observables en EEG, sont de trés faible amplitude, de
l'ordre du microvolt (ou dizaine de microvolts). Le signal EEG posséde habituellement un
caractere sinusoidal. Les rythmes cérébraux enregistrés en EEG peuvent varier en fonction de
|'état psychologique ou des troubles présentés par le sujet.

Les rythmes cérébraux sont classés selon leur fréquence. Ainsi une onde cérébrale donnée
correspond a 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 a des fréquences comprises entre 8 et 13 Hz. Son amplitude est
généralement autour de 50 mV. Il est dit réactif a I'ouverture des yeux : en effet on observe un
blocage de l'activité alpha lors de I'ouverture des yeux. Son amplitude est maximale dans les
régions cérébrales postérieures. Les ondes alpha correspondent a un état de veille calme mais
peuvent étre 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 béta correspond a des fréquences supérieures a 13 Hz mais inférieures a 30 Hz,
son amplitude est généralement inférieure a 20mV. Sa localisation est plutot antérieure et
moyenne. Il correspond a 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 Béta 1 (13-
18 Hz) et Béta 2 (19-30 Hz).

- Le rythme sensorimoteur (SMR), également appelé rythme mu, est un rythme de
fréquences comprises entre 13 et 15 Hz que I'on retrouve au niveau des aires centrales sensori-
motrices du cortex. Il caractérise un état subjectif alerte et d'extréme conscience mais dans le
méme 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 a 30 Hz (et jusqu'a 80 Hz), son
amplitude est généralement inférieure a 20 mV, sa localisation est antérieure et moyenne. Il est
retrouvé dans les états de veille active et dans le sommeil paradoxal. Il correspond a 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 pergus
ensemble en un tout cohérent).

- Le rythme théta 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 associ¢ a la réverie, a la méditation, a la relaxation profonde, a
l'imagerie mentale, voire a la rumination. Il est également associé a certains états de
somnolence, d'hypnose ainsi qu'a la mémorisation d'information

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

A noter que le signal recueilli par I'enregistrement EEG contient un mélange de fréquences
d'amplitudes variées. L'analyse de 'EEG au moyen du logiciel va permettre de dégager
plusieurs bandes spectrales d'intérét, 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 a une modification du potentiel électrique suite a
une stimulation externe (sensorielle) ou une stimulation interne notamment une tache
cognitive (attention, préparation motrice). La réponse obtenue par la stimulation évoquée a
une amplitude trés faible, il faut donc réussir a extraire la réponse spécifique (auditive,
visuelle ou en relation avec un processus cognitif) de 'activité électrique globale du cerveau a
laquelle se rajoute le bruit électromagnétique environnant et de 1'appareillage. Comme il est
difficile voire impossible de voir et d'analyser les potentiels évoqués sur 'EEG continu a la
suite d'un seul stimulus, il est nécessaire de réaliser un moyennage. Le moyennage est la
sommation des signaux obtenus apres 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 (lumicre, son) et on
demande au sujet de réaliser une tiche de type cognitif a propos de ces stimulus (ex :
différencier 2 stimulus ; appuyer sur un bouton quand un stimulus donné apparait). Le signal
des PE cognitifs est différent du signal EEG. Il est composé d'une succession d'ondes plus ou
moins sinusoidales 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 a
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 apres présentation d'un stimulus cible, et
dont I'amplitude maximale se situe approximativement vers 300ms. La composante P300
apparait 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 a chaque présentation.

- L'onde de variation contingente négative VCN ou CNV (contingent negative variation) est
une onde négative de 15 a 20 microvolts d'amplitude qui se développe au niveau des régions
antérieures de 1'encéphale (dans I'aire sensori-motrice primaire et I'ASM) lors d'une tache de
préparation attentionnelle. Lors du premier stimulus, généralement auditif, le sujet doit se
préparer a la réalisation d'une tiche qui sera réalisée apres un deuxieme stimulus visuel dit
impératif situé¢ a intervalle fixe du premier. La VCN débute environ 500 ms apres le premier
stimulus. Elle est constituée de 3 composantes : 1 VCN précoce (de distribution frontale et qui
refléte 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 a 1 Hz. La VCN permet de mesurer les capacités
d'allocation de ressources attentionnelles pour wune tidche et refléte 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 a une diminution des capacité d'apprentissage et d'association des
évenements.

- 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 1'on
peut enregistrer en Cz a l'aide de filtres passe-haut laissant passer les trés basses fréquences
(généralement des filtres passe-haut a 0,01 Hz). IIs correspondent a des fréquences trés basses
comprises entre 0,01 et 2 Hz. Ce sont des polarisations positives ou négatives de 1'EEG qui
durent de 300 ms a plusieurs secondes. Les SCPs sont corrélés au niveau d'excitabilité général
d'une région corticale. Une onde SCP négative refléterait 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 tdche (motrice ou cognitive) et correspond a une allocation de ressources
attentionnelles pour cette tiche. Au contraire, une onde SCP positive refléte 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 a augmenter ou
diminuer la vigilance. On parle ainsi de protocole d'activation et de protocole de relaxation.
Le sujet parvient a modifier les puissances spectrales de 'EEG en apprenant a 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 a augmenter la puissance spectrale de la bande alpha associée a 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 étre complété d'un signal d'éveil léger en cas d'apparition d'une activité EEG
trop importante dans la bande théta. 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 a apprendre a contrdler l'activité alpha : c'est a dire a pouvoir
I'augmenter ou la diminuer a volonté : cela pourrait aider des sujets sains ou des sportifs de
haut niveau a améliorer leurs capacités de concentration et de détente ainsi qu'a se préparer
mentalement avant d'accomplir une performance sportive dans le but de I'améliorer.

Un autre protocole, 1'Alpha Asymmetry protocol (ALAY) vise a réduire l'activité alpha a
gauche, qui serait associée a une hypoactivité neuronale, et a augmenter l'activité alpha
frontale droite dans le but de réduire la susceptibilité aux émotions négatives [Niv 2013]

- Protocoles théta

L'entrainement de l'activité théta peut également étre proposée a visée de relaxation ou
d'augmentation de la créativité et des performances. Selon Rémond, l'entrainement théta
occipital yeux ouverts, en s'aidant d'une imagerie hypnagogique volontaire pourrait méme
aider I'obtention d'un état de dérive autogeéne propice a I'émergence de matériel inconscient et
donc aider a la résolution de troubles psychanalytiques. L'utilisation du protocole théta dans

cette derniere 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 étre a 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 étre a la fois auditif et/ou visuel.

Le rythme d'apprentissage n'est généralement pas continu et progressif au cours du temps mais
procede plutot par étapes, « en marches d'escalier ». Ces étapes correspondent a la prise de
conscience soudaine chez le sujet d'une nouvelle stratégie neurocognitive lui permettant de
moduler avec succes son activité EEG. Les performances stagneraient ensuite jusqu'a la
découverte d'une nouvelle stratégie venant améliorer la stratégie précédente.[Vion-Dury 2015,
Rémond 1994

- Protocole d'entrainement béta

L'entrailnement a l'augmentation volontaire de son activité béta peut étre utile pour améliorer
ses faculté de concentration.
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- Protocoles béta/théta (en anglais TBR pour « théta béta rythm »)

Le protocole béta/théta consiste a apprendre au sujet a augmenter la puissance spectrale de son
activité cérébrale dans la bande béta et a la diminuer dans la bande théta. 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 I'entrainement, il est demandé au patient d'étre éveillé, attentif
mais détendu. Un seuil de feedback est donc fixé pour la bande beta, au dessus duquel un
retour positif peut étre obtenu si la durée minimale de temps d'occupation est atteinte. De
méme, un seuil est déterminé pour la bande théta et la bande haute fréquence au dessus duquel
le retour positif possiblement obtenu dans la bande béta sera inhibé. Le protocole béta/théta
est trés utilisé dans le TDAH. [Studer 2014]

- Protocole SMR (Sensory Motor Rythm)

Ce protocole consiste a renforcer le rythme sensori-moteur correspondant a la bande béta
basse (12-15 Hz) au niveau des régions motrices. L'¢lectrode active est en C3 ou plus
rarement en C4. L'entrailnement se fait de préférence du co6té gauche du fait de l'association
supposée dune humeur positive lors de I'augmentation du métabolisme cérébral de ce coté.
L'entrainement SMR est parfois combiné a un entrainement béta et/ou a une diminution du
rythme théta. Le rythme SMR serait associé au traitement sémantique et a l'attention soutenue
et son entrainement renforcerait la fonction inhibitrice du thalamus. L'entrainement SMR est
utilisé pour le TDAH, les difficultés d'apprentissage ainsi que dans I'épilepsie. [Niv 2013]

2. 4. 4 Protocoles SCP

Les protocoles SCP visent a apprendre au sujet & moduler volontairement la production des
potentiels lents corticaux dans le sens positif ou le sens négatif. L'entralnement est séquencé
en phase de 10 secondes séparées de courtes pauses. Chaque phase de 10 secondes est
constituée de 1 a 4 secondes de ligne de base, puis d'une phase d'essai de 6 a 8 secondes
pendant laquelle le sujet s'entraine a produire un SCP positif ou négatif par rapport a 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 tdche et un nombre de
points peut lui étre attribué selon le temps d'occupation du signal produit dans le sens désiré.
Chaque séance comporte entre 50 et 100 essais.

Le sujet s'entraine dans un premier temps a produire un nombre similaire d'essais dans le sens
positif et négatif. Au bout de quelques séances, lorsqu'il est parvenu a trouver des stratégies
neurocognitives efficaces pour moduler les SCP, I'entrainement va privilégier la production de
SCP dans un sens donné par rapport a I'autre en fonction de la pathologie traitée. Par exemple
pour traiter I'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 a 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 a ceux produits par la respiration et les mouvements oculaires. Une voie mesurant
la fréquence respiratoire et une autre voie enregistrant les mouvements oculaires peuvent étre
utilisées pour détecter et inhiber ces artéfacts. Les protocoles SCP nécessitent également des
¢lectrodes spécifiques a tres 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 entralnement NF ciblant des fréquences trés basses de 1'ordre de 0,01 Hz
(inférieures donc aux SCP) qui pourraient s'avérer utiles pour certains troubles tels que le
PTSD. Peu d'é¢tudes ont été réalisées sur le sujet qui nécessite des recherches plus
approfondies. [Niv 2013, Villanueva 2011]

2. 4. 6 Les rythmes rapides

Des entrainements a la production de rythmes rapides (de 1'ordre de 40 Hz) qui pourraient
théoriquement avoir un intérét pour obtenir une activité d'éveil focalisée et aider dans les
taches de résolution de probléme ont été tentés chez des sujets sains. Il n'y a cependant pas
d'application pratique validée pour le moment. A noter que cet entrainement est sujet a un
probléme technique particulier car I'enregistrement EEG de fréquence supérieure a 30 Hz peut
étre artéfacté par la présence simultanée d'une activité¢ EMG (musculaire) présente sur
certaines régions du scalp. Des « détecteurs de coincidence » peuvent aider a différencier ces
2 rythmes. [Rémond 1994]

2. 4. 7 Protocoles utilisant les potentiels évoqués

Les Potentiels Evoqués peuvent également faire l'objet d'un entrainement par NF lors de
protocoles particuliers. Notamment, l'entrailnement de la composante P300 dans le TDAH
pourrait permettre d'améliorer les processus attentionnels et mémoriels [ Jacoby 2016 ]

Les Potentiels Evoqués peuvent également étre mesurés en début et en fin de traitement par
NF dans le but de spécifier certaines atteintes neurophysiologiques, de suivre I'efficacité du
NF et d'adapter le traitement. Ils pourraient méme dans certains cas aider a prédire la réponse
au traitement par NF. Une étude randomisée et contrélée publi¢e en 2011 a mesuré et comparé
la composante P300 et la VCN avant et aprés un protocole de NF combinant 1'entrainement
béta/théta et l'entrainement SCP chez des sujets TDAH. Les sujets ayant bénéfici¢ du
protocole SCP présentaient en fin de traitement une augmentation de la VCN. De méme, une
VCN plus ample en début de traitement était associée avec une réduction plus importante de
la symptomatologie TDAH aprés un entrainement SCP. [Wangler 2011] La VCN représente
l'anticipation d'un événement et est inhibée dans certains troubles de I'attention. L'augmenter
améliorerait l'attention. [Niv 2013]
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2. 4. 8 EEG guantifié, LORETTA et Z-Score

Un EEG quantifié (QEEG) peut étre proposé avant l'entrailnement par NF: il s'agit d'une
analyse EEG globale et détaillée du patient comparée a 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 a
une population témoin. Il y a cependant peu d'étude concernant la fiabilité et 1'efficacité de
cette méthode.

L'entrainement par LORETA (Low-Resolution Electromagnetic Tomography Analysis) est
une méthode d'entrailnement faisant appel a un équipement a 19 électrodes placées sur le scalp
et est censé permettre de mieux cibler les structures cérébrales visées par I'entrainement. Les
rythmes cérébraux sont convertis pour étre représentés sous la forme d'images en 3D du
cerveau. Cette analyse offre une estimation du fonctionnement des couches profondes du
cerveau et certaines ¢tudes 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 I'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 a Z=0 (c'est a dire par
rapport a la moyenne de la base de données) et le fonctionnement cérébral d'un individu est
comparé a une base de données. Le Z-Score peut s'utiliser en temps réel durant les séances de
NF pour servir de guide a I'apprentissage.

2.5 Les principales indications et perspectives

Le NF possede une indication validée avec un bon niveau de preuves en ce qui concerne le
TDAH, 1'épilepsie et l'insomnie. Ces trois pathologies ont fait 1'objet de nombreuses
publications scientifiques comprenant des essais randomisés et des méta-analyses. [Vion-Dury
2015, site web isnr]

Le NF semble pouvoir étre 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 1'Attention/Hyperactivité (TDAH)

Le TDAH est le trouble psychiatrique pour lequel 1'intérét 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 1" 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 I'efficacit¢ du
neurofeedback. Certaines études concluent a une efficacité équivalente a 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 béta/diminution théta), Le SMR (augmentation SMR) et le SCP
(entrainement a la production de SCP négatifs). [Drechsler 2007, Leins 2007, Sterman 1996,
Levesque 2006, Gevensleben 2009, Lansbergen 2011]

Les études suggerent, qu'il existe dans le TDAH un dysfonctionnement des réseaux fronto-
striataux et un défaut du niveau d'activation réticulo-thalamo-corticale d'ou une baisse du
niveau d'éveil. L'activité B dans le cortex fronto central serait diminué tandis que l'activité 0
serait augmentée. [Emond V 2009, Sergeant 2000, Arns 2013, 2014]

I1 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 a I'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 tdche demandant un effort. [Emond V 2009, Micoulaud-Franchi
2011]

Plusieurs méta-analyses ont évalué 1'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 a des groupes
contrdles recevant ou non un traitement conseillé pour le TDAH (méthylphénidate ou exercice
d'entrainement attentionnel). [Arns 2009] Une autre méta-analyse plus récente [Sonuga-Barke
2013] rassemblant 8 études randomisées et contrdlées 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 supériorit¢ du méthylphénidate sur le NF et méme 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 1'hyperactivité bien que les
résultats soient a ce sujet peu significatifs. [Arns 2014]

- Troubles des apprentissages

Une étude contrdlée contre placebo [Fernandez 2003; 2007] utilisant un protocole theta/alpha
a montré une efficacité dans les troubles de 'apprentissage, accompagnée de modifications de
I'EEG apres 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 1'attention et du
QI verbal, qui persistent 2 ans apres 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'entrainement Béta. Enfin une étude randomisées avec des sujets dyslexiques
[Breteler 2010] et une étude réalisée par Walker en 2010 [walker 2010] montrent une
amélioration de 'orthographe et de la lecture.

- Retard mental

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

- Tics moteur et GDT
L'évaluation du Neurofeedback sur les tics moteurs et le syndrome de Gilles de La Tourette
sera développée dans la troisiéme 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 I'entrainement SMR. Les différentes études portant sur l'efficacit¢é 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'entrainement 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 regu 40-60 sessions de NF. A 1'issue du
traitement, les patients présentent une amélioration de l'attention, de la lecture, de
I'orthographe, de I'arithmétique, des mesures €lectroencéphalographiques ainsi qu'un gain de 9
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points sur I'échelle de QI. [Hammond 2011]

La revue de littérature de Coben Linden et Myers (2010) prenant en compte des études non
publiées dont 1'une utilisant a la fois le biofeedback EEG et HEG trouve une réduction de 42%
des symptomes 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 symptomes de TDAH comorbides chez prés de la moitié
des patients souffrant de TSA, mais ne présenteraient pas d'efficacité significative sur les
symptomes spécifiques au TSA.

b) Troubles du spectre de la schizophrénie et autres troubles psychotiques

Il a ét¢ montré que les patients atteints de schizophrénie peuvent, malgré leurs déficits
cognitifs et motivationnels, apprendre a modifier volontairement leur activit¢ EEG. Le NF par
EEG ou par IRMf pourrait avoir un intérét 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 intérét des protocoles personnalisés
utilisant 'EEGq dans le traitement de la schizophrénie. [Guzelier 2000,1999, Schneider 1992,
Bolea 2010, Donaldson 2010, Cortoos 2010, Surmeli 2012]

¢) Troubles dépressifs

- Episode Dépressif Majeur

Une méthode de NF pour le traitement de 1'épisode dépressif majeur consiste a inverser
l'asymétrie frontale droite qui est associée avec les symptdmes anxio-dépressifs. Cette
méthode se nomme l'alpha asymmetry approach (ALAY) et enseigne a diminuer le ratio de
l'activité frontale de droite a gauche. [Niv 2013, Baehr 2001, 1997]

Les études controlées contre placebo et en aveugle montrent une efficacité supérieure du NF
par rapport au placebo. Les protocoles d'entrainements alpha/théta et des trés 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'é¢tude de Baehr [Baehr 2004] portant sur 5 cas montre que le syndrome de dysphorie
prémenstruelle est associ¢ a 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 entrainement alpha et ne
modifient pas nécessairement de maniére 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 1'axe réticulo-thalamo-cortical plutét 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 intérét dans les troubles anxieux associés a un
éveil cortical excessif et pourrait donc étre proposé comme alternative aux patients n'arrivant
pas a se relaxer grace aux autres techniques. [Vion-Dury 2013]

Selon Hammond [Hammond 2005], sur 8 études contrdlées, 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 a se relaxer. Le
monitorage EEG (mais aussi des parametres viscéraux tels que fréquence cardiaque, tension
musculaire ou conductance cutanée) pourrait étre utilisé pour placer le potentiel anxiogene
des différentes phobies selon une hiérarchie de désensibilisation systématique.

Une ¢tude a montré que du NF par IRMf permet de réguler 1'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, contrdlée 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 I'humeur, la confiance, la
sensation d'énergie et de calme nécessaire avant une performance artistique selon une étude
randomisée controlée contre placebo [Raymond 2005]. Le NF pourrait donc traiter I'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 rdle positif dans la diminution des symptomes tels
que les compulsions. [Hammond 2003, 2004, Surmeli 2011] II existe a 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'é¢tude de Peninston and Kulkosky [Peniston 1991] utilisant un protocole d'entrainement
alpha/théta chez un groupe de vétérans de la guerre du Vietnam, comparé a un groupe
recevant seulement un traitement traditionnel, montre des résultats largement supérieurs dans
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le groupe traité par NF.

L'é¢tude 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
problémes d'internalisation/externalisation; des problémes sociaux, de l'agressivité, des
comportements délictuels, de l'anxiété, de la dépression et de l'attention. Des résultats
similaires sont retrouvés dans 1'étude de Fisher [Fisher 2009].

Un protocole d'environ 20 séances utilisant les treés basses fréquences (0.01 hz) associées a un
entrainement alpha/theta mené sur 350 militaires américains ayant participé activement a des
combats montre une réduction de nombreux symptomes (reviviscences, cauchemars,
migraine, manque de motivation, insomnie et dépression). [Villanueva 2011] L'entrainement
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 I'activit¢ 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 utilis¢é dans le traitement de l'insomnie est le protocole
d'entrailnement SMR. Ce protocole qui favorise un état d'attention focalisé associ¢ a une
détente musculaire accroit la densit¢ 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 a améliorer les
processus de mémorisation durant le sommeil.[Hoedlmoser 2008] L'efficacit¢ 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 premiére intention
ont échoué. Les protocoles de NF de relaxation ont été peu évalués pour cette indication mais
pourraient étre intéressants en cas de comorbidité anxieuse. [Vion-Dury 2015] Les trés basses
fréquences pourraient également étre une piste intéressante [ Villanueva 2011].

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

h) Troubles liés aux substances et addictions

Les investigations électroencéphalographiques suggerent que les personnes dépendantes a
I’alcool présentent des activités alpha et théta diminuées et une activité béta rapide augmentée,
et ceci méme apres une période prolongée d’abstinence [Hammond 2011]. Il existerait ainsi
une vulnérabilit¢ biologique a la dépendance alcoolique, chez des personnes ayant
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probablement plus de mal a se relaxer. La prise d’alcool entrainant une augmentation
immédiate des activités alpha et théta, cela suggére que chez ces personnes vulnérables,
I’alcool a une fonction d’automédication. L’exces d’activité béta serait par ailleurs le meilleur
facteur prédictif de rechute dans les addictions a I’alcool et a la cocaine. [Bauer 1993, 2001;
Prichep 1996, Winterer 1998]

L'entrainement a 1’augmentation des activités alpha et théta et la diminution de I’activité béta
ont montré un bénéfice potentiel et complémentaire dans le traitement de la dépendance a
I’alcool [Peniston 1989, Sabxy 1995, Kelley 1997] avec en plus une réduction des symptomes
dépressifs associés et une réduction de la rechute a 4 ans (80% dans le groupe recevant un
traitement traditionnel; 20% seulement dans le groupe traité par NF). Des résultats également
trés encourageants ont été retrouvés dans des études randomisées et contrdlées avec des
patients souffrant de polytoxicomanies [Scott Kaiser 2005]. Une étude réalisée par Burkett
Cummins [Burkett Cummins 2005] avec des sans abris cocainomanes montre des taux de
réinsertions sociales (environ 90% a un an) et d'absences de rechutes (abstinence a 53%; forte
diminution dans 23% des cas) trés 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 1'abus de substances. [Alper 1998]

1) Troubles neurocognitifs

Une étude randomisée, réalisée dans une population agée saine, retrouve une petite mais
significative amélioration du QI aprés un entrainement a la réduction de I'activité théta. Il n’y
a cependant pas d'amélioration de 1'attention ou de la mémoire par rapport au groupe controle
recevant un “sham feedback”. [ Becerra 2012]

j) Troubles de la personnalité

Le NF a été étudi¢ dans des populations présentant une personnalité antisociale associée a 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 recu 80 a 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 a 2 ans.

2. 5.2 Applications du NF en neurologie

a) Epilepsie

Les protocoles utilisés dans le traitement de I'épilepsie visent a diminuer l'excitabilité
corticale. Il peut s'agir d'un entrainement a la production de SCP positives ou d'un
entrailnement 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
¢épileptogene. [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 premicre étude réalisée en 1969 par Sterman montrait déja que l'entralnement SMR
protége les chats contre les crises d'épilepsie induite par la monométhylhydrazine. [Sterman
1969].

Deux grandes méta-analyses peuvent étre citées. La premicre regroupe 24 études publiées
entre 1972 et 1996 incluant au total 243 patients présentant une épilepsie pharmaco-résistante.
[Sterman 2000]. Apres traitement par neurofeedback avec un protocole d'entrainement 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 contrdler les crises chez
seulement 2/3 des patients. Le NF ne remplace pas les médicaments antiépileptiques mais peut
étre complémentaire. Il peut permettre de diminuer les posologies médicamenteuses ou
d'éviter une chirurgie cérébrale invasive [Sterman 2000, Tan 2009]. Walker [Walker 2010]
relate méme quelques cas ou le NF a permis d'arréter 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 exces
d’activité béta a été retrouvé chez les patients souffrant de migraine. [Walker 2011] Walker
[Walker 2011] a réalis€¢ une étude incluant 71 patients migraineux dont 46 ont regu un
traitement par NF par EEGq et 25 un traitement médicamenteux. A 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’entrainement par NF HEG. L'efficacité du NF
par EEG doit étre confirmée par des études satisfaisant a des criteres méthodologiques plus
rigoureux. Le NF par HEG représente une perspective intéressante pour le traitement des
migraines.

¢) Traumatismes craniens, commotions cérébrales et Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC)
De nombreuses études ont été publiées concernant 1’utilisation du NF dans le traitement des
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séquelles de traumatismes craniens 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]
suggere que le NF guidé par I’EEG quantifié serait supérieur aux stratégies de réhabilitation
neurocognitive et aux traitements médicamenteux du traumatisme cranien. Le NF pourrait
permettre des améliorations significatives méme plusieurs années aprés le traumatisme
cranien.

La modulation du SMR pendant la rééducation pourrait étre intéressante pour améliorer la
récupération des fonctions motrices aprés un AVC [Rayegani 2014]. Le champ des BCI
utilisant 'EEG est actuellement en plein essor afin de pouvoir contrdler par la pensée des
prothéses 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 I’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, I’étude de Mueller [Mueller 2001] montre une
amélioration de I'humeur et du sommeil. Une efficacité est également retrouvée chez
Donaldson [Donaldson 1998] mais ces résultats ne sont pas confirmés dans 1’étude controlée
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 a une thérapie par NF en comparaison avec un placebo (“sham
neurofeedback™) [Nelson 2010]. Kayiran [Kayiran 2010] compare 20 séances de NF par
entralnement 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 a une chimiothérapie ou une radiothérapie
Deux études [Raffa 2011; Schagen 2001] rapportent une réduction des effets indésirables liés
a la chimiothérapie ou la radiothérapie apres un traitement par NF.

¢) Divers
Enfin des perspectives intéressantes peuvent étre retrouvées concernant I’application du NF
dans le syndrome de fatigue chronique [Hammond 2001], I’asthme [Nahmias 1994],
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I’incontinence urinaire [Hammond 2005], ainsi que les acouphénes [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
I'amélioration des performances intellectuelles, physiques et artistiques.

Ainsi certaines études ont-elles évalué le rententissement d'un entrainement 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], a +12 points [Thompson 1998], +19 points [Tansey 1991],
voir méme +23 points [Othmer 1999]. 1l est cependant difficile de déterminer si le NF
augmente spécifiquement le QI ou si cette augmentation résulte de 1'amélioration de I'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'é¢tude de Budzynski
[Budzynski 1996] suggere que le NF améliore le fonctionnement cognitif et aiderait a contrer
les effets de l'age. L'entrainement par NF améliorerait la plasticité cérébrale chez des sujets
sains [Ros 2010]. L'entrailnement alpha apparait particuliérement 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 agées, mais
ne présenterait cependant pas de bénéfice pour la mémoire [Angelakis 2007].

Dans le domaine artistique, le NF pourrait contribuer a améliorer certaines performances. Lors
d'un essai randomisé, controlé et en aveugle [Egner 2003], I'entrainement alpha/theta a montré
une efficacité supérieure a l'entralnement SMR sur 1'amélioration de la musicalité, du style, de
l'imagination interprétative, de la précision et de la qualit¢ globale. Le groupe témoin ne
recevant pas de NF n'a pas vu d'amélioration dans ses performances. L'entrainement
alpha/théta améliorerait aussi les performances en danse [Raymond 2005].

Plusieurs études portent sur 1'évaluation du NF sur les performances sportives dans plusieurs
disciplines telles que le golf [Arns 2008], 1'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'é¢tude de Ros [Ros 2009], portant sur I'évaluation des performances en microchirurgie
ophtalmique aprés un entrainement SMR ou alpha/théta comparé a une liste d'attente, a
constaté une amélioration significative des taches chirurgicales, une diminution de l'anxiété et
une réduction de 26% du temps chirurgical apres seulement 8 séances d'entrainement SMR.
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Pour résumer, les protocoles théta/béta et SMR montrent plus d'améliorations cognitives, et
les protocoles alpha/théta plus d'améliorations sur la créativité. Les ondes théta et alpha étant
produites dans les états méditatifs [Cahn 2006], 1'entrainement alpha/théta pourrait produire
des effets similaires a 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 a un controle
volontaire sur les variables biologiques [Abukonna 2013], ou sont-ils dus a une régulation
autonome de systémes subcognitifs [Leher 2014]. Les stratégies d'apprentissages sont-elles
conscientes ou inconscientes (modele cognitif ou infracognitif)? 1l semblerait qu'il y ait un
continuum entre ces deux approches: le biofeedback pourrait étre un processus
d'autoinvestigation ou le patient améliore son contréle volontaire par rapport aux mécanismes
automatiques.
Le modéle 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 succes ou a I'échec du sujet & moduler le signal de feedback qui
lui-méme peut étre explicite (représentation directe de la variable) ou implicite (exemple:
animation vidéo).
Le modele 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 a acquérir de nouvelles compétences neurophysiologiques et tache de
transférer ces nouvelles compétences dans la vie quotidienne. Le sujet doit trouver ses propres
taches et stratégies. Le NF crée une boucle neurophysiologique rétroactive favorisant
théoriquement:
e l'apprentissage par la prise de conscience de modifications psychophysiologiques
e la possibilit¢ d'un renforcement positif en temps réel, de caractéristiques
neurophysiologiques corrélées a cet apprentissage
e le sentiment d'efficacité personnelle, par la possibilit¢é donnée au patient d'objectiver
ses propres performances par I'évolution du paramétre 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 étre 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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entraine le rappel de 'autre stimulus ensuite.

Les assemblées de neurones correspondent a 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 & sa consolidation et a la formation de la
mémoire a long terme via le renforcement. Le cortex préfrontal ventromédial et I'hippocampe
joueraient un role dans ce processus de mémorisation a long terme. Le cortex préfrontal
dorsolatéral jouerait un réle dans la composante exécutive.

L'apprentissage par NF est la généralisation des processus d'apprentissage au fonctionnement
cognitif. Le sujet expérimente des tdches d'apprentissage impliquant a la fois les fonctions
exécutives et le réseau d'autocontrole 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 systéme 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 intrinséque plus faible car les réseaux de
contrdle cognitif n'ont plus besoin de coordonner les assemblées neuronales sous-jacentes: la
tache est devenue automatique. L'activité neuronale est plus focalisée et précise avec le temps
[Lévine 2000].

Ceci montre bien que le cerveau peut étre stimulé et entrainé de la méme facon que le corps
l'est par l'exercice physique.

Il y a donc participation de la neuroplasticit¢ cérébrale [Eriksson 1998]. Les circuits
neuronaux sont amenés a 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 renfor¢ant 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 étre évalué par des études en
IRMf analysant la connectivité entre certaines zones du cerveau avant et apres traitement.

Le NF améliorerait également l'activit¢ 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'a maintenant.

Le modele intégratif biopsychosocial suggere qu'une anomalie neurocognitive peut étre
compensée par la flexibilité cognitive dans le but de compenser cette déficience et de
renforcer les autres compétences; la flexibilité peut étre 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 modele intégratif postule que la flexibilit¢é neurocognitive et le
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renforcement de nouvelles compétences peut étre facilit¢ par l'inclusion de variables
psychosociales comme le ,,locus of control” (lieu de contrdle) ou la ,self-efficacy* (I'auto-
efficience) méme si 'effet de ces variables psychosociales reste a 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 I'éveil. Les protocoles de relaxation agiraient en diminuant I'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 I'autorégulation des voies de relaxation et d'activation. [Niv 2013, Gaume 2016]

2.7 Les critiques du NF

2. 7. 1 Critiques concernant 1'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 contrdlées. Peu
d'études sont manualisées ce qui est pourtant préférable pour une bonne efficacit¢ [Chambless
1998, Wangler 2011]. Beaucoup d'études présentent des biais en terme de significativité et de
positivité. Cependant quelques études ont expérimenté avec succes le double aveugle [Arnold
2013]. Il y a encore trop peu d'études évaluant '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 a
diverses populations, cultures, ethnies, niveaux socio-économiques. Des investigations sont
¢galement nécessaires pour savoir si le NF affecte les glandes endocrines, le systeme cardio-
vasculaire et d'autres fonctions corporelles. [Niv 2013]

Les études récentes évaluant l'efficacité du NF, tendent a2 mieux respecter les critéres
méthodologiques de l'evidence-based medicine en randomisant un nombre conséquent de
sujets, en intégrant des groupes contrdles et méme 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 contrdlent 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 ét¢ 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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recoivent 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 recoivent
un traitement avec des effets non spécifiques (ex :BF EMG ciblant des parametres
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-méme un effet. Enfin il
faut distinguer un dernier groupe non actif se rapprochant le plus du traitement placebo. C'est
dans cette dernicre catégorie que pourrait se placer le « sham » feedback ou faux feedback qui
consiste a délivrer lors de séances imitant de pres 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, '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 étre répliqué au moins dans deux études
indépendantes, les données d'analyses ne doivent pas étre imparfaites, les résultats doivent
étre évalués avec des critéres d'inclusion précis et le schéma expérimental doit comporter des
essais randomisés et controlés. Le niveau 5 demande en plus une efficacité supérieure a une
thérapie "sham" crédible, des médicaments ou a un traitement alternatif reconnu dans au
moins deux études. Le biofeedback proposé dans l'incontinence urinaire est le seul a remplir
les critéres 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 critéres ne requierent pas d'études en double-aveugle (difficile a mettre en place
pour le NF). [gaume 2016]

Afin de conduire des séances de NF de qualité, il convient d'étre formé a I'électrophysiologie
et aux techniques d'apprentissage, de bien connaitre son matériel, d'installer le dispositif avec
soin, d'étre capable de lire 'EEG, d'identifier les artéfacts et de pouvoir réajuster le matériel. Il
est nécessaire d'informer le patient de fagon 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 ¢tudiées: il semblerait que 1'utilisation de
feedback auditif entraine un temps d'apprentissage plus long mais sans différence sur les
performances finales. Les feedbacks combinés a la fois visuels et auditifs augmenteraient les
performances.
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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
I'ennui) et difficulté (qui augmente l'anxiété) de la tiche pour permettre une performance et
une motivation optimale; le seuil de déclenchement du feedback doit donc pouvoir étre
adapté. [Pillette 2017]

Il est & noter que 10 a 15% des sujets dans la population générale ne parviennent pas a
maitriser 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'étre agité. Parfois cela
arrive car la session est trop longue [Matthews 2008 2011 Ochs 2008]. La plupart de ces
sensations disparaissent rapidement aprés 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'entrainement n'est
pas conduit par un praticien formé, certifi¢, professionnel. [Hammond 2008, 2001, Todder
2010] Lubar et Shouse [Lubar 1976, 1977, 1981] ont montré que les symptdmes 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 a leur compte l'appellation "Neurofeedback" afin
de promouvoir leurs méthodes et ceci génére une source de confusion importante. En effet
lorsque 1'on tape le terme "neurofeedback” dans un moteur de recherche (exemple: Google), la
premiére 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 €lectrodes est transmis au logiciel NeurOptimal® qui
I'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 brievement le son de la musique ou I'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 étre pergue 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
I'EEG des résultats obtenus. Le systéme fonctionne tout seul, ne nécessitant aucune
compétence particuliere. Le systeme peut étre acheté ou loué par des professionnels ou des
particuliers avec des prix d'achat autour de 5000 a 10000 § sans compter les accessoires,
mises a niveau, entretien, formations etc... Outre les indications classiques visant a rétablir des
affections psychiques (TDAH, addiction, troubles anxieux, stress post-traumatique), certaines
indications proposées relévent plutdét de I'ésotérisme: améliorer l'intuition et le "potentiel
spirituel”, développer la capacité au réve lucide ou a 'OBE ("Out of Body Experience").

La méthode NeurOptimal® commercialisée par le Zengar Institute ne correspond pas a la
définition conventionnelle du neurofeedback proposée par 'AAPB et I'ISNR et n'est pas
enseignée par la BCIA. En effet cette méthode ne fait pas appel a un effort volontaire et
conscient du patient pour controler un paramétre 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 méme 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 I'adnf (I'Association pour la
Diffusion du Neurofeedback en France) reprennent la bibliographie sur le neurofeedback
classique pour donner une caution scientifique a 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 aprés traitement. Cette étude tend a
montrer une efficacit¢ 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 théta et béta
et le film visionné par I'enfant marquait une pause lorsque le ratio théta/béta 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 qualit¢ du film soit meilleure", il leur était
également demand¢ d'étre attentif a I'histoire du film.

Plusieurs sites en francais 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'apres www.biofeedback.fr]

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.

Méthode NeurOptimal Biofeedback ou NF
Matériel appareil, logiciel, électrodes appareil, logiciel, électrodes
Fonctionnement | Des turbulences dans le Le sujet recoit en temps réel des

informations sur quelques
fonctionnements psycho-
physiologiques ( = feedbacks).

Le sujet va apprendre a modifier ces
fonctionnements, de nouvelles
mesures sont donc réalisées.

Grace au feedback, le sujet recoit
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 dernicres années, des sites web se revendiquant d'une "médecine quantique" proposent
des appareils portant l'appellation trompeuse de "biofeedback" n'ayant en fait rien a voir avec
le biofeedback. Ces appareils analyseraient I'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 étre 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 'RMf en temps réel en neurofeedback date des années 1990 [Cox 1995]. L'RMf
permet une résolution spatiale bien meilleure a celle de I'EEG et couvre les régions profondes
et sous-corticales du cerveau. L'IRMf permet de sélectionner avec précision une région
d'intérét. 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 a
la réponse neuronale. [Niv 2013] Le NF par IRMf en temps réel a montré du potentiel pour le
traitement de la douleur [deCharms 2005]: 1'apprentissage du controle du cortex cingulaire
antérieur rostral en 3 séances de 13 min chez des sujets sains les a aider a controler la douleur
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lors d'une condition douloureuse. De méme chez des patients douloureux chroniques
[deCharms 2005], une réduction mineure des acoupheénes a pu étre observée chez 2 patients
sur 6 souffrant d'acouphénes par entrainement a la réduction de l'activité du cortex auditif
[Haller 2010]. Un essai sur I'humeur a montré une bréve efficacité en entrainant 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 a son actif
mais il semble peu probable que cela puisse devenir une thérapie courante du fait du colit de
'appareil et du cott 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 probléme de sécurité car il y a un risque d'échauffement des €lectrodes. Il y a
également un risque d'artéfact important du fait de l'environnement treés bruit¢ de 1'RM,
L'intégration des données EEG et IRMf et la délivrance de feedbacks en temps réel posent
¢galement probléme. Les études en bi-modal montrent a ce jour beaucoup de variabilité.

La Magnétoencéphalographie (MEG) utilise un appareillage basé¢ sur des magnétomeétres a
SQUID placés dans une piece isolée magnétiquement par du mu-métal. Les MEG peuvent
disposer jusqu'a environ 300 canaux ou points de mesure autour de la téte. 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 1'appareil. Le MEG peut mesurer des signaux
provenant de zones plus profondes qu'avec I'EEG. Sa résolution temporelle est excellente de
I'ordre de la milliseconde. Par ailleurs le MEG posséde une meilleure résolution spatiale que
I'EEG. Son principal inconvénient réside dans sa faible accessibilité et son colt élevé.
L'emploi de la MEG pour conduire des séances de NF a fait 1'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 étre
utilis€¢ et manipulé durant les séances de NF. L'appareil utilis€¢ est un spectrophotometre
comprenant des cellules photoélectriques, et les mesures sont effectué¢es 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 I'EEG et plus facile a interpréter, 1'entrainement
est plus rapide. Il y a moins d'artéfact externe comme le bruit €lectrique ou l'interférence du
signal par du métal car I'HEG est une mesure du flux sanguin et non de 1'activité électrique, et
moins d'artéfacts de surface tels que les mouvements des yeux et de la face. L'entrainement a
la maison est possible car 1'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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étre entrainés; seul un site a la fois peut étre entrainé; 'HEG ne peut pas étre utilisé pour
comparer les sujets entre eux car il y a trop de variations dans le flux sanguin et 1'épaisseur de
la boite cranienne. Les changements dans 1'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 derricre le front.

Les principales utilisations sont: la migraine [Toomin 2005, 2009, Carmen 2005, Coben
2008], l'autisme, le TDAH, 1'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 Sommation de BOLD (blood Sommation de Niveaux
observé potentiels post- oxygen level potentiels post- | d'oxygénation et
dendritiques dependent) dendritiques de flux sanguin
synchronisés synchronisés
Résolution |Mauvaise (n'a pas |Bonne (couvre Un peu meilleure | Mauvaise
spatiale acces aux régions |méme les régions |que pour 'EEG | (uniquement les
profondes du profondes) car le signal est | régions
cerveau) moins déformé | superficielles
frontales du
cerveau)
Résolution |Bonne (environ 1 |Mauvaise (1 Bonne (environ 1 |Mauvaise
temporelle | miliseconde) image maximum/ |miliseconde)
seconde)
Coiit Relativement bon |Elevé (2-3 Elevé Relativement bon
marché (200 a millions d'euros) marché
50000 euros)
Autres Résultats en NF Equipement
plus rapides portatif
qu'avec I' EEG

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 ou de nombreux
praticiens libéraux pratiquent cette technique. Parmi les praticiens en neurofeedback
accrédités et recensés sur le site de la BCIA, prés 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 premieres formations au NF en France et en francais
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accréditées par la BCIA ont eu lieu du 13 au 17 mai 2017 a Marseille, avec une prochaine
session prévue du 23 au 27 septembre 2017 a Tours. [site web bcia]

Le "neurofeedback dynamique" ou "méthode neurOptimal®" est par contre bien implanté en
France avec prés de 240 praticiens libéraux répertoriés sur le site de 1'adnf, dont 6 en Haute-
garonne et 2 a 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 trés 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
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Diagramme 2: Evolution du nombre de publications répertoriées dans PubMed contenant les
termes "biofeedback EEG" depuis les années 1970
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En France, les chercheurs francais en neurofeedback se sont regroupés au sein de la section
NeXT (Neurofeedback Evaluation & Training) de 1'AFPBN (I'Association Frangaise de
Psychiatrie Biologique et de Neuropsychopharmacologie). Des projets de recherches sont
mengs a 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) & un ou plusieurs tics vocaux qui sont présents simultanément ou
successivement. Ces tics peuvent varier en fréquence mais doivent persister plus d'un an a
partir de la premicre apparition d'un tic. L'apparition du trouble a lieu avant 1'dge 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), célebre médecin réalise une premicre 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-
siecle 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 I'hopital de la Salpétriere. 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 éléve. [Kushner 2009]

D'abord considérée comme une maladie purement psychiatrique, 1'hypothése d'une origine
organique est envisagée dans les années 1920 suite a 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 apparait généralement dans I'enfance entre trois et huit ans, les troubles atteignent
leur acmé vers 10-12 ans et ensuite tendent a disparaitre ou a diminuer en intensité dans les
deux tiers des cas a l'age adulte. Les tics moteurs surviennent généralement plus tot que les
tics vocaux. La prévalence est comprise entre 0,3 et 1%. Le sex-ratio est de 4 garcons 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 séveres (14 a 20% des cas) une coprolalie, c'est & dire la
production répétée et involontaire de mots obscenes peut étre présente. Elle peut étre a
I'extréme accompagnée de comportements "choquants". Fréquemment, le GDT peut étre
comorbide avec une dépression, un TDAH (~60%) ou un TOC. Le TDAH et le TOC sont les
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deux comorbidités les plus souvent retrouvées. Ces maladies peuvent également étre
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 étre 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 étre 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 fagon 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 entrainer un handicap
psychosocial important et un retentissement sur la qualité¢ de vie. Les patients peuvent étre
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
ou est produite la dopamine qui joue un réle important dans I'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 ¢levé 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 géne codant pour la
protéine SLITRK1 ainsi qu'une mutation dans le géne codant pour une enzyme intervenant
dans le métabolisme de I'histidine. L'expression clinique de ces composantes génétiques est
trés variable allant de l'absence de symptome a des symptomes modérés a séveres. 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 parametres 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 entralnement et sa
passation prend plus de 20 min. Elle adaptée a la fois pour les enfants et les adultes. The
Shapiro Tourette Syndrome Severity Scale est une échelle plus courte, facile a 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 I'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 1'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 a étre le traitement médicamenteux de
premicre intention a 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 S-HT2A qui pourrait étre efficace sur les TOC.
L'Abilify pourrait également permettre une amélioration chez des patients réfractaires a
d'autres traitements neuroleptiques. Ces médicaments permettent le plus souvent une
réduction significative des symptomes (réduction moyenne de 25 a 50% chez 70% des
patients pour les neuroleptiques) sans toutefois arriver a les faire disparaitre complétement.
Une TCC peut également étre 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 a la suppression des tics tout en évitant
le phénoméne de rebond, et l'entrainement a l'inversion de 1'habitude/du tic (HRT: habit
reversal training) qui repose sur la mise en place de mouvements antagonistes a la réalisation
motrice des tics. Enfin dans les cas adultes les plus séveres 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 étre 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, Miiller-Vahl 2011, Thomas 2013, Frank 2013] [Annexe 7]

e) Information et psychoéducation

L'AFSGT (Association Frangaise du Syndrome de Gilles de La Tourette) est une association
loi 1901 visant a 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 I'évaluation et le traitement du GDT et des tics.
[site web tourette-eu]

La psychoéducation du patient par rapport a 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 I'ERP qui devraient méme constituer le traitement de premicre ligne (avant les
médicaments) selon les recommandations de I'ESSTS de 2011. Ils permettraient une réduction
des tics de 30 a 100% selon les études. L'HRT consiste dans un premier temps a rendre le
patient conscient de l'arrivée d'un tic, suivi d'un entrainement a la production d'une réponse
compétitive visant a interrompre ou inhiber le tic. L'HRT consiste en des séances d'lh environ.
Une dizaine de séances sont nécessaires. Des améliorations sont possibles méme 10 mois
apres l'arrét des séances. L'ERP a pour but d'interrompre l'association entre la sensation
prémonitoire généralement désagréable annongant le tic et la réalisation du tic destinée a la
soulager. L'ERP consiste a exposer le patient a la sensation désagréable pendant une période
prolongée afin de la tolérer et d'entrainer une habituation ce qui permet de baisser le niveau
d'urgence a réaliser le tic d'ou une réduction des tics. L'efficacité serait comparable a I'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 I'ESSTS, il faudrait choisir en premiére ligne de traitement 1'une de ces deux
méthodes et réévaluer apres 10 s€ances: en l'absence d'amélioration il faudrait alors switcher
pour l'autre technique; si 1'amélioration est partielle, il faudrait continuer les séances. En cas
de rémission satisfaisante un arrét des sé€ances et une surveillance simple peut étre mise en
place. [Verdellen 2011, Frank 2013] [Annexe 7]

D'autres interventions consistent a repérer les renforgateurs ou inhibiteurs des tics dans
l'environnement du patient et donc a agir sur I'environnement pour diminuer 1'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 1'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 intérét 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 étre 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 I'épilepsie. Deux
différents états physiologiques peuvent étre obtenus par GSR BF: un état d'éveil (activation) et
un état de relaxation. Le GSR BF de relaxation diminuerait 1'expression des tics comparé au
GSR BF d'activation et pourrait donc €tre un traitement prometteur. En 2014, Nagai montre
dans un essai randomisé controlé chez 21 patients (un groupe traité par "electrodermal BF"
(GSR BF) de relaxation versus un groupe contrdle recevant un "sham" BF) que I'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-€tre mais sans différence significative
entre les deux groupes et a donc une efficacité comparable au placebo [Nagai 2014]. En 2017,
une ¢tude de cas montre une réduction de 50% des tics chez un étudiant de 'université du
Costa Rica souffrant de GDT apres 5 séances d'un protocole de BF de relaxation enregistrant
des parametres 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 a moduler directement I'activité cérébrale en se basant sur les
principes du conditionnement opérant pourrait selon I'ESSTS é&tre 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 publi¢ en 2009 les médecines alternatives et
complémentaires utilisées par 64% des patients suivis par un centre de référence a 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 1'objet d'un traitement par NF sur le site de 'SNR. [site web isnr]

Le TDAH est fréquemment comorbide du GDT mais est également la pathologie la plus
¢tudiée et traitée en NF. Certaines études chez des patients TDAH avec des tics comorbides
ont montré une amélioration non seulement des symptdmes 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 1'efficacité
du NF sur les tics afin d'en faire un traitement alternatif ou complémentaire de plus dans le
GDT. [Farkas 2015]

Une premicere 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 controlé 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 étre plus efficace sur le GDT
avec un TDAH comorbide, comparé¢ a un GDT pur, mais que cette hypothése devrait faire
l'objet de futures recherches pour étre validée ou infirmée. Cette hypothése s'appuie sur 1'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 étre confirmés par des études randomisées et contrdlées
incluant plus de patients GDT ainsi que des groupes contrdle et que ces études devraient
procéder a une €valuation 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 apparait
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 critéres
¢dités 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 these.

a) Critéres d'inclusion et d'exclusion

- Criteres de sélection

Les criteres de sélection des études pour cette revue €taient 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 contrdle 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 étrangeres hors frangais et anglais étaient
également inclus a condition d'avoir un résumé rédigé en anglais. Le traducteur automatique
de Google était parfois utilisé afin d'aider a I'analyse des corps d'articles non écrits en langue
anglaise, espagnole ou francaise.

4- Population: La population cible n'était pas limitée en terme de zone géographique, de sexe,
d'age etc..

5- Outils utilisés: Le Neurofeedback EEG, IRMf en temps réel, MEG;

Une attention particuliere était donnée aux modalités d'évaluation de la sévérité des tics ou du
GDT, a la méthode de NF utilisée (protocole, nombre de séances, traitements
complémentaires) et aux comorbidités ou non avec le TDAH.

6- Critéres d'analyse: évaluation de I'efficacité du Neurofeedback sur la symptomatologie des
tics chez des patients souffrant de tics chroniques ou de GDT.

- Criteéres 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 a 'EEG, le MEG ou I'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 critéres de recherche avancée, ces mots-clés devaient obligatoirement étre retrouvés
dans le titre ou le résumé de l'article.

Les sources de données ont été explorées régulierement de mars 2016 a juin 2017. La
littérature grise a été explorée a partir de '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 a une premicre 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
criteres d'inclusion.

d) Processus de recueil de données et analyses des données
Les articles ont été ensuite lus et analysés, a la recherche de données concernant I'emploi du
NF chez les individus atteints de tics ou de GDT. Nous avons extrait les données vers une
grille de lecture, construite a 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 ou a été réalisée I'étude

— le type de 1'é¢tude (rapport de cas, essai, randomisation ou contrdle éventuels)

— description de la population de I'étude (nombre, age, sexe...)

— Comorbidités présentées par la population de 1'études

— les échelles d'évaluation utilisées pour juger de I'efficacité du NF sur les symptomes

— 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 symptomes de

pathologies comorbides...)
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e) Diagramme de recherche

Diagramme 1: Processus de sélection des articles

PubMed
55 articles

e iate

ScienceDirect

Oy \_ 42articles
. == | 193 Anticles | __——" S8articles
Séelection
selon le
titre etle
contenu
B Au total:

3. 1. 3 Résultats

16 articles pertinents retenus
Dont: 12 Google Scholar
1 PubMed
1 ScienceDirect
2 Cat. Inist.

a) Caractéristiques des études
16 études ont été retenues a l'issue de la recherche. Leurs caractéristiques sont résumées dans

le tableau ci-dessous:

Tableau 1: Caractéristiques des études portant sur 1'évalaution du Neurofeedback dans le

Gilles de la Tourette et autres tics chroniques

Titre de Année de Auteur Région Type Population | Comorbidité
I'article publication d'étude
et revue
1- "A simple 1986 M.A . Tansey| Etats-Unis | Rapport de 2 sujets Cas 1:
and a International cas cas 1: phobie

complex tic | Journal of homme de 32| sociale,
(Gillesde La| Psycho- ans anxiéte,

Tourette physiology présentant un | dépendance
syndrome): tic moteur au Valium
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their

simple
response to depuis 17 ans Cas 2:
EEG cas 2: garcon TDAH
sensorimoto de 14 ans
r rythm présentant un
biofeedback Gilles de La
training" Tourette
depuis 6 ans
avec échec
de I'haldol
2- "EEG 2001 Y. Zhang Pékin Essai non Enfants Non précisé
biofeedback | Chinese Chine randomisé | présentant un
training for | Journal of non contr6lé | syndrome de
Tourette | Child Health Gilles de La
Syndrome" Care Tourette
3- "SMR 2004 A. New York | Projet initial: | 6 enfants (5 TDAH
neurofeedba| Journal of | Strohmayer | Etats-Unis Essai gargons et 2
ck efficacy | Neurotherap randomisé | filles) de 9 a
in the y (ISNR controlé en 12 ans
treatment of 2004 double présentant un
Tourette | Conference); aveugle Gilles de La
syndrome" | précédente (groupe Tourette
présentation contréle: | inclus sur les
au "35" biofeedback 20
Annual EMG); étude | initialement
Meeting of non menée a prévus
AAPB" son terme: au
final série de
cas sans
contrble
4- "QEEG 2004 J. Walker Dallas Essai non 10 sujets | Non précisé
guided Journal of Etats-Unis | randomisé atteints de
power and | Neurotherap non contr6lé tics
coherence y chroniques
training (Congrés
remediates | ISNR 2004)
tic
disorder"
5- "EEG 2005 L. Li Pékin Essai non | 14 enfants de TDAH
Biofeedback | Chinese Chine randomisé 7 a 14 ans
treatment Mental non controlé | présentant
on ADHD Health des tics
children Journal chroniques
with
comorbid tic
disorder"
6-"A 2007 X. Liu Deyang, Essai 100 enfants | Non précisé
preliminary | Medical région du | randomisé et | présentant
study on the | Journal of Sichuan, controlé ; des tics
curative West China Chine groupe traité | chroniques
effect of par NF
electroencep versus (Vs)
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halographic

groupe traité

biofeedback par
treatment médicament
on chil tic
disorder"
7- " A case of 2008 Y. Chun |Corée du Sud| Rapportde | 1 gargon de TDAH
inattentive | Journal of cas 13ans et 10 | découvert
Tourette Oriental mois lors du suivi
syndrome | Neuropsychi présentant un
patient with atry Gilles de La
side Tourette (tics
neurofeedba vocaux et
ck moteur
treatment" depuis 5 ans)
8- "Clinical 2008 L. Ma Changzhou, | Essai non 17 enfants | Non précisé
analysis of | Journal of région du randomisé | présentant un
EEG Practical Jiangsu, non contrdlé | sydrome de
biofeedback | Medical Chine Gilles de La
treatment | Techniques Tourette
on children
with
Tourette
syndrome"
9- "Clinical 2008 W. Yang Changzhou, | Essai non 32 enfants | Non précisé
observation | Journal of région du randomisé atteints de
on EEG Nanhua Jiangsu, non controlé tics
biofeedback | University Chine chroniques
treatment to | (Medical inclus entre
child tic Edition) septembre
disorder" 2006 et aolit
2008
10- 2008 M. Breteler | Pays-Bas Rapport de 1 patient | Non précisé
"Psychologi | Tijdschrift cas présentant un
sche voor Gille de la
interventies | Neuropsychi Tourette
bij het atrie en
sydroom | Gedragsneur
van Gilles ologie
de La
Tourette"
11-"A 2010 Y. Wu Zunyi, région Essai 45 enfants | Non précisé
preliminary Acta de Guizhou, | randomisé et | présentant
study on the | Academiae Chine controlé: des tics
curative Medicinae groupe traité | chroniques,
effects of Zunyi par 23 dans le
biofeedbak biofeedback groupe
treatment versus biofeedback,
on children groupe traité¢ | 22 dans le
with tic par Tiapride groupe
disorder" Tiapride
12- 2011 S. Messerotti Padoue Rapport de | 1 garcon de TOC,
"Neurofeed Applied Benvenuti Italie cas 17ans TDAH
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back Psycho- présentant un| probable,
training for | physiology Gilles de La | Limitation
Tourette and Tourette | intellectuelle
Syndrome: | Biofeedback (QI=79)
an
uncontrolled
single case
study"
13- 2012 Y. Wu Zunyi, Essai non 12 enfants | Non précisé
"Biofeedbac | Maternal and région de randomis¢ | présentant un
k therapy | Child Health Guizhou, | non contrdlé | Gille de La
for children Care of Chine Tourette
with China
Tourette
syndrome"
14- 2012 A. Gottingen Essai 46 enfants autorisée
"Neurofeed Congres | Rothenberger| Allemagne | randomisé, 2 | présentant
back eine | "Therapiemo groupes avec des tics
neue glichkeiten un protocole | chroniques
Therapien | des Tourette différent de | ou un Gilles
glickeit bei | Syndromes" Neurofeedba | de la Tourette
Tic- ck
Strungen"
15- 2014 H. Gottingen Essai 41 enfants de | ADHD: 14
"Neurofeed Brain Gevensleben | Allemagne | randomisé,2 | 9 a 16 ans enfants du
back in Topography groupes avec | présentant | groupe theta-
ADHD: un protocole des tics béta training;
further différent de | chroniques |16 enfants du
pieces of the Neurofeedba groupe SCP
puzzle" ck training
16- "The 2014 C. Zhuo Tianjin et | Rapports de Cas 1:
application | Journal of Pékin cas garcon de
and efficacy Child Chine 16ans avec
of combined | Neurology un Gilles de
neurofeedba La Tourette,
ck therapy EEG normal,
and imagery ¢échec du
training in tiapride et
adolescents efficacité
with insuffisante
Tourette de
Syndrome" I'haloperidol;
YGTSS
avant
traitement:
overall
severity
score (0sS):
87points
(pts), tic
severity
score (tss):
46 pts
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Cas 2: fille Cas 2:

de 14 ans TDAH
avec un GDT | (ADHD scale
pharmacorési| rating: 4

stant, signes
YGTSS d'inattention,
avant 1 signe
traitement: |d'hyperactivit
oss: 73pts 9]
tss: 38pts

années de parution: Toutes ces études sont parues apres 1'an 2000 a 1'exception de celle de
Tansey (1986): 9 études ont été publiées entre 2000 et 2009 et 6 études entre 2010 et 2017.
Cela correspond a l'avénement du numérique et au regain d'intérét pour le NF qui a resurgi
suite a cette avancée technologique (cf diagramme publication partie II). On note un pic de
publications en 2008 avec 4 études publiées sur le méme 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]

45
4
3,5
3
2,5
2
1,5

1982 1986 1990 1994 1998 2002 2006 2010 2014
1980 1984 1988 1992 1996 2000 2004 2008 2012 2016

—_

o

région: Les publications proviennent de trois grandes zones géographiques: I'Amérique du
Nord avec 3 études réalisées aux Etats-Unis; 1'Europe de 1'Ouest avec 2 études allemandes, 1
¢tude réalisée aux Pays-Bas et 1 étude réalisée en Italie; enfin 1'Asie de 1'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 controlés (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 controlés et comparent le Neurofeedback a la pharmacothérapie standard
(tiapride pour l'une, non précisé¢ pour l'autre). Enfin un essai qui devait étre initialement
randomisé et contrdlé avec un groupe contrdle traité par biofeedback EMG (afin d'obtenir un
placebo proche de la technique de NF, méme si considérer le biofeedback EMG comme un
placebo peut étre ici discutable) n'a pas été mené a 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 trés grande majorité des études
concernent des enfants de 7 a 17 ans, avec au total plus de 318 enfants inclus. Un seul rapport
de cas (Tansey 1986) s'intéresse a un adulte de 32 ans de sexe masculin. L'dge 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 a 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 méme 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 rapport¢ 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 (age, 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 Echelles Protocole de Thérapies Résultats Autres
d'évaluation | neurofeedback | complémentai significatifs résultats
res sur les tics
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1- Tansey 1986

EEG de repos
avant et apres
traitement avec
mesure de
I'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

Cas1:8
épisodes de
tics/semaines
avant
traitement, 0
apres;
rémission
maintenue a 1
an et 3 ans
Cas 2:
difficulté a
acquérir la
tache les 7
premiéres
séances;
amélioration
comportementa
le ala 10éme,
disparition des
tics et de la
coprolalie;
absence de
rechute des tics
oudu TDAH a
6 mois

Ala fin du
traitement,
I'amplitude
moyenne du
SMR au repos
a augmenté de
60% pour le
cas 1 etde 21%
pour le cas 2.
Pour le cas 2 il
est également
noté une
diminution de
I'amplitude du
rythme théta de
16,8%

2- Zhang 2001

YGTSS

20 séances ou

Non précisé

Diminution des

Diminution du

Conners Parent plus de scores de la CPRS-R, du
Rating Scale biofeedback YGTSS, CBCL et
Revised EEG avec un correspond a | amélioration du
(CPRS-R) appareil A620; une facteur C du
CBCL protocole non amélioration WISC C;
WISC C spécifié symptomatique | amélioration
du Gilles de La | des troubles du
Tourette comportement
et des
apprentissages
3- Strohmayer | Non précisé Protocole groupe controle 3 sujets Le 4éme
2004 d'entralnement traité par présentent une | patient traité
du SMR, 40 biofeedback | augmentation | par NF n'arrive
séances pour 4 EMG (2 du SMR et une | pas a modifier
patients patients) amélioration du| le SMR et ne
ratio présente pas
Théta/Béta, d'amélioration
associées a une | symptématique
diminution des | a l'issue du
symptdmes de traitement
GDT et de
TDAH qui se
maintient a 6
mois
4- Walker Fréquence des | Entrainement Traitement Diminution de
2004 tics, par NF guidé¢ |médicamenteux | Ia fréquence
QEEG par QEEG: associé pour 1 | des tics de 90 a
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I'anomalie la
plus sévére est
traitée en
premigre, puis
la seconde plus

patient

100% pour 7
patients; de
60% pour 2
patients; de
20% associé a

sévere, etc...; une réduction
entre 20 et 60 des
séances médicaments
pour le dernier
patient
5- Li 2005 YGTSS Biofeedback Diminution Diminution
Parent EEG, en marquée du significative
Symptom moyenne 34 YGTSS et des | des scores sur
Questionnaire séances; tics chez 12 les échelles
Conners (PSQ) | protocole non patients; d'hyperactivité(
Rutter spécifié absence PSQ, Rutter et
Questionnaire d'efficacité CBCL);
CBCL pour 2 patients | amélioration du
C WISCR facteur C du
WISC
6- Liu 2007 | Evaluation de | Groupe traité | Groupe traité Efficacité
l'effet par par supérieure dans
thérapeutique, | neurofeedback: | médicament: | le groupe traité
des effets protocole non | molécules non par NF vs
indésirables, spécifié spécifiées | groupe contrdle
des rechutes (p 0,05) avec
une absence
d'effet
secondaire
7- Chun 2008 YGTSS J1aJjal: Phytothérapie | YGTSS: avant
protocole de (plantes NF: 119pts;
relaxation, chinoises et apres NF:
entrainements coréennes), 38pts;
L-R gamma acupuncture, | L'entralnement
10min puis chimsband, | SMR s'avére le
Théta/alpha 10 | thérapie bréve | plus efficace
min EFT (emotional
J42 a2 J102: freedom
entralnements technique),
L-R gamma 10 | Aripiprazole en
min puis début de
SMR/Béta 10 |traitement (1ére
min semaine)
J103 aJ 254:
entrailnement
SMR/Béta 20
min
8- Ma 2008 Sévérité des Biofeedback Non précisé Réduction
tics moteurs, | EEG, protocole significative (p
vocaux et non spécifié 0,05) de la
sévérité sévérité des tics
générale du moteurs,

trouble avant et

vocaux et de la
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apres sévérité
traitement générale du
trouble
9- Yang 2008 | TSGS avant et | Biofeedback Non précisé NF Absence d'effet
apres EEG protocole significativeme | secondaire
traitement non spécifié 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%
10- Breteler Entrainement Réduction de la
2008 SMR, 20 sévérité des tics
séances de 25%

11- Wu 2010 YGTSS et Entrainement | Biofeedback | A 20 séances | 16 cas d'effets
observation des SMR EMG, GSR et efficacité indésirables
éventuels effets température | semblable dans | dans le groupe

indésirables, cutanée sont | les 2 groupes | tiapride versus
évaluation associés au (NF: 78,26%, | 0 casdansle
avant biofeedback Tiapride: groupe NF
traitement, a 20 EEG 81,82%); A 40
et 40 séances, séances et a 6
et 6 mois apres Le groupe mois apres la
la fin du Tiapride par fin du
traitement contre ne regoit |  traitement,
que le Tiapride 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)
12- Messerotti | EEG au repos | Entrainement Pimozide Légere Amélioration
Benvenuti avant et aprés | 1SMR/| Théta 12mg/j augmentation | significative et
2011 traitement, pendant 16 Valproate de | de l'amplitude | normalisation
agenda des tics, | séances; puis sodium du SMR a du Tower of
¢valuation entrainement (dépakine) | I'EEG de repos | London test et
cognitive SMR seul 250mg/j post traitement, | du phonemic
(tower of pendant 6 associ¢e a une | verbal fluency
London test, séances; diminution de test;
phonemic 2 séances/ l'amplitude de | 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'entrainement

I'onde théta;
L'amplitude
SMR augmente
plus lors de
l'entrainement
SMR seul alors
que l'amplitude
théta 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 obsceénes (-
53%) etde 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 | Entrainement | Biofeedback | Score YGTSS:
traitement, a 20 SMR EMG, GSR, avant
et 40 séances et température traitement:
a 6 mois apres cutanée 35,96+-13,46
la fin du a 20 séances:
traitement 19,09+-14,27
a 40 séances:
11,13+-12,85
a 6 mois:
11,48+-14,10
Efficacité
globale: 75,0%
a 20 séances,
91,7% a 40
séances, 83,3%
a 6 mois
14- Fréquence des | Entralnement | Transfert des Résultats L'entrainement
Rothenberger | tics, YGTSS | SMR pour 14 habilités préliminaires: | SCP entraine
2012 avant et apres patients; acquises en NF | diminution de | également une
traitement Entrainement a la maison la fréquence réduction de
SCP pour 14 des tics évaluée | I'hyperactivité,
autres; 18-24 par la YGTSS | de I'impulsivité
séances de 50 d'environ 20% et des
min a raison de dans les 2 comportements
3/j sur 2 groupes oppositionnels,
semaines ce qui n'est pas

retrouvé pour
I'entrainement
SMR

88



15- YGTSS, YTSS,| Entrainement | Transfert des |Réduction de la En cas de
Gevensleben | évaluations des| SCP pour 20 habilités fréquence des TDAH
2014 comorbidités patients; acquises en NF | tics dans les 2 comorbide,
TOC avec laC | Entralnement | a la maison; groupes diminution de
YBOCS, et | théta/low béta | programme factor time la FBB HKS
TDAH avec la pour 21 SAM (self F(1,24)=7,81 | F(1,28)=5,55
FBB-HKS | patients; 18-24 | regulation and p0,01 p0,026; effet
séances de 50 attention plus important
min a raison de | monitoring) dans le groupe
3/j sur2 SCP
semaines
16- Zhuo 2014 YGTSS Cas 1et2:80 Cas 1: Cas 1: Cas 2: ADHD
¢valuation a 3 | séances de NF | haloperidol YGTSS post scale ratting
et 6 mois (séances 1 a 60: 5,5mg/j traitement : | post traitement:
3/semaine; Cas 1 et 2: 0ss=50pts 2 signes
séances 61 a "Imagery tss=28pts; les | d'inattention, 0
70: 2/semaine; training" tics sont signes
séances 71 a débuté aprés | occasionnels; | d'hyperactivité
80: 1/semaine | les 80 séances mémes
de NF au résultats a 3 et
rythme de 2-3 6 mois
séances/semain Cas 2:
e pendant 3 0ss=40pts
mois puis tss=25pts;
entralnement a | disparition du
la maison tic vocal;
mémes
résultats a 3 et
6 mois

Echelles 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 1'agenda des tics
sont utilisés dans 2 autres études (Yang 2008, Messerotti Benvenuti 2011). 3 études effectuent
un EEG de repos avant et apres 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'entralnement
SMR, retrouvé dans 7 études, dont 1'une le couple en partie & un entrainement a la réduction
de l'activité théta (Messerotti Benvenuti 2011). Le protocole SCP a été utilisé dans deux
é¢tudes publiées par deux collaborateurs travaillant ensemble (Rothenberger 2012 et
Gevensleben 2013). Le protocole d'entrainement théta/béta a également été utilisé 1'étude de
Gevensleben 2013. Une étude a réalisé un entrainement qEEG (Walker 2004). Enfin une étude
a utilisé les protocoles de relaxation par entrainement L/R gamma et alpha-théta avant de leur
préférer le protocole d'entrainement SMR / Béta (Chun 2008). Le protocole de NF n'était pas
précisé dans 6 études (notamment I'essai randomisé et contrdlé 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
¢tudes). Il est inférieur a 20 séances dans 1'étude de Tansey 1986. 1l est supérieur a 40 séances
pour 3 études (Walker 2004, Chun 2008, Zhuo 2014). Il atteint 80 séances dans I'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 1'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) a 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 bréve EFT
(emotional freedom technique) sont associées au NF dans 1'étude de Chun 2008. Le NF est
combing a d'autres modalités de biofeedback (EMG, GSR, température cutanée) dans 2 études
(Wu 2010 et Wu 2012). Enfin 3 études complétent les séances de NF par un entrainement 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
¢tudes. 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 a 50%
(Walker 2004, Chun 2008, Messerotti Benvenuti 2011; Wu 2012).

L'efficacité du NF semble se maintenir dans le temps avec une rémission maintenue a 6 mois
(Tansey 1986, Strohmayer 2004, Wu 2010 et 2012, Zhuo 2014), a 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 facon simultanée les symptomes 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, I'efficacit¢ du NF sur le TDAH
comorbide apparait plus importante avec le protocole SCP qu'avec les protocoles SMR ou
théta/béta.
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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 trés prometteurs. Un bémol est a
souligner du fait de I'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 controle 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 contrdlées, il faut apporter les remarques
suivantes: Dans 1'étude de Liu 2007 comportant 100 patients et comparant l'efficacité¢ du NF a
celle de la pharmacothérapie, le protocole de NF employé n'est pas détaillé, non plus que les
molécules employées dans le groupe contrdle. Dans I'é¢tude de Wu 2010 comportant 45
enfants et comparant l'efficacit¢ de 20 séances de NF par entralnement SMR versus un
traitement pharmacologique par tiapride, le groupe traité par NF recoit 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 difficult¢ a mettre en place en aveugle un placebo imitant de fagon
satisfaisante le NF. Le placebo le plus pertinent car reproduisant au mieux les conditions du
NF serait le sham-NF. Le NF "sham" consiste a distribuer des renforcements aléatoires qui ne
sont pas liés a I'évolution des parametres 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 a la
qualité du travail réalisé qui ne peut étre 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
¢tudes montrant une réduction de l'activité SMR chez les patients atteints de GDT [Messerotti
Benvenuti 2011, Farkas 2015]. L'entrainement SMR entrainerait de facon concomitante une
réduction de l'activité théta 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 a la moyenne
des potentiels CNV [Segawa 2003], potentiels évoqués qui seraient 1'équivalent des SCP. A
noter que dans le TDAH [I'activit¢ SCP est réduite.

De nouveaux essais randomisés, contrdlés, si possible en aveugle et avec un plus grand
nombre de patients sont nécessaires pour valider 1'efficacit¢ 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 a l'dge adulte, l'intérét d'une option thérapeutique
supplémentaire chez les patients adultes pour lesquels des symptomes 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 théta-béta sur les tics. Cette étude
semble infirmer I'hypothése 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 réalis¢ une étude sur 8 volontaires sains
adultes visant a tester la possibilit¢ de controler volontairement l'activité du SMA (aire
motrice supplémentaire). Le SMA est une zone que 1'on sait impliquée dans la genése 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 a augmenter ou
diminuer l'activit¢é 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 I'étude montrent une augmentation significative du contrdle sur le
SMA dés la deuxiéme 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 ou a été réalisée cette étude préliminaire, avec Michelle
Hampson en qualité d'investigateur, recrute des patients agés de 11 a 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 a augmenter le contréle volontaire sur le SMA dans le but de
permettre une réduction de leur tics. Il s'agira d'une étude contr6lée en aveugle ou les patients
seront leur propre contrdle et recevront alternativement du vrai NF et du sham NF.

La force de notre travail: il s'agit de la premicre 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 possédent une méthodologie a la rigueur contestable ou
insuffisamment détaillée. Il faut également citer la barrieére 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 a la méthodologie peu détaillée, I'omission
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d'information importante nuit a 1'évaluation objective des résultats.
3. 2 Hypotheses neurophysiologiques concernant le GDT et I'action du NF et des TCC

3. 2. 1 Physiopathologie du GDT

Quels processus neurophysiologiques sous-tendent I'efficacité du NF dans le GDT et les Tics
chroniques? Pour cela il est nécessaire de revenir a la physiopathologie du trouble. [Farkas
2015]

De nombreux travaux de recherches montrent que des dysfonctionnements a plusieurs niveaux
dans la boucle cortico-striato-thalamo-corticale (CSTC) sont responsables de Ia
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 a un influx gabaergique réduit
suggérant un déficit d'inhibition locale de l'activité neuronale dans les circuits moteurs. Ce
déficit d'inhibition entraine 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 a un processus neuroplastique compensatoire visant a
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 a mettre en place de systéme 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 aménent a une inhibition aberrante des neurones dans le globus pallidus de la pars
interna qui elle-méme en retour désinhibe les neurones aux projections thalamo-corticales, ce
qui entraine 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 entrainant une perte de controle des ganglions de la base et un hyper-apprentissage
des associations entre les stimulis sensoriels et des réponses motrices, entrainant des
"habitudes de tic" difficiles a briser. [Derost 2008, yoon 2007]

De plus des anomalies structurales et fonctionnelles du cortex cingulaire antérieur (CCA) ont
€té mises en évidence avec notamment une diminution de la matiére grise et blanche et une
augmentation de l'activité du CCA qui est impliqué dans le contréle cognitif et inhibiteur.
[Farkas 2015]

On peut distinguer deux systémes dans la génération des tics. Un premier systéme avant la
survenue du tic et qui serait li¢ a la sensation prémonitoire de son arrivée ("urge")
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impliquerait 1'aire motrice supplémentaire (AMS). L'hyperactivité de I'AMS est la donnée la
plus slire concernant la génération des tics. Le deuxiéme systéme intervient pendant
I'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 I'amygdale, de I'hippocampe et une diminution de l'activation du noyau caud¢ 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 a des sujets sains ce qui correspondrait a
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 Ia
symptomatologie tic est sévere. La stimulation de 'AMS chez des sujets sains produit des
mouvements et des sensations d'"urge to move" (d'urgence a bouger) rappelant le "urge to do"
(urgence a effectuer le tic) chez les patients atteints de tic. La rTMS suppressive appliquée au
niveau de '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 I'AMS et pourraient étre responsables de son hyperactivation. Le
NF consistant en 1'entrainement au controle volontaire de 'AMS entraine une baisse de la
connectivité au repos entre I'AMS et les régions sous-corticales et réduirait donc l'influence
sur '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'ou une perte de controle 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 (théta). L'activité cohérente theta est due a des décharges de cellules
thalamiques du fait d'une hyperpolarisation..[ Leckman 2006]

L'activit¢ théta fronto-centrale est augmentée chez les patients GDT surtout s'il y a une
comorbidit¢ TDAH (I'hyperactivité théta correspond a un hypo-éveil). Les processus de
contrdle cognitif dépendent de la bande théta . L'activité théta frontale est générée dans le
CCA. Plus la puissance et la synchronisation dans la bande théta sont hautes, meilleure est la
capacité a 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, béta, delta et gamma, la
suppression des tics est caractérisée par une augmentation de l'activité théta dans le cortex
préfrontal et par des interactions fronto-motrices dirigées dans les bandes théta et béta. [Hong
2013]

Enfin il est a noter qu'une activité cohérente thalamo-corticale débute 800 a 1500 ms avant la
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contraction musculaire due a 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 a des sujets sains. Les patients GDT
pourraient ne pas étre capables de moduler I'activation corticale de facon 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 I'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, '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 hypothéses pourraient expliquer la physiopathologie du GDT: [Leckman
2006]

— Premiére hypothése: il y aurait une perte de controle inhibiteur au niveau des
ganglions de la base.

— Deuxiéme hypothése: il y aurait une dysrythmie thalamo-corticale (avec une activation
ectopique de neurones pyramidaux corticaux sélectifs amenant a une perception plus
ou moins consciente des "urge" prémonitoires et a 1'exécution du tic)

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

3. 2. 2 ] .a sensation d'""urge to do"

L"'urge to do" ou "premonitory urge", terme difficile a traduire en frangais, est une sensation
subjective d'inconfort ou de tension musculaire, ou une pensée intrusive, focalisée ou
généralisée, conduisant le patient a réaliser le tic pour soulager la tension. 70-75% des patients
rapportent que le tic est une réponse a I"'urge" et qu'effectuer le tic permet le soulagement.
[Leckman 1993, Steinberg 2010]

L"urge" prémonitoire pourrait étre causé par des dysfonctions dans la détection et la sélection
des entrées sensorielles, amenant a un influx excessif d'informations somato-sensorielles et a
une augmentation de l'activation de 'ASM. Une étude en IRMf réalisée avec des patients
GDT et des sujets sains ou on leur demandait de se retenir de cligner des yeux montrent que
les patients GDT échouent a désactiver le cortex cingulaire postérieur surveillant les
informations sensorielles et somatiques, ce qui pourrait signifier une difficulté a supprimer les
sensations somatiques associées a 1"'urge". [Mazzone 2010, Berman 2012, Morand-Beaulieu
2015]

Des études en IRMf, montrent que les cortex insulaire pariétal et cingulaire ainsi que I'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'activit¢ dans le circuit CSTC pourrait
augmenter lentement en amplitude et donner naissance a une action fixée tic-spécifique
difficile a inhiber lorsqu'une certaine intensité est atteinte. En augmentant l'activité dans les
aires préfrontales, il pourrait étre possible d'altérer l'association fonctionnelle de I"'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 role dans la coordination bimanuelle et le
contrdle du mouvement généré en interne. L'ASM recoit des informations sous-corticales des
ganglions de la base et du thalamus, et corticales (cortex préfrontal). L'ASM serait li¢ a la
génération des tics et a la sensation d"'urge" prémonitoire. La stimulation de I'ASM chez des
individus sains conduit a une "urge" (exhortation ou urgence) a réaliser un mouvement. Les
patients GDT montrent une plus grande activation de I'ASM avant l'apparition du tic
[Hampson 2009]. L'ASM semble jouer un réle dans le phénomene 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 étre 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 I'exécution du
mouvement. Les LRP sont générés dans le cortex moteur primaire et I'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 a un groupe
contrdle. L'hypothése 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 I'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 a 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 étre enregistré chez quelques patients. Le
BP est une mesure de l'activité dans le cortex moteur et I'ASM menant & 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 reflete la préparation a l'activité
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motrice d'un certain c6té du corps est une forme spéciale de BP. Il peut étre inhibé
volontairement. Le point de non-retour se trouve apres le LRP.

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

Deux thérapies comportementales spécifiques du traitement des tics ont été développées:
I'ERP et I'HRT. La "Comprehensive Behavioral Intervention for Tics" (CBIT) est une
extension de I'HRT apprenant aux patients a étre plus attentifs aux sensations d''urge"
prémonitoires précédant les tics et a initier des mouvements inhibants le tic. [Verdellen 2011,
Frank 2013]

L'HRT et I'ERP augmenteraient 'autocontrole via le conditionnement opérant et la théorie
basée sur l'explication de I'habituation. L'ERP est basée sur le fait que le tic est réalisé pour
calmer une sensation prémonitoire désagréable. En s'habituant a la sensation d"'urge", cette
sensation diminue en intensité: c'est le phénomene d'habituation et d'atténuation de 1"'urge".
[Verdellen 2011, Frank 2013]

Les thérapies comportementales impliquent 1'entrainement volontaire des régions du cortex
préfrontal pour les engager dans la suppression des tics et/ou pour réussir a 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 apreés Cognitive Behavioral Therapy (CBT
ou TCC). Aprés CBT, on constate une diminution de I'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 1'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 aprés CBT, en particulier la LRP,
durant une tache de "stimulus response compatibility inhibition". Avant traitement, la latence
LRP est retardée, I'amplitude LRP est plus large et il y a une hyperactivation frontale durant le
processus d'inhibition du stimulus. Aprés CBT, la latence et I'amplitude du LRP se normalise
mais pas I'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 suggere que la CBT induit des changements physiologiques
dans les aires motrices de ces patients (sur le fonctionnement de 'ASM et les mécanismes
impliqués dans le controle 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 théta est en exces. Le rythme SMR est
réduit dans la bande sensori-motrice et il y a au contraire une activité frontale théta excessive.
[Farkas 2015] Le SMR est localis¢ au niveau du cortex sensori-moteur et est associ¢ 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 I'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'arrét de 'information sensori-
motrice et la réduction du tonus musculaire entrainent un changement dans l'activité du noyau
ventro-basal qui passe de non rythmique et rapide a des décharges rythmiques et
systématiques dont le résultat est l'apparition de l'onde SMR. [Rémond 1994, Messerotti
Benvenuti 2011]

L'activité excessive théta frontale est rapportée chez les patients avec des tics et un TDAH et
est souvent associée a des déficits des fonctions cognitives, spécialement l'attention, et des
fonctions exécutives et avec un faible controle des impulsions. [Farkas 2015]

Le neurofeedback SMR (parfois couplé¢ avec un entrailnement a la réduction de théta) 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'entrainement SCP a pour but de réguler I'excitabilité corticale. Les SCP reflétent l'attention
phasique et l'activation préparatoire. Les SCP ont une durée de 100ms a plusieurs secondes et
sont liés au niveau d'excitabilité des régions corticales sous-jacentes c'est a 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 évenement 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 a répondre ou a 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 a
répondre.

Les SCP négatives ont été associées avec une excitabilité¢ élevée des aires corticales sous-
jacentes ainsi qu'a une autorégulation corticale déficiente. Le NF a pour but d'apprendre a
diminuer cette variation négative et 1'éveil cortical associ¢. Durant 1'entrainement, I'accent est
mis sur la possibilité a varier entre déflection positive et négative des SCP pour augmenter la
capacité a différencier ces deux processus et leurs corrélations comportementales. [Birbaumer
1999, Heinrich 2007]
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L'entrainement a la production de SCP négatives entraine une activation étendue dans les
régions cérébrales centrales, préfrontales dorsolatérales, pariétales et dans les ganglions de la
base. Un entrainement a la production de SCP positifs entraine 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 étre
prédite avec une grande exactitude par l'activation du pallidum, du putamen, de ' AMS et par
des désactivations motrices corticales. [Birbaumer 1999, Heinrich 2007]

Le but des protocoles SCP ou CNV est donc d'influencer 1'excitabilité corticale, mesure de
I'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 a 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 événement a 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 ¢galement corrélée avec la
sévérité du tic suggérant un lien possible dans la suppression du tic. L'activité des CNV est
modifiée apres un Neurofeedback des SCP. [Birbaumer 1999, Heinrich 2007, Studer 2014]
L'entrainement SCP entraine 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 a 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 @ maintenir des performances comparables. A l'inverse, le groupe placebo ne
montre qu'une légere augmentation des CNV. [Gevensleben 2014 NF of SCP]

Le protocole SCP améliore a la fois les tics et le TDAH alors que le protocole SMR
améliorerait seulement les tics. [Gevensleben 2014 further pieces, Rothenberger 2012]

¢) Autres protocoles

Le protocole d'entrainement théta/béta est utile pour 1'hypo-éveil cortical (ex: TDAH), il
permet un état alerte et focalisé mais relaxé. [Heinrich 2007]

Selon Albrecht 2015, I'entrainement théta frontomédial pourrait améliorer l'attention et les
fonctions cognitives. [Albrecht 2015]

L'entrainement béta/théta 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 intérét dans le GDT. Par sa capacité a cibler directement
les réseaux fronto-striataux impliqués dans la neurophysiologie sous-jacente aux tics, le NF
pourrait étre efficace dans le traitement des tics et non seulement dans les déficits de contrdle
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 I'attention dirigée
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vers lui-méme, la perception de 1"'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 a I'ERP et I'HRT.

Le but du neurofeedback serait également une régulation positive de I'exceés théta ou de la
réduction du SMR ou du CNV. Pendant le NF, les patients peuvent apprendre comment
exécuter un contréle descendant en appliquant des stratégies cognitives. Ce processus du NF
pourrait aider a 'autorégulation qui joue un role dans I'HRT méme 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 contrdle 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 a appréhender le sensation d'"urge" prémonitoire en leur
permettant de la visualiser objectivement afin de les aider a pouvoir exercer un contrdle
volontaire du tic. Cela pourrait s'avérer trés intéressant chez les patients pour qui les thérapies
ERP et HRT marchent mal en raison d'une difficulté a percevoir 1"'urge" afin de potentialiser
ces méthodes de TCC.
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4 Protocole pour la mise en évidence d'un parametre
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 rdle essentiel que semble jouer l'aire motrice supplémentaire (AMS) dans la
genese du tic et dans la sensation prémonitoire dite d'"urge"poussant la personne a réaliser le
tic a 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 1’'inhiber ou de la transformer. Une exposition progressive et répétée a cette
sensation d'urge doit permettre une habituation et une atténuation de cette sensation, brisant
ainsi le cercle vicieux entre "urge" prémonitoire et I'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 a repérer l'arrivée d'un tic et a ressentir 1"'urge".

Le Neurofeedback offre un bon complément a la TCC car il permet d'objectiver l'activité
cérébrale et de la modifier directement au moyen de stratégies neurocognitives, permettant un
meilleur contréle volontaire sur cette activité. Cependant aucun des protocoles de NF EEG
actuellement utilisés dans le NF ne vise spécifiquement le phénomene d'"'urge". Le controle de
I'ASM en NF par IRMf fait actuellement 1'objet d'une étude en cours a l'université de Yale.
Cependant le cofit élevé d'un entrainement 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 a
une action ou un événement moteur. Rappelons que le LRP appartient a la catégorie des BP ou
"Readiness Potential". Bien que les études divergent a ce sujet, il se pourrait que le LRP soit
impliqué dans le phénomene d'urge. Le LRP est un potentiel évoqué ou une modulation de
l'activité électrique enregistrée a la surface du cerveau qui refléte la préparation a l'action
motrice d'un certain c6té du corps: c'est une décharge de l'activité électrique du cerveau qui
survient quand une personne s'appréte a bouger un bras, une jambe, un pied. Les LRP sont
générés entre autres dans I'AMS, ce qui en fait donc un bon candidat en tant que parameétre
¢lectrophysiologique du phénoméne d'"'urge". Authentifier cette fonction pour le LRP pourrait
permettre de développer une intervention thérapeutique ciblée. A ce titre un protocole de
Neurofeedback visant a augmenter le contrdle volontaire sur le LRP pourrait constituer une
intervention efficace et spécifique permettant a un patient de mieux prendre conscience de
"'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 a identifier 1"'urge". [Morand-Beaulieu
2015]
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Afin de vérifier cette hypothése et de mettre en évidence le paramétre €lectrophysiologique
qui serait a l'origine de la sensation d"'urge", un protocole d'enregistrement EEG est
nécessaire. Une étude ancienne [Obeso 1981] a échoué a mettre en évidence ce paramétre. Le
LRP étant une variation du potentiel électrique relativement faible et localisé, treés sensible aux
artéfacts, ceci peut expliquer les difficultés de mises en évidence, et mériterait qu'on réitere
I'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 comorbidit¢ TDAH
ou TOC, touchant tout le corps, principalement les membres du coté droit. La patiente
rapportait une sensation d'urge" précédant le tic. Une évaluation de l'enregistrement EEG
précédant l'apparition du tic sur 'EMG et aprés qu'un rétro-moyennage ait été¢ effectué¢ afin
d'améliorer le signal, a été réalisé. Cet enregistrement a mis en €vidence l'apparition d'un
potentiel négatif avec une croissance en pente raide au niveau des é€lectrodes 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 a la patiente d'imiter volontairement son tic. Lors de
l'imitation volontaire du tic, un potentiel négatif a 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 a croissance lente du BP indiquant la participation de '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 a 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 suggere que les tics sont des
mouvements originaires d'un générateur sous-cortical, tel que l'insula; traversant le cortex pré-
moteur, et que 1'expression du tic pourrait €tre une réponse volitive a un "urge" interne.

La principale limitation de cette étude c'est qu'elle est effectuée a partir d'un cas atypique de
tic, ce qui ne permet pas la généralisation ou I'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
I'ASM (méme si cette valeur localisatrice est a prendre avec précaution, 'EEG ayant une
mauvaise résolution spatiale)? D'autre part il n'a pas été effectu¢ d'enregistrement dans la
condition ou le patient tenterait de résister a I'exécution de son tic. Que pourrait devenir la
composante tardive du BP dans ce cas, et a 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'avere donc nécessaire afin de répondre a 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 1'aire motrice supplémentaire:

- Choix d'un patient présentant un GDT avec un méme tic moteur se manifestant trés
régulierement (si possible plusieurs fois par 10 minutes)

- 3 conditions expérimentales: 1) Le patient est détendu et ne cherche pas a 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
¢lectrodes EEG et EMG soient reliées au méme boitier d acquisition.

- Pour 1'EEG: positionnement des ¢électrodes dans le systéme 10-20 (les ¢électrodes ayant le
plus d'intérét sont: C3, C4 et Cz); enregistrement permettant une visualisation a quelques
millisecondes pres et permettant de voir des variations d'amplitudes de '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 fenétres de 1 a 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 I'hypothéese 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 I'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 étre 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 a
plusieurs canaux comprenant a la fois des entrées EEG et EMG. Il est nécessaire que I'EEG et
I'EMG soient parfaitement couplés et qu'on puisse analyser les 2 sortes de signaux dans la
méme fenétre temporelle. Il faut donc également un logiciel permettant 1'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 tres faibles il faut dans la mesure
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du possible éliminer les bruits pouvant artéfacter le tracé. Pour cela une piéce disposant d'une
isolation spécifique, telle une cage de Faraday serait un plus incontestable. Les locaux de
'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 €tre mis a disposition
avant la rentrée de septembre.

En second lieu, la sélection d'un patient volontaire pour cette étude pose probléme. 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
criteres nécessaires au diagnostic de syndrome de Gilles de la Tourette, doit présenter une
symptomatologie suffisamment séveére avec une survenue des tics avec une fréquence
suffisamment rapprochée pour que plusieurs tics impliquant les mémes muscles puissent étre
enregistrés sur un enregistrement relativement restreint (maximum 1 heure). En effet il est
nécessaire de pouvoir faire un rétro-moyennage sur plusieurs événements-tics pour obtenir un
signal d'intérét supérieur au bruit. La symptomatologie doit dans 1'idéal étre principalement
motrice et intéresser le méme groupe musculaire, dont le muscle le plus proximal doit pouvoir
étre accessible a la pose d'une électrode. La symptomatologie ne doit pas non plus étre trop
sévere et impliquer plusieurs sortes de tics dans un temps inférieur a une minute, sous peine
d'entrainer trop d'artéfacts et un tracé EEG ininterprétable. Le patient doit également étre
d'accord pour participer a cette étude et consacrer une demi-journée de son temps libre a 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 a Toulouse, je n'ai pu trouver un patient
entrant dans ces critéres. La majorit¢ des patients est bien améliorée par le traitement
pharmacologique ou présente une symptomatologie trop modérée. A l'inverse quelques
patients présentaient une symptomatologie trop sévere avec des tics vocaux prédominants ou
de multiples tics vocaux ou moteurs survenant dans la méme fenétre temporelle.

En dernier lieu j'ai ét¢ soumise a une contrainte de temps, 1'échéance de la these et de la fin de
l'internat, n'ayant pas permis de mettre en oeuvre dans les temps ce protocole.

4. 4 Discussion

L'hypothése présentée dans l'introduction n'a donc pas pu étre vérifie du fait de
l'impossibilité de réaliser 1'étude. Le résultat attendu serait 1'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 étre précédée sur
I'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 a la réalisation du
tic seraient les plus intéressants. L'on peut supposer que I'augmentation de la géne ou "urge"
pourrait se traduire par des amplitudes plus importantes du BP2, ou au contraire que
l'atténuation de l'urge entrainerait un retour a 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 1'hypothése 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 a celui présenté ci-dessus mettant en scéne
trois conditions. En conclusion, il s'agit d'un protocole intéressant & 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 1'intérét 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 a 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 renforcant 1'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 utilis¢é en France malgré les
nombreuses perspectives qu'il offre et alors que son intérét semble bien établi en ce qui
concerne le traitement du TDAH, de 1'épilepsie pharmaco-résistante et de l'insomnie
primaire. Le manque d'é¢tudes a grande échelle, randomisées, controlées et en aveugle
disponibles ainsi que le manque de consensus concernant les divers protocoles en est peut-
étre en partie la cause. Il y a donc une vraie nécessité a la recherche, a lI'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 1’appellation impropre de "neurofeedback".

Le biofeedback EEG fait 1'objet d'un cours a 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
amene tout naturellement a se poser la question de l'efficacité du neurofeedback dans le
GDT. La physiologie des deux troubles doit cependant étre distinguée ainsi que le
mécanisme d'action du NF propre a chacun. Ce travail suggére que le NF pourrait
constituer un bon complément aux thérapies comportementales (ERP et HRT) ayant déja
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 controler 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 étre
distinguée des positions transhumanistes visant a I'amélioration des performances
physiques et intellectuelles [Maheu 2004] et ne doit pas non plus étre 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-a-dire d'entrainer 'activité cérébrale d'un individu jusqu'a ce qu'elle atteigne
la zone de normalité statistique définie a 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 a 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.

b et
e c_Ef ___D
EL R

106

E. SERRANO

oangny Jean-Phillppe RATNALRD |




Bibliographie

1. Abeilhou P., Corraze J. (2010). Le biofeedback une aide technique supplémentaire a la prise
en charge psychomotrice Entretiens de Bichat 2010

2. Abukonna, A., Yu, X., Zhang, C., & Zhang, J. (2013). Volitional control of the heart rate.
International Journal of Psychophysiology, 90(2), 143-148.

3. Albrecht, B., Uebel-von Sandersleben, H., Gevensleben, H., & Rothenberger, A. (2015).
Pathophysiology of ADHD and associated problems—starting points for NF
interventions?. Frontiers in human neuroscience, 9.

4. Alper, K. R., Prichep, L. S., Kowalik, S., Rosenthal, M. S., & John, E. R. (1998). Persistent
QEEG abnormality in crack cocaine users at 6 months of drug abstinence.
Neuropsychopharmacology, 19(1), 1-9.

5. American Psychiatric Association. (2013). Diagnostic and statistical manual of mental
disorders (DSM-5®). American Psychiatric Pub.

6. Angelakis, E., Stathopoulou, S., Frymiare, J. L., Green, D. L., Lubar, J. F., & Kounios, J.
(2007). EEG neurofeedback: a brief overview and an example of peak alpha frequency

training for cognitive enhancement in the elderly. The clinical neuropsychologist, 21(1),
110-129.

7. Arani, F. D., Rostami, R., & Nostratabadi, M. (2010). Effectiveness of neurofeedback
training as a treatment for opioid-dependent patients. Clinical EEG and neuroscience,
41(3), 170-177.

8. Arnold, L. E., Lofthouse, N., Hersch, S., Pan, X., Hurt, E., Bates, B., ... & Grantier, C.
(2013). EEG neurofeedback for ADHD: double-blind sham-controlled randomized pilot
feasibility trial. Journal of attention disorders, 17(5), 410-419.

9. Arns, M. W. (2011). Personalized medicine in ADHD and depression: a quest for EEG
treatment predictors (Doctoral dissertation, Utrecht University).

10. Arns, M., Heinrich, H., Ros, T., Rothenberger, A., & Strehl, U. (2015). Neurofeedback in
ADHD. Frontiers in human neuroscience, 9.

11. Arns, M., Conners, C. K., & Kraemer, H. C. (2013). A decade of EEG theta/beta ratio
research in ADHD: a meta-analysis. Journal of attention disorders, 17(5), 374-383.

12. Arns, M., de Ridder, S., Strehl, U., Breteler, M., & Coenen, A. (2009). Efficacy of
neurofeedback treatment in ADHD: the effects on inattention, impulsivity and
hyperactivity: a meta-analysis. Clinical EEG and neuroscience, 40(3), 180-189.

13. Arns, M., Heinrich, H., & Strehl, U. (2014). Evaluation of neurofeedback in ADHD: the
long and winding road. Biological psychology, 95, 108-115.

14. Arns, M., Kleinnijenhuis, M., Fallahpour, K., & Breteler, R. (2008). Golf performance
enhancement and real-life neurofeedback training using personalized event-locked EEG

107



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

profiles. Journal of Neurotherapy, 11(4), 11-18.

Ayers, M. (1995). EEG Neurofeedback to bring individuals out of level-2 coma.
Biofeedback and Self-regulation, 20(3) 304-305).

Ayers, M. E. (1981). A report on a study of the utilization of electroencephalography for
the treatment of cerebral vascular lesion syndromes. Electromyometric biofeedback
therapy, 244-257.

Ayers, M. E. (1995). A controlled study of EEG neurofeedback and physical therapy with
pediatric stroke, age seven months to age fifteen, occurring prior to birth. Biofeedback &
Self-Regulation, 20(3), 318.

Ayers, M. E. (1999). Assessing and Treating Open Head Trauma, Coma, and Stroke Using
Real-Time Digital EEG Neurofeedback-9. In J.R. Evans & A. Abarbanel (Eds.),
Introduction to quantitative EEG and neurofeedback (pp.203-222). New York,
NY:Academic.

Ayers, M. E. (2004). Neurofeedback for cerebral palsy. Journal of Neurotherapy, 8(2), 93-
94.

Baehr, E., Rosenfeld, J. P, & Baehr, R. (1997). The clinical use of an alpha asymmetry
protocol in the neurofeedback treatment of depression: Two case studies. Journal of
neurotherapy, 2(3), 10-23.

Baehr, E., Rosenfeld, J. P., & Baehr, R. (2001). Clinical use of an alpha asymmetry
neurofeedback protocol in the treatment of mood disorders: Follow-up study one to five
years post therapy. Journal of neurotherapy, 4(4), 11-18.

Baehr, E., Rosenfeld, P., Miller, L., & Baehr, R. (2004). Premenstrual dysphoric disorder
and changes in frontal alpha asymmetry. International journal of psychophysiology, 52(2),
159-167.

Bandura, A. (1969). Social-learning theory of identificatory processes. Handbook of
socialization theory and research, 213, 262.

Barker Anthony T. and Ian Freeston (2007), Transcranial magnetic stimulation,
Scholarpedia, 2(10):2936.

Bauer, L. O. (1993). Motoric signs of CNS dysfunction associated with alcohol and
cocaine withdrawal. Psychiatry Research, 47(1), 69-77.

Bauer, L. O. (2001). Predicting relapse to alcohol and drug abuse via quantitative
electroencephalography. Neuropsychopharmacology, 25(3), 332.

Baum, M. (2008). Monkey uses brain power to feed itself with robotic arm. Pitt
Chronicle. http://www. chronicle. pitt. Edu.

Baym, C. L., Corbett, B. A., Wright, S. B., & Bunge, S. A. (2008). Neural correlates of tic
severity and cognitive control in children with Tourette syndrome. Brain, 131(1), 165-179.

108



29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41

42.

43.

Becerra, J., Fernandez, T., Harmony, T., Caballero, M. 1., Garcia, F., Fernandez-Bouzas,
A., ... & Prado-Alcald, R. A. (2006). Follow-up study of learning-disabled children treated
with neurofeedback or placebo. Clinical EEG and neuroscience, 37(3), 198-203.

Becerra, J., Fernandez, T., Roca-Stappung, M., Diaz-Comas, L., Galan, L., Bosch, J., ... &
Harmony, T. (2012). Neurofeedback in healthy elderly human subjects with
electroencephalographic risk for cognitive disorder. Journal of Alzheimer's Disease, 28(2),
357-367.

Beck, A. T. (Ed.). (1979). Cognitive therapy of depression. Guilford press.

Benvenuti, S. M., Buodo, G., Leone, V., & Palomba, D. (2011). Neurofeedback training
for tourette syndrome: an uncontrolled single case study. Applied psychophysiology and
biofeedback, 36(4), 281-288.

Berardelli, A., Curra, A., Fabbrini, G., Gilio, F., & Manfredi, M. (2003). Pathophysiology
of tics and Tourette syndrome. Journal of neurology, 250(7), 781-787.

Berman, B. D., Horovitz, S. G., Morel, B., & Hallett, M. (2012). Neural correlates of blink
suppression and the buildup of a natural bodily urge. Neuroimage, 59(2), 1441-1450.

Birbaumer, N. (1999). Slow cortical potentials: plasticity, operant control, and behavioral
effects. The Neuroscientist, 5(2), 74-78.

Bishop, D. V. (2003). The Children's Communication Checklist. CCC-2. London: Harcourt
Assessment.

Bloch, M., State, M., & Pittenger, C. (2011). Recent advances in Tourette syndrome.
Current opinion in neurology, 24(2), 119.

Blondel C. (2010) La reconnaissance de l'électricité médicale et ses "machines a guérir”.
Ann historiques de l'électricite; 8:38-51

Blondel C. Wolff B. (2006) L'énigme de la bouteille de Leyde.
Bohlhalter, S., Goldfine, A., Matteson, S., Garraux, G., Hanakawa, T., Kansaku, K., ... &

Hallett, M. (2006). Neural correlates of tic generation in Tourette syndrome: an event-
related functional MRI study. Brain, 129(8), 2029-2037.

. Bolea, A. S. (2010). Neurofeedback treatment of chronic inpatient schizophrenia. Journal

of Neurotherapy, 14(1), 47-54.

Borvon Gérard, (2009) Histoire de ' électricité de l'ambre a l'électron, Paris, Vuibert,
coll.«Va savoir!», 266p

Boulay, C. B., Sarnacki, W. A., Wolpaw, J. R., & McFarland, D. J. (2011). Trained

modulation of sensorimotor rhythms can affect reaction time. Clinical Neurophysiology,
122(9), 1820-1826.

109



44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Bour, L. J., Ackermans, L., Foncke, E. M. J., Cath, D., Van Der Linden, C., Vandewalle, V.
V., & Tijssen, M. A. (2015). Tic related local field potentials in the thalamus and the effect

of deep brain stimulation in Tourette syndrome: report of three cases. Clinical
Neurophysiology, 126(8), 1578-1588.

Brandeis, D. (2011). Neurofeedback training in ADHD: More news on specificity.
Clinical Neurophysiology, 122(5), 856-857.

Breteler, M. H. M., Van Heeswijk, L. J. M., Arns, M. W., & Verdellen, C. W. J. (2008).
Psychologische interventies bij het syndroom van Gilles de la Tourette. Tijdschr.
Neuropsychiatr. Gedragsneurol.

Breteler, M. H., Arns, M., Peters, S., Giepmans, 1., & Verhoeven, L. (2010). Improvements
in spelling after QEEG-based neurofeedback in dyslexia: A randomized controlled
treatment study. Applied psychophysiology and biofeedback, 35(1), 5-11.

Brown Barbara B. (1975) New Mind New Body , 523p
Brown Barbara B. (1978) Stress and the Art of Biofeedback., 364p

Budzynski, T. H. (1996). Brain brightening: Can neurofeedback improve cognitive
process. Biofeedback, 24(2), 14-17

Burkett, V. S., Cummins, J. M., Dickson, R. M., & Skolnick, M. (2005). An open clinical
trial utilizing real-time EEG operant conditioning as an adjunctive therapy in the treatment
of crack cocaine dependence. Journal of Neurotherapy, 9(2), 27-47.

Cahn, B. R., & Polich, J. (2006). Meditation states and traits: EEG, ERP, and
neuroimaging studies. Psychological bulletin, 132(2), 180.

Canguilhem, G. (1966). Le normal et le pathologique.

Cannon, R., Lubar, J., Gerke, A., Thornton, K., Hutchens, T., & McCammon, V. (2006).
EEG spectral-power and coherence: LORETA neurofeedback training in the anterior
cingulate gyrus. Journal of Neurotherapy, 10(1), 5-31.

Caria, A., Veit, R., Sitaram, R., Lotze, M., Weiskopf, N., Grodd, W., & Birbaumer, N.
(2007). Regulation of anterior insular cortex activity using real-time fMRI. Neuroimage,
35(3), 1238-1246.

Carmen, J. A. (2005). Passive infrared hemoencephalography: Four years and 100
migraines. Journal of Neurotherapy, 8(3), 23-51.

Carmen, J. A. "Passive infrared hemoencephalography (pIR HEG)." Paper presented at
Society for Neuronal Regulation Conference, Monterey, California.. 2001.

Cath, D. C., Hedderly, T., Ludolph, A. G., Stern, J. S., Murphy, T., Hartmann, A., ... &

Rizzo, R. (2011). European clinical guidelines for Tourette syndrome and other tic
disorders. Part I: assessment. European child & adolescent psychiatry, 20(4), 155-171.

110



59. Cavanna, A. E., & Seri, S. (2013). Tourette’s syndrome. Bmj, 347(7922).

60. Chambless, D. L., Baker, M. J., Baucom, D. H., Beutler, L. E., Calhoun, K. S., Crits-
Christoph, P., ... & Johnson, S. B. (1998). Update on empirically validated therapies, II.
The clinical psychologist, 51(1), 3-16.

61. Chan, D., & Woollacott, M. (2007). Effects of level of meditation experience on
attentional focus: is the efficiency of executive or orientation networks improved?. The
Journal of Alternative and Complementary Medicine, 13(6), 651-658.

62. Chisholm R.C., DeGood D.E., & Hartz M.A. (1977) Effects of alpha feedback training on
occipital EEG, heart rate, and experiential reactivity to a laboratory stressor.
Psychophysiology, 14(2), 157-163.

63. Cho, B. H., Kim, S., Shin, D. L., Lee, J. H., Min Lee, S., Young Kim, I., & Kim, S. L.
(2004). Neurofeedback training with virtual reality for inattention and impulsiveness.
Cyberpsychology & Behavior, 7(5), 519-526.

64. Choi, S. W,, Chi, S. E., Chung, S. Y., Kim, J. W,, Ahn, C. Y., & Kim, H. T. (2011). Is alpha
wave neurofeedback effective with randomized clinical trials in depression? A pilot study.
Neuropsychobiology, 63(1), 43-51.

65. Chun, Y. H., & Kim, B. K. (2008). A Case of Inattentive Tourette Syndrome Patient with
Side Neurofeedback Treatment. Journal of Oriental Neuropsychiatry, 19(3), 277-288.

66. Coben, R., & Padolsky, I. (2007). Assessment-guided neurofeedback for autistic spectrum
disorder. Journal of Neurotherapy, 11(1), 5-23.

67. Coben, R., & Padolsky, I. (2008). Infrared imaging and neurofeedback: Initial reliability
and validity. Journal of Neurotherapy, 11(3), 3-13.

68. Coben, R., Linden, M., & Myers, T. E. (2010). Neurofeedback for autistic spectrum
disorder: a review of the literature. Applied psychophysiology and biofeedback, 35(1), 83.

69. Cohen D. Magnetoencephalography: detection of the brain's electrical activity with a
superconducting magnetometer. Science, 5 (1972), pp. 664-666

70. Congedo, M., Lubar, J. F., & Joffe, D. (2004). Low-resolution electromagnetic
tomography neurofeedback. IEEE Transactions on Neural Systems and Rehabilitation
Engineering, 12(4), 387-397.

71. Conners, C. K. (2001). Conners' rating scales revised. Multi-Health Systems,
Incorporated.

72. Conners, C. K., Erhardt, D., & Sparrow, E. P. (1999). Conners' adult ADHD rating scales
(CAARS): technical manual. North Tonawanda: MHS.

73. Conners, C. K., Sitarenios, G., Parker, J. D., & Epstein, J. N. (1998). The revised Conners'

Parent Rating Scale (CPRS-R): factor structure, reliability, and criterion validity. Journal
of abnormal child psychology, 26(4), 257-268.

111



74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

&4.

85.

86.

87.

Cortoos, A., De Valck, E., Arns, M., Breteler, M. H., & Cluydsts, R. (2010). An exploratory
study on the effects of tele-neurofeedback and tele-biofeedback on objective and
subjective sleep in patients with primary insomnia. Applied psychophysiology and
biofeedback, 35(2), 125-134.

Cortoos, A., Verstraeten, E., Joly, J., Cluydts, R., De Hert, M., & Peuskens, J. (2010). The
impact of neurofeedback training on sleep quality in chronic schizophrenia patients: A
controlled multiple case study. Applied Psychophysiology & Biofeedback, 35(2), 125-134.

Cottraux Jean, (2011) Les psychothérapies comportementales et cognitives, Masson, 358p
Cottraux Jean, (2007) Thérapie cognitive et émotions: la troisieme vague, Masson, 205p

Cox, R. W., Jesmanowicz, A., & Hyde, J. S. (1995). Real-Time Functional Magnetic
Resonance Imaging. Magnetic resonance in medicine, 33(2), 230-236.

Critchley, H. D. (2005). Neural mechanisms of autonomic, affective, and cognitive
integration. Journal of comparative neurology, 493(1), 154-166.

Crocetti, A., Forti, S., & Del Bo, L. (2011). Neurofeedback for subjective tinnitus patients.
Auris Nasus Larynx, 38(6), 735-738.

deCharms C., R., Christoff, K., Glover, G. H., Pauly, J. M., Whitfield, S., & Gabrieli, J. D.
(2004). Learned regulation of spatially localized brain activation using real-time fMRI.
Neuroimage, 21(1), 436-443.

deCharms C. R., Maeda, F., Glover, G. H., Ludlow, D., Pauly, J. M., Soneji, D., ... &
Mackey, S. C. (2005). Control over brain activation and pain learned by using real-time
functional MRI. Proceedings of the National Academy of Sciences of the United States of
America, 102(51), 18626-18631.

deCharms Christopher, R. (2007). Reading and controlling human brain activation using
real-time functional magnetic resonance imaging. Trends in Cognitive Sciences, 11(11),
473-481.

Deckersbach, T., Chou, T., Britton, J. C., Carlson, L. E., Reese, H. E., Siev, J., ... &
Peterson, A. L. (2014). Neural correlates of behavior therapy for Tourette’ s disorder.
Psychiatry Research: Neuroimaging, 224(3), 269-274.

Deecke, L. (1987, January). Bereitschaftspotential as an indicator of movement
preparation in supplementary motor area and motor cortex. In Ciba Foundation
Symposium 132-Motor Areas of the Cerebral Cortex (pp. 231-250). John Wiley & Sons,
Ltd..

De La Tourette, G. G. (1885). Etude sur une affection nerveuse caractérisée par de
l'incoordination motrice accompagnée d'écholalie et de coprolalie (jumping, latah,

myriachit) (pp. 39-67). Aux bureaux du Progrés médical.

Derost, P., Galland, F., Legrand, G., Mermillod, M., Auxiette, C., Chambres, P., ... &

112



88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

Durif, F. (2008, June). Données actuelles sur la physiopathologie du syndrome de Gilles
de la Tourette. In Annales Médico-psychologiques, revue psychiatrigue (Vol. 166, No. 5,
pp- 394-397). Elsevier Masson.

Dicara, L. V., & Miller, N. E. (1968). Instrumental learning of vasomotor responses by
rats: Learning to respond differentially in the two ears. Science, 159(3822), 1485-1486.

Dohrmann, K., Weisz, N., Schlee, W., Hartmann, T., & Elbert, T. (2007). Neurofeedback
for treating tinnitus. Progress in brain research, 166, 473-554.

Donaldson, C. C. S., Sella, G. E., & Mueller, H. H. (1998). Fibromyalgia: A retrospective
study of 252 consecutive referrals. Canadian Journal of Clinical Medicine, 5(6), 116-127.

Donaldson, M., Moran, D., & Donaldson, S. (2010). Schizophrenia in retreat.
Neuroconnections Newsletter, 19-23.

Doppelmayr, M., & Weber, E. (2011). Effects of SMR and theta/beta neurofeedback on
reaction times, spatial abilities, and creativity. Journal of Neurotherapy, 15(2), 115-129.

Drechsler, R., Straub, M., Doehnert, M., Heinrich, H., Steinhausen, H. C., & Brandeis, D.
(2007). Controlled evaluation of a neurofeedback training of slow cortical potentials in
children with attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD). Behavioral and brain
functions, 3(1), 35.

du Bois-Reymond Emil (1848, 1860, 1884) Etudes de ['électricité animale
(Untersuchungen tiber tierische Elektrizitdt) 3 volumes

Durup Gustave, Fessard Alfred. (1935) 1. L'¢lectrencéphalogramme de 1'homme.
Observations psycho-physiologiques relatives a l'action des stimuli visuels et auditifs.
L'année psychologique. vol. 36. pp. 1-32.

Egner, T., & Gruzelier, J. H. (2003). Ecological validity of neurofeedback: Modulation of
slow wave EEG enhances musical performance. Neuroreport, 14(9), 1221-1224.

Ellis, A. (1973). Rational-emotive therapy (pp. 32-44). Big Sur Recordings.

Emond, V., Joyal, C., & Poissant, H. (2009). Structural and functional neuroanatomy of
attention-deficit hyperactivity disorder (ADHD). L'encéphale, 35(2), 107-114.

Eriksson, P. S., Perfilieva, E., Bjork-Eriksson, T., Alborn, A. M., Nordborg, C., Peterson,
D. A., & Gage, F. H. (1998). Neurogenesis in the adult human hippocampus. Nature
medicine, 4(11).

100. Farkas, A., Bluschke, A., Roessner, V., & Beste, C. (2015). Neurofeedback and its

possible relevance for the treatment of Tourette syndrome. Neuroscience & Biobehavioral
Reviews, 51, 87-99.

101. Fernandez, T., Harmony, T., Ferndndez-Bouzas, A., Diaz-Comas, L., Prado-Alcala, R. A.,

Valdés-Sosa, P, ... & Aubert, E. (2007). Changes in EEG current sources induced by
neurofeedback 1in learning disabled children. An exploratory study. Applied

113



psychophysiology and biofeedback, 32(3-4), 169-183.

102. Fernandez, T., Herrera, W., Harmony, T., Diaz-Comas, L., Santiago, E., Sanchez, L., ... &
Barraza, C. (2003). EEG and behavioral changes following neurofeedback treatment in
learning disabled children. Clinical Electroencephalography, 34(3), 145-152.

103. Fisher, S. F. (2009). Neurofeedback and attachment disorder: Theory and practice.
Introduction to quantitative EEG and neurofeedback: Advanced theory and applications
2nd ed, 315-335.

104. Florin, E., Bock, E., & Baillet, S. (2014). Targeted reinforcement of neural oscillatory
activity with real-time neuroimaging feedback. Neuroimage, 88, 54-60.

105. Franck, N. (2012). Remédiation cognitive en psychiatrie. Journal de thérapie
comportementale et cognitive, 22(3), 81-85.

106. Frank, M., & Cavanna, A. E. (2013). Behavioural treatments for Tourette syndrome: an
evidence-based review. Behavioural neurology, 27(1), 105-117.

107. Fuchs, T., Birbaumer, N., Lutzenberger, W., Gruzelier, J. H., & Kaiser, J. (2003).
Neurofeedback treatment for attention-deficit/hyperactivity disorder in children: a
comparison with methylphenidate. Applied psychophysiology and biofeedback, 28(1), 1-
12.

108. Galvani Luigi. (1791) De viribus electricitatis in motu musculari. Commentarius

109. Ganos, C., Roessner, V., & Miinchau, A. (2013). The functional anatomy of Gilles de la
Tourette syndrome. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, 37(6), 1050-1062.

110. Gaume, A., Vialatte, A., Mora-Sanchez, A., Ramdani, C., & Vialatte, F. B. (2016). A
psychoengineering paradigm for the neurocognitive mechanisms of biofeedback and
neurofeedback. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, 68, 891-910.

111. Gevensleben, H., Albrecht, B., Liitcke, H., Auer, T., Dewiputri, W. L., Schweizer, R., ... &
Rothenberger, A. (2014). Neurofeedback of slow cortical potentials: neural mechanisms
and feasibility of a placebo-controlled design in healthy adults. Frontiers in human
neuroscience, 8.

112. Gevensleben, H., Holl, B., Albrecht, B., Schlamp, D., Kratz, O., Studer, P., ... & Heinrich,
H. (2009). Distinct EEG effects related to neurofeedback training in children with ADHD:
a randomized controlled trial. International journal of psychophysiology, 74(2), 149-157.

113. Gevensleben, H., Holl, B., Albrecht, B., Schlamp, D., Kratz, O., Studer, P., ... & Heinrich,
H. (2010). Neurofeedback training in children with ADHD: 6-month follow-up of a
randomised controlled trial. European child & adolescent psychiatry, 19(9), 715-724.

114. Gevensleben, H., Holl, B., Albrecht, B., Vogel, C., Schlamp, D., Kratz, O., ... & Heinrich,

H. (2009). Is neurofeedback an efficacious treatment for ADHD? A randomised controlled
clinical trial. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 50(7), 780-789.

114



115. Gevensleben, H., Kleemeyer, M., Rothenberger, L. G., Studer, P., Flaig-Ro6hr, A., Moll,
G. H., ... & Heinrich, H. (2014). Neurofeedback in ADHD: further pieces of the puzzle.
Brain topography, 27(1), 20-32.

116. Gilbert William. (1600) De Magnete

117. Goodman, W. K., Price, L. H., Rasmussen, S. A., Mazure, C., Fleischmann, R. L., Hill,
C. L., ... & Charney, D. S. (1989). The Yale-Brown obsessive compulsive scale: I.
Development, use, and reliability. Archives of general psychiatry, 46(11), 1006-1011.

118. Goodman, W. K., Price, L. H., Rasmussen, S. A., Riddle, M. A., & Rapoport, J. L.
(1991). Children's Yale-Brown obsessive compulsive scale (CY-BOCS). New Haven:
Department of Psychiatry, Yale University School of Medicine.

119. Gosepath, K., Nafe, B., Ziegler, E., & Mann, W. J. (2001). Neurofeedback in der
Therapie des Tinnitus. Hno, 49(1), 29-35.

120. Graczyk, M., Pachalska, M., Ziolkowski, A., Manko, G., Lukaszewska, B.,
Kochanowicz, K., ... & Kropotow, I. D. (2014). Neurofeedback training for peak
performance. Annals of Agricultural and Environmental Medicine, 21(4).

121. Green, E., & Green, A. (1999). Biofeedback and states of consciousness. Subtle Energies
& Energy Medicine Journal Archives, 10(1).

122. Green Elmer E. & Green Alyce M., (1986) Biofeedback and States of Consciousness,
Handbook of States of Consciousness (B. B. Wolman & M. Ullman, Eds., Van Nosttrand
Reinhold Company, New York, NY, 1986).

123. Gruzelier, J. (2000). Self regulation of electrocortical activity in schizophrenia and
schizotypy: A review. Clinical Electroencephalography, 31(1), 23-29.

124. Gruzelier, J., Hardman, E., Wild, J., & Zaman, R. (1999). Learned control of slow
potential interhemispheric asymmetry in schizophrenia. [International Journal of
Psychophysiology, 34(3), 341-348.

125. Haller, S., Birbaumer, N., & Veit, R. (2010). Real-time fMRI feedback training may
improve chronic tinnitus. European radiology, 20(3), 696-703.

126. Hamilton, J. P., Glover, G. H., Hsu, J. J., Johnson, R. F., & Gotlib, I. H. (2011).
Modulation of subgenual anterior cingulate cortex activity with real-time neurofeedback.
Human brain mapping, 32(1), 22-31.

127. Hammond, C. D. (Ed.). (2013). LENS: The low energy neurofeedback system. Routledge.

128. Hammond, D. C. (2001). Treatment of chronic fatigue with neurofeedback and self-
hypnosis. NeuroRehabilitation, 16(4), 295-300.

129. Hammond, D. C. (2003). QEEG-guided neurofeedback in the treatment of obsessive
compulsive disorder. Journal of Neurotherapy, 7(2), 25-52.

115



130. Hammond, D. C. (2004). Treatment of the obsessional subtype of obsessive compulsive
disorder with neurofeedback. Biofeedback, 32, 9-12.

131. Hammond, D. C. (2005). Neurofeedback to improve physical balance, incontinence, and
swallowing. Journal of Neurotherapy, 9(1), 27-36.

132. Hammond, D. C. (2005). Neurofeedback with anxiety and affective disorders. Child and
adolescent psychiatric clinics of North America, 14(1), 105-123.

133. Hammond, D. C. (2007). Can LENS neurofeedback treat anosmia resulting from a head
injury?. Journal of Neurotherapy, 11(1), 57-62.

134. Hammond, D. C. (2010). QEEG evaluation of the LENS treatment of TBI. Journal of
Neurotherapy, 14(2), 170-177.

135. Hammond, D. C. (2011). What is neurofeedback: An update. Journal of Neurotherapy,
15(4), 305-336.

136. Hammond, D. C. (2012). Neurofeedback Treatment of Restless Legs Syndrome and
Periodic Leg Movements in Sleep. Journal of Neurotherapy, 16(2), 155-163.

137. Hammond, D. C., & Kirk, L. (2008). First, do no harm: Adverse effects and the need for
practice standards in neurofeedback. Journal of Neurotherapy, 12(1), 79-88.

138. Hammond, D. C., Stockdale, S., Hoffman, D., Ayers, M. E., & Nash, J. (2001). Adverse
reactions and potential iatrogenic effects in neurofeedback training. Journal of
Neurotherapy, 4(4), 57-69.

139. Hampson, M., Scheinost, D., Qiu, M., Bhawnani, J., Lacadie, C. M., Leckman, J. F., ... &
Papademetris, X. (2011). Biofeedback of real-time functional magnetic resonance imaging
data from the supplementary motor area reduces functional connectivity to subcortical
regions. Brain connectivity, 1(1), 91-98.

140. Hampson, M., Tokoglu, F., King, R. A., Constable, R. T., & Leckman, J. F. (2009). Brain
areas coactivating with motor cortex during chronic motor tics and intentional
movements. Biological psychiatry, 65(7), 594-599.

141. Hanslmayr, S., Sauseng, P., Doppelmayr, M., Schabus, M., & Klimesch, W. (2005).
Increasing individual upper alpha power by neurofeedback improves cognitive
performance in human subjects. Applied psychophysiology and biofeedback, 30(1), 1-10.

142. Hauri, P. (1981). Treating psychophysiologic insomnia with biofeedback. Archives of
General Psychiatry, 38(7), 752-758.

143. Hayes, S. C., Strosahl, K. D., & Wilson, K. G. (1999). Acceptance and commitment
therapy: An experiential approach to behavior change. Guilford Press.

144. Heinrich, H., Gevensleben, H., & Strehl, U. (2007). Annotation: Neurofeedback—train
your brain to train behaviour. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 48(1), 3-16.

116



145. Heinrich, H., Gevensleben, H., Freisleder, F. J., Moll, G. H., & Rothenberger, A. (2004).
Training of slow cortical potentials in attention-deficit/hyperactivity disorder: evidence for
positive behavioral and neurophysiological effects. Biological psychiatry, 55(7), 772-775.

146. Hermens, D. F., Soei, E. X., Clarke, S. D., Kohn, M. R., Gordon, E., & Williams, L. M.
(2005). Resting EEG theta activity predicts cognitive performance in attention-deficit
hyperactivity disorder. Pediatric neurology, 32(4), 248-256.

147. Hidalgo, C. A., Castro, V. A., Herrera, J. B., Aguilar, A. L., & Mesén, . M. (2017)
Tratamiento de relajacion con biofeedback para la disminucion de la frecuencia de los tics
en un estudiante universitario con Sindrome de Tourette. Revista Wimb Lu, 12(1), 9-24.

148. Hoedlmoser, K., Pecherstorfer, T., Gruber, G., Anderer, P., Doppelmayr, M., Klimesch,
W., & Schabus, M. (2008). Instrumental conditioning of human sensorimotor rhythm (12-
15 Hz) and its impact on sleep as well as declarative learning. Sleep, 31(10), 1401-1408.

149. Holtmann, M., Steiner, S., Hohmann, S., Poustka, L., Banaschewski, T., & Bolte, S.
(2011). Neurofeedback in autism spectrum disorders. Developmental Medicine & Child
Neurology, 53(11), 986-993.

150. Hong, H. J., Sohn, H., Cha, M., Kim, S., Oh, J., Chu, M. K., ... & Jeong, J. (2013).
Increased frontomotor oscillations during tic suppression in children with Tourette
syndrome. Journal of child neurology, 28(5), 615-624.

151. Huang-Storms, L., Bodenhamer-Davis, E., Davis, R., & Dunn, J. (2007). QEEG-guided
neurofeedback for children with histories of abuse and neglect: Neurodevelopmental
rationale and pilot study. Journal of Neurotherapy, 10(4), 3-16.

152. Huyck, C. R., & Passmore, P. J. (2013). A review of cell assemblies. Biological
cybernetics, 107(3), 263-288.

153. Hyde, T. M., Emsellem, H. A., Randolph, C. H. R. I. S. T. O. P. H. E. R., Rickler, K. C.,
& Weinberger, D. R. (1994). Electroencephalographic abnormalities in monozygotic twins
with Tourette's syndrome. The British Journal of Psychiatry, 164(6), 811-817.

154. Tbric, V. L., & Dragomirescu, L. G. (2009). Neurofeedback in pain management.
Introduction to quantitative EEG and neurofeedback: Advanced theory and applications
2nd ed, 417-451.

155. Ttard, J. M. (1825). Mémoire sur quelques fonctions involontaires des appareils de la
locomotion, de la préhension et de la voix. Arch Gen Med, 8, 385-407.

156. Jacobson, Edmund. (1972) The two methods of tension control. Biofeedback and Self-
control, p. 463.

157. Jacoby, J. D. (2016). Event-related potentials as a form of neurofeedback using low-cost
hardware (Doctoral dissertation).

158. Jallabert Jean, (1748) Expériences sur l'électricité

117



159. Jarusiewicz, B. (2002). Efficacy of neurofeedback for children in the autistic spectrum: A
pilot study. Journal of Neurotherapy, 6(4), 39-49.

160. Jasper H, Shagass C. (1941) Conditioning the occipital alpha rhythm in man. J Exp
Psychol; 28:373-87.

161. Jensen, M. P., Grierson, C., Tracy-Smith, V., Bacigalupi, S. C., & Othmer, S. (2007).
Neurofeedback treatment for pain associated with complex regional pain syndrome type .
Journal of Neurotherapy, 11(1), 45-53.

162. Johannes, S., Wieringa, B. M., Nager, W., Miiller-Vahl, K. R., Dengler, R., & Miinte, T.
F. (2002). Excessive action monitoring in Tourette syndrome. Journal of neurology,
249(8), 961-966.

163. Johnston, S. J., Boehm, S. G., Healy, D., Goebel, R., & Linden, D. E. (2010).
Neurofeedback: A promising tool for the self-regulation of emotion networks.
Neuroimage, 49(1), 1066-1072.

164. Jones, M. C. (1924). A laboratory study of fear: The case of Peter. The Journal of
Genetic Psychology, 31, 308-315.

165. Kamiya J. (1968) Conscious control of brain waves. Psychology Today. 1:57—60.

166. Karavidas, M. K., Lehrer, P. M., Vaschillo, E., Vaschillo, B., Marin, H., Buyske, S., ... &
Hassett, A. (2007). Preliminary results of an open label study of heart rate variability
biofeedback for the treatment of major depression. Applied psychophysiology and

biofeedback, 32(1), 19-30.

167. Karp, B. L., Porter, S., Toro, C., & Hallett, M. (1996). Simple motor tics may be preceded
by a premotor potential. Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 61(1), 103-
106.

168. Kayiran, S., Dursun, E., Dursun, N., Ermutlu, N., & Karamiirsel, S. (2010).
Neurofeedback intervention in fibromyalgia syndrome; a randomized, controlled, rater
blind clinical trial. Applied psychophysiology and biofeedback, 35(4), 293-302.

169. Keller, 1., & Heckhausen, H. (1990). Readiness potentials preceding spontaneous motor
acts: voluntary vs. involuntary control. Electroencephalography and clinical
Neurophysiology, 76(4), 351-361.

170. Kelley, M. J. (1997). “Native Americans, Neurofeedback, and Substance Abuse Theory”.
Three Year Outcome of Alpha/theta Neurofeedback Training in the Treatment of Problem
Drinking among Dine'(Navajo) People. Journal of Neurotherapy, 2(3), 24-60.

171. Kleber, B., Gruzelier, J., Bensch, M., & Birbaumer, N. (2008). Effects of EEG-
biofeedback on professional singing performances. Revista Espanola Psichologica, 10,
77-61.

172. Kompoliti, K., Fan, W., & Leurgans, S. (2009). Complementary and alternative medicine
use in Gilles de la Tourette syndrome. Movement Disorders, 24(13), 2015-2019.

118



173. Koptivova, J., Congedo, M., Raszka, M., Prasko, J., Brunovsky, M., & Horacek, J.
(2013). Prediction of treatment response and the effect of independent component

neurofeedback in obsessive-compulsive disorder: a randomized, sham-controlled, double-
blind study. Neuropsychobiology, 67(4), 210-223.

174. Kouijzer, M. E., de Moor, J. M., Gerrits, B. J., Congedo, M., & van Schie, H. T. (2009).
Neurofeedback improves executive functioning in children with autism spectrum
disorders. Research in Autism Spectrum Disorders, 3(1), 145-162.

175. Kouijzer, M. E., van Schie, H. T., de Moor, J. M., Gerrits, B. J., & Buitelaar, J. K. (2010).
Neurofeedback treatment in autism. Preliminary findings in behavioral, cognitive, and
neurophysiological functioning. Research in Autism Spectrum Disorders, 4(3), 386-399.

176. Kravitz, H. M., Esty, M. L., Katz, R. S., & Fawcett, J. (2006). Treatment of fibromyalgia
syndrome using low-intensity neurofeedback with the flexyx neurotherapy system: A
randomized controlled clinical trial. Journal of Neurotherapy, 10(2-3), 41-58.

177. Kuperman Vadim, (2000) Magnetic Resonance Imaging: Physical Principles and
Applications, Academic Press

178. Kushner, H. 1. (2009). A Cursing Brain? The Histories of Tourette Syndrome: the
histories of Tourette syndrome. Harvard University Press.

179. Landers, D. M. (1991). Optimizing individual performance. In the mind’s eye:
Enhancing human performance, 193-246.

180. Landers, D. M., Han, M., Salazar, W., & Petruzzello, S. J. (1994). Effects of learning on
electroencephalographic and electrocardiographic patterns in novice archers.
International Journal of Sport Psychology.

181. Lansbergen, M. M., van Dongen-Boomsma, M., Buitelaar, J. K., & Slaats-Willemse, D.
(2011). ADHD and EEG-neurofeedback: a double-blind randomized placebo-controlled
feasibility study. Journal of neural transmission, 118(2), 275-284.

182. Lau HM., Smit JH., Fleming TM., Riper H., (2017) Serious Games for Mental Health:
Are They Accessible, Feasible, and Effective? A Systematic Review and Meta-analysis,
Front Psychiatry, 2017 Jan 18;7:209. doi: 10.3389/fpsyt.2016.00209

183. Lawrence, E. J., Su, L., Barker, G. J., Medford, N., Dalton, J., Williams, S. C., ... &
Brammer, M. (2014). Self-regulation of the anterior insula: Reinforcement learning using
real-time fMRI neurofeedback. Neuroimage, 88, 113-124.

184. Leckman, J. F., Riddle, M. A., Hardin, M. T., Ort, S. 1., Swartz, K. L., Stevenson, J. O. H.
N., & Cohen, D. J. (1989). The Yale Global Tic Severity Scale: initial testing of a
clinician-rated scale of tic severity. Journal of the American Academy of Child &
Adolescent Psychiatry, 28(4), 566-573.

185. Leckman, J. F., Vaccarino, F. M., Kalanithi, P. S., & Rothenberger, A. (2006). Annotation:
Tourette syndrome: a relentless drumbeat—driven by misguided brain oscillations. Journal

119



of Child Psychology and Psychiatry, 47(6), 537-550.

186. Leckman, J. F., Walker, D. E., & Cohen, D. J. (1993). Premonitory urges in Tourette's
syndrome. The American journal of psychiatry, 150(1), 98.

187. Lehrer, P. M., & Gevirtz, R. (2014). Heart rate variability biofeedback: how and why
does it work?. Frontiers in psychology, 5.

188. Leins, U., Goth, G., Hinterberger, T., Klinger, C., Rumpf, N., & Strehl, U. (2007).
Neurofeedback for children with ADHD: a comparison of SCP and Theta/Beta protocols.
Applied psychophysiology and biofeedback, 32(2), 73-88.

189. Lévesque, J., Beauregard, M., & Mensour, B. (2006). Effect of neurofeedback training on
the neural substrates of selective attention in children with attention-deficit/hyperactivity

disorder: A functional magnetic resonance imaging study. Neuroscience letters, 394(3),
216-221.

190. Levine, D. S. (2000). Introduction to neural and cognitive modeling. Psychology Press.

191. Levine, S. P., Huggins, J. E., BeMent, S. L., Kushwaha, R. K., Schuh, L. A., Rohde, M.
M., ... & Smith, B. J. (2000). A direct brain interface based on event-related potentials.
IEEFE Transactions on Rehabilitation Engineering, 8(2), 180-185.

192. Li, L., & Yu-Feng, W. (2005). EEG biofeedback treatment on ADHD children with
comorbid tic disorder. Chinese Mental Health Journal, 19(4), 262-265.

193. Liechti, M. D., Maurizio, S., Heinrich, H., Jancke, L., Meier, L., Steinhausen, H. C., ... &
Brandeis, D. (2012). First clinical trial of tomographic neurofeedback in attention-
deficit/hyperactivity disorder: evaluation of voluntary cortical control. Clinical
Neurophysiology, 123(10), 1989-2005.

194. Linden, D. E. (2014). Neurofeedback and networks of depression. Dialogues in clinical
neuroscience, 16(1), 103.

195. Linden, M., Habib, T., & Radojevic, V. (1996). A controlled study of the effects of EEG
biofeedback on cognition and behavior of children with attention deficit disorder and
learning disabilities. Applied Psychophysiology and Biofeedback, 21(1), 35-49.

196. Liu, X. Y., Peng, Y. Z., & Huang, X. P. (2007). A preliminary study on the curative effect
of electroencephalogram biofeedback treatment on child tic disorder. Medical Journal of
West China, 1, 034.

197. Lubar, J. F., & Shouse, M. N. (1976). EEG and behavioral changes in a hyperkinetic
child concurrent with training of the sensorimotor rhythm (SMR). Biofeedback and Self-
regulation, 1(3), 293-306.

198. Lubar, J. F., & Shouse, M. N. (1977). Use of biofeedback in the treatment of seizure

disorders and hyperactivity. In Advances in clinical child psychology (pp. 203-265).
Springer US.

120



199. Lubar, J. F., Shabsin, H. S., Natelson, S. E., Holder, G. S., Whitsett, S. F., Pamplin, W. E.,
& Krulikowski, D. 1. (1981). EEG operant conditioning in intractable epileptics. Archives
of Neurology, 38(11), 700-704.

200. Ma, L., Ren, Y. L., Dong, X., Yang, W., & Wang, S. H. (2008). Clinical Analysis of
Electroencephalogram Biofeedback Treatment on Children with Tourette Syndrome [J].
Journal of Practical Medical Techniques, 29, 005.

201. Maheu, M. M., Pulier, M. L., Wilhelm, F. H., McMenamin, J. P., & Brown-Connolly, N.
E. (2004). The mental health professional and the new technologies: A handbook for
practice today. Taylor & Francis.

202. Malbos, E., L. Boyer, and C. Langon, (2013) L utilisation de la réalité virtuelle dans le
traitement des troubles mentaux. La Presse Médicale, 42(11): p. 1442-1452.

203. Mantovani, A., Leckman, J. F., Grantz, H., King, R. A., Sporn, A. L., & Lisanby, S. H.
(2007). Repetitive transcranial magnetic stimulation of the supplementary motor area in

the treatment of Tourette syndrome: report of two cases. Clinical Neurophysiology,
118(10), 2314-2315.

204. Marcellus Empiricus (vers 410) De Medicamentis Empiricis, Physicis, et Rationabilibus

205. Martinovic, 1., Davies, D., Frank, M., Perito, D., Ros, T., & Song, D. (2012, August). On
the Feasibility of Side— channel Attacks with Brain— computer Interfaces. In Proceedings
of the 21st USENIX conference on Security symposium. USENIX Association.

206. Masaki, H., Wild-wall, N., Sangals, J., & Sommer, W. (2004). The functional locus of the
lateralized readiness potential. Psychophysiology, 41(2), 220-230.

207. Matthews, T. V. (2008). Neurofeedback overtraining and the vulnerable patient. Journal
of Neurotherapy, 11(3), 63-66.

208. Matthews, T. V. (2011). Over training and neurofeedback treatment planning.
NeuroConnections, 20-23.

209. Mazzone, L., Yu, S., Blair, C., Gunter, B. C., Wang, Z., Marsh, R., & Peterson, B. S.
(2010). An FMRI study of frontostriatal circuits during the inhibition of eye blinking in
persons with Tourette syndrome. American Journal of Psychiatry, 167(3), 341-349.

210. McCarthy-Jones, S. (2012). Taking back the brain: could neurofeedback training be
effective for relieving distressing auditory verbal hallucinations in patients with
schizophrenia?. Schizophrenia bulletin, 38(4), 678-682.

211. McLeod, S. (2007). Skinner-operant conditioning. Simply Psychology, 1(1), 2.
212. Micoulaud-Franchi J-A. et al (2013) Eléments pour une histoire de 1'¢lectricité et du
cerveau en psychiatrie. Naissance et développement de la stimulation et de

I'enregistrement ¢€lectrique en neurophysiologie (Partie I et II) Annales Médico-
Psychologiques 171, 318-322

121



213. Micoulaud-Franchi J-A., Bat-Pitault F., Cermolacce. M, Vion-Dury J., (2011)
Neurofeedback dans le trouble déficit de I'attention avec hyperactivité: de 1'efficacité a la
spécificité de I'effet neurophysiologique, Annales Médico-Psychologiques 169, 200-208

214. Micoulaud-Franchi J.A., Lanteaume L., Pallanca O.,Vion-Dury J., Bartolomei F. (2014)
Biofeedback et épilepsie pharmacorésistante: le retour d’une thérapeutique ancienne ?
Revue Neurologique,Volumel70,Issue3,Pages187-196

215. Micoulaud-Franchi, J. A., Mcgonigal, A., Lopez, R., Daudet, C., Kotwas, I., &
Bartolomei, F. (2015). Electroencephalographic neurofeedback: Level of evidence in
mental and brain disorders and suggestions for good clinical practice. Neurophysiologie
Clinique/Clinical Neurophysiology, 45(6), 423-433.

216. Miller, N. E., & Banuazizi, A. (1968). Instrumental learning by curarized rats of a
specific visceral response, intestinal or cardiac. Journal of Comparative and
Physiological Psychology, 65(1), 1.

217. Miller, N. E., & Dicara, L. (1967). Instrumental learning of heart rate changes in
curarized rats: shaping, and specificity to discriminative stimulus. Journal of Comparative
and Physiological Psychology, 63(1), 12.

218. Mirifar, A., Beckmann, J., & Ehrlenspiel, F. (2017). Neurofeedback as Supplementary
Training for Optimizing Athletes’ Performance: A Systematic Review with Implications
for Future Research. Neuroscience & Biobehavioral Reviews.

219. Moher, D., Liberati, A., Tetzlaff, J., Altman, D. G., & Prisma Group. (2009). Preferred
reporting items for systematic reviews and meta-analyses: the PRISMA statement. PLoS
medicine, 6(7), e1000097.

220. Morand-Beaulieu, S., O'connor, K. P., Sauvé, G., Blanchet, P. J., & Lavoie, M. E. (2015).
Cognitive-behavioral therapy induces sensorimotor and specific electrocortical changes in
chronic tic and Tourette's disorder. Neuropsychologia, 79, 310-321.

221. Moss, D., & Gunkelman, J. (2002). Task force report on methodology and empirically
supported treatments: Introduction. Journal of Neurotherapy, 6(4), 7-10.

222. Mueller, H. H., Donaldson, C. C., Nelson, D. V., & Layman, M. (2001). Treatment of
fibromyalgia incorporating EEG-driven stimulation: a clinical outcomes study. Journal of
clinical psychology, 57(7), 933-952.

223. Miiller-Vahl, K. R., Cath, D. C., Cavanna, A. E., Dehning, S., Porta, M., Robertson, M.
M., ... & ESSTS Guidelines Group. (2011). European clinical guidelines for Tourette
syndrome and other tic disorders. Part IV: deep brain stimulation. European child &
adolescent psychiatry, 20(4), 209-217.

224. Nacheyv, P., Kennard, C., & Husain, M. (2008). Functional role of the supplementary and
pre-supplementary motor areas. Nature reviews. Neuroscience, 9(11), 856.

225. Nagai, Y., Cavanna, A. E., Critchley, H. D., Stern, J. J., Robertson, M. M., & Joyce, E.
M. (2014). Biofeedback treatment for Tourette syndrome: a preliminary randomized

122



controlled trial. Cognitive and Behavioral Neurology, 27(1), 17-24.

226. Nagai, Y., Cavanna, A., & Critchley, H. D. (2009). Influence of sympathetic autonomic
arousal on tics: Implications for a therapeutic behavioral intervention for Tourette
syndrome. Journal of psychosomatic research, 67(6), 599-605.

227. Nahmias, J., Tansey, M., & Karetzky, M. S. (1994). Asthmatic extrathoracic upper airway
obstruction: laryngeal dyskinesis. New Jersey Medicine, 91(9), 616-622.

228. Nazari, M. A., Querne, L., De Broca, A., & Berquin, P. (2011). Effectiveness of EEG
biofeedback as compared with methylphenidate in the treatment of attention-

deficit/hyperactivity disorder: a cinical out-come study. Neuroscience and Medicine,
2(02), 78.

229. Nelson, D. V., Bennett, R. M., Barkhuizen, A., Sexton, G. J., Jones, K. D., Esty, M. L., ...
& Donaldson, C. S. (2010). Neurotherapy of fibromyalgia?. Pain Medicine, 11(6), 912-
919.

230. Neuner, 1., Schneider, F., & Shah, N. J. (2013). Functional neuroanatomy of tics. Int Rev
Neurobiol, 112, 35-71.

231. Niv, S. (2013). Clinical efficacy and potential mechanisms of neurofeedback. Personality
and Individual Differences, 54(6), 676-686.

232. O’Connor, K. P., Brault, M., Robillard, S., Loiselle, J., Borgeat, F., & Stip, E. (2001).
Evaluation of a cognitive-behavioural program for the management of chronic tic and
habit disorders. Behaviour research and therapy, 39(6), 667-681.

233. O’Connor, K. P., Lavoie, M. E., Robert, M., Stip, E., & Borgeat, F. (2005). Brain—
behavior relations during motor processing in chronic tic and habit disorder. Cognitive
and behavioral neurology: official journal of the Society for Behavioral and Cognitive
Neurology, 18(2), 79.

234. Obeso, J. A., Rothwell, J. C., & Marsden, C. D. (1981). Simple tics in Gilles de la
Tourette9s syndrome are not prefaced by a normal premovement EEG potential. Journal
of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 44(8), 735-738.

235. Ochs, L. (2008). Comment on “neurofeedback overtraining and the vulnerable patient”.
Journal of Neurotherapy, 11(3), 67-71.

236. Ogawa S, Menon RS, Tank DW, Kim S-G, Merkle H, Ellermann JM, Ugurbil K. (1993)
Functional Brain Mapping by Blood Oxygenation Level-Dependent Contrast Magnetic
Resonance Imaging. Biophys J.; 64:800—812.

237. Ogawa S, Tank DW, Menon R, Ellermann JM, Kim SG, Merkle H, Ugurbil K. (1992)
Intrinsic signal changes accompanying sensory stimulation: functional brain mapping with
magnetic resonance imaging. Proceedings of the National Academy of Sciences of the
United States of America. ;89(13):5951-5955.

238. Othmer, S., Othmer, S. F., & Kaiser, D. A. (1999). EEG biofeedback: Training for

123



AD/HD and related disruptive behavior disorders. Understanding, diagnosing, and
treating AD/HD in children and adolescents (pp.235-296) New York, NY: Aronson.

239. Othmer, S., Othmer, S., & Legarda, S. B. (2011). Clinical neurofeedback: training brain
behavior. Treat. Strategies-Pediatr. Neurol. Psychiatry, 2, 67-73.

240. Panyakaew, P., Cho, H. J., & Hallett, M. (2016). Clinical neurophysiological evaluation
for simple motor tics. Clinical neurophysiology practice, 1, 33-37.

241. Paret, C., Ruf, M., Gerchen, M. F., Kluetsch, R., Demirakca, T., Jungkunz, M., ... &
Ende, G. (2016). fMRI neurofeedback of amygdala response to aversive stimuli enhances
prefrontal-limbic brain connectivity. Neurolmage, 125, 182-188.

242. Pavlov, I. L. P. (1929) "Les réflexes conditionnels."

243. Pavlov, 1. P. (1927). Conditional reflexes: An investigation of the physiological activity of
the cerebral cortex. H. Milford.

244. Pavlov, 1. P., Trifonoff, 1., & Gley, E. (1929). Legons sur l'activité du cortex cérébral.
Legrand.

245. PENFIELD W. AND RASMUSSEN T. (1950) THE CEREBRAL CORTEX OF MAN.
THE MACMILLAN COMPANY, NEW YORK, N.Y. 1950. 248 PP

246. Penfield, Wilder; Jasper, Herbert (1954) Epilepsy and the functional anatomy of the
human brain. Oxford, England: Little, Brown & Co. 896 pp.

247. Peniston, E. G., & Kulkosky, P. J. (1989). a-0 Brainwave Training and B-Endorphin
Levels in Alcoholics. Alcoholism: Clinical and experimental research, 13(2), 271-279.

248. Peniston, E. G., & Kulkosky, P. J. (1991). Alpha-theta brainwave neurofeedback for
Vietnam veterans with combat-related post-traumatic stress disorder. Medical
Psychotherapy, 4(1), 47-60.

249, Pillette, L. (2017) Quel feedback donner pour maximiser l'apprentissage aux interfaces
cerveau-ordinateur? Deuxieme journée nationale sur le Neurofeedback (Congres)

250. Plessen, K. J., Bansal, R., & Peterson, B. S. (2009). Imaging evidence for anatomical
disturbances and neuroplastic compensation in persons with Tourette syndrome. Journal
of psychosomatic research, 67(6), 559-573.

251. Plessen, K. J., Royal, J. M., & Peterson, B. S. (2007). Neuroimaging of tic disorders with
co-existing attention-deficit/hyperactivity disorder. European child & adolescent
psychiatry, 16(9), 60-70.

252. Powers, M.B. and P.M. Emmelkamp, (2008) Virtual reality exposure therapy for anxiety
disorders: A meta-analysis. Journal of anxiety disorders, 22(3): p. 561-569.

253. Prichep, L. S., Alper, K., Kowalik, S. C., & Rosenthal, M. (1996). Neurometric qEEG
studies of crack cocaine dependence and treatment outcome. Journal of Addictive

124



Diseases, 15(4), 39-53.

254. Prichep, L., Alper, K. R., Kowalik, S. C., John, E. R., Merkin, H. A., Tom, M., &
Rosenthal, M. S. (1996). qEEG subtypes in crack cocaine dependence and treatment
outcome. In Problems of drug dependence, 1995: Proceedings of 57th Annual Scientific
Meeting, The College on Problems of Drug Dependence, Inc., Research Monograph (No.
162, p. 142).

255. Quirk, D. A. (1995). Composite biofeedback conditioning and dangerous offenders: III.
Journal of Neurotherapy, 1(2), 44-54.

256. Raffa, R. B., & Tallarida, R. J. (Eds.). (2011). Chemo fog: cancer chemotherapy-related
cognitive impairment (Vol. 678). Springer Science & Business Media.

257. Rayegani, S. M., Raeissadat, S. A., Sedighipour, L., Mohammad Rezazadeh, 1., Bahrami,
M. H., Eliaspour, D., & Khosrawi, S. (2014). Effect of neurofeedback and
electromyographic-biofeedback therapy on improving hand function in stroke patients.
Topics in stroke rehabilitation, 21(2), 137-151.

258. Raymond, J., Sajid, 1., Parkinson, L. A., & Gruzelier, J. H. (2005). Biofeedback and
dance performance: A preliminary investigation. Applied Psychophysiology and
Biofeedback, 30(1), 65-73.

259. Rémond Anne et Antoine (1994) Biofeedback principes et applications Masson

260. Rice, K. M., Blanchard, E. B., & Purcell, M. (1993). Biofeedback treatments of
generalized anxiety disorder: preliminary results. Applied Psychophysiology and
Biofeedback, 18(2), 93-105.

261. Roessner, V., Plessen, K. J., Rothenberger, A., Ludolph, A. G., Rizzo, R., Skov, L., ... &
ESSTS Guidelines Group. (2011). European clinical guidelines for Tourette syndrome and
other tic disorders. Part II: pharmacological treatment. European child & adolescent
psychiatry, 20(4), 173-196.

262. Ros, T., Baars, B. J., Lanius, R. A., & Vuilleumier, P. (2014). Tuning pathological brain
oscillations with neurofeedback: a systems neuroscience framework. Frontiers in human
neuroscience, 8.

263. Ros, T., Moseley, M. J., Bloom, P. A., Benjamin, L., Parkinson, L. A., & Gruzelier, J. H.
(2009). Optimizing microsurgical skills with EEG neurofeedback. BMC neuroscience,
10(1), 87.

264. Ros, T., Munneke, M. A., Ruge, D., Gruzelier, J. H., & Rothwell, J. C. (2010).
Endogenous control of waking brain rhythms induces neuroplasticity in humans.
European Journal of Neuroscience, 31(4), 770-778.

265. Rossiter, D. T. R., & La Vaque, T. J. (1995). A comparison of EEG biofeedback and

psychostimulants in treating attention deficit’/hyperactivity disorders. Journal of
Neurotherapy, 1(1), 48-59.

125



266. Rothenberger A., Gevensleben H. (2012) Neurofeedback eine neue Therapien glickeit bei
Tic-Strungen, Congres "Therapieméglichkeiten des Tourette Syndromes" http://tourette-
gesellschaft.de/wp-content/uploads/Therapiemoeglichkeiten-des-Tourette-

Syndroms_Tourette-Gesellschaft-Deutschland.pdf

267. Rothenberger, A. (2009). Brain oscillations forever—neurophysiology in future research
of child psychiatric problems. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 50(1-2), 79-
86.

268. Rothenberger, A., & Kemmerling, S. (1982). Bereitschaftspotential in children with
multiple tics and Gilles de la Tourette syndrome. Event-Related potentials in children,
257-270.

269. Sandhu, J. S., Paul, M., & Agnihotri, H. (2007). Biofeedback approach in the treatment
of generalized anxiety disorder. lranian Journal of psychiatry, 2(3), 90-95.

270. Saxby, E., & Peniston, E. G. (1995). Alpha-theta brainwave neurofeedback training: An
effective treatment for male and female alcoholics with depressive symptoms. Journal of
clinical psychology, 51(5), 685-693.

271. Schagen, S. B., Hamburger, H. L., Muller, M. J., Boogerd, W., & van Dam, F. S. (2001).
Neurophysiological evaluation of late effects of adjuvant high-dose chemotherapy on
cognitive function. Journal of neuro-oncology, 51(2), 159-165.

272. Schalk G., Mc Farland DJ., Hinterberger T., Birbaumer N.,, Wolpaw JR., BCI 2000: A
General-Purpose Brain Computer Interface (BCI System), 1EEE Transactions on
Biomedical Engineering, vol 51, No.6, June 2004

273. Schenk, S., Ladwig, K. H., & Lamm, K. (2003, February). Effects of neurofeedback
based alpha training in the treatment of chronic tinnitus-A case study. Psychotherapie
Psychosomatik Medizinische Psychologie 53(2), 135-135).

274. Schneider, F., Rockstroh, B., Heimann, H., Lutzenberger, W., Mattes, R., Elbert, T., ... &
Bartels, M. (1992). Self-regulation of slow cortical potentials in psychiatric patients:
Schizophrenia. Applied Psychophysiology and Biofeedback, 17(4), 277-292.

275. Scott, W. C., Kaiser, D., Othmer, S., & Sideroff, S. 1. (2005). Effects of an EEG
biofeedback protocol on a mixed substance abusing population. The American journal of
drug and alcohol abuse, 31(3), 455-4609.

276. Scribonius Largus (vers 47) Compositiones

277. Segawa, M. (2003). Neurophysiology of Tourette's syndrome: pathophysiological
considerations. Brain and Development, 25, S62-S69.

278. Sergeant, J. (2000). The cognitive-energetic model: an empirical approach to attention-
deficit hyperactivity disorder. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, 24(1), 7-12.

279. Servan-Schreiber David, (2003) Guérir, Editions Robert Laffont, 304p

126


http://tourette-gesellschaft.de/wp-content/uploads/Therapiemoeglichkeiten-des-Tourette-Syndroms_Tourette-Gesellschaft-Deutschland.pdf
http://tourette-gesellschaft.de/wp-content/uploads/Therapiemoeglichkeiten-des-Tourette-Syndroms_Tourette-Gesellschaft-Deutschland.pdf
http://tourette-gesellschaft.de/wp-content/uploads/Therapiemoeglichkeiten-des-Tourette-Syndroms_Tourette-Gesellschaft-Deutschland.pdf

280. Shapiro, A. K., & Shapiro, E. (1968). Treatment of Gilles de la Tourette's syndrome with
haloperidol. The British Journal of Psychiatry, 114(508), 345-350.

281. Shapiro, A. K., & Shapiro, E. (1984). Controlled study of pimozide vs. placebo in
Tourette's syndrome. Journal of the American Academy of Child Psychiatry, 23(2), 161-
173.

282. Shapiro, A. K., Shapiro, E. S., Young, J. G., & Feinberg, T. E. (1988). Gilles de la
Tourette syndrome. Raven Press, Publishers.

283. Shih, J. J., Krusienski, D. J., & Wolpaw, J. R. (2012, March). Brain-computer interfaces
in medicine. Mayo Clinic Proceedings, 87(3) 268-279). Elsevier.

284. Sime, A. (2004). Case study of trigeminal neuralgia using neurofeedback and peripheral
biofeedback. Journal of Neurotherapy, 8(1), 59-71.

285. Siniatchkin, M., Hierundar, A., Kropp, P., Kuhnert, R., Gerber, W. D., & Stephani, U.
(2000). Self-regulation of slow cortical potentials in children with migraine: an
exploratory study. Applied psychophysiology and biofeedback, 25(1), 13-32.

286. Sokhadze, T. M., Cannon, R. L., & Trudeau, D. L. (2008). EEG biofeedback as a
treatment for substance use disorders: review, rating of efficacy, and recommendations for
further research. Applied psychophysiology and biofeedback, 33(1), 1-28.

287. Sonuga-Barke, E. J., Brandeis, D., Cortese, S., Daley, D., Ferrin, M., Holtmann, M., ... &
Dittmann, R. W. (2013). Nonpharmacological interventions for ADHD: systematic review
and meta-analyses of randomized controlled trials of dietary and psychological treatments.
American Journal of Psychiatry, 170(3), 275-289.

288. Steinberg, T., Baruch, S. S., Harush, A., Dar, R., Woods, D., Piacentini, J., & Apter, A.
(2010). Tic disorders and the premonitory urge. Journal of neural transmission, 117(2),
277-284.

289. Sterman M, LoPresti R, Fairchild M. (1969) Electroencephalographic and behavioral
studies of monomethyl hydrazine toxicity in the cat. Aerospace Medical Research
Labatory TR; 69-3:1-8.

290. Sterman, M. B. (1973, November). Neurophysiologic and clinical studies of
sensorimotor EEG biofeedback training: some effects on epilepsy. In Seminars in
psychiatry. Grune & Stratton, Inc..

291. Sterman, M. B. (1996). Physiological origins and functional correlates of EEG rhythmic
activities: implications for self-regulation. Applied Psychophysiology and Biofeedback,
21(1), 3-33.

292. Sterman, M. B. (2000). Basic concepts and clinical findings in the treatment of seizure
disorders with EEG operant conditioning. Clinical electroencephalography, 31(1), 45-55.

293. Sterman, M. B., & Friar, L. (1972). Suppression of seizures in an epileptic following
sensorimotor EEG  feedback training.  Electroencephalography and clinical

127



neurophysiology, 33(1), 89-95.

294. Sterman, M. B., Fairchild, M. D., & Van Twyver, H. B. (1969). Subconvulsive effects of
monomethylhydrazine on runway performance in the cat. California univ Los Angeles
brain research inst.

295. Sterman, M. B., Howe, R. C., & Macdonald, L. R. (1970). Facilitation of spindle-burst
sleep by conditioning of electroencephalographic activity while awake. Science, 167(921),
1146-1148.

296. Strehl, U. (2009). Slow cortical potentials neurofeedback. Journal of Neurotherapy,
13(2), 117-126.

297. Strehl, U., Leins, U., Goth, G., Klinger, C., Hinterberger, T., & Birbaumer, N. (2006).
Self-regulation of slow cortical potentials: a new treatment for children with attention-
deficit/hyperactivity disorder. Pediatrics, 118(5), e1530-e1540.

298. Strohmayer, A. J. (2004). SMR neurofeedback efficacy in the treatment of Tourette
syndrome. In Abstract, 12th Annual Conference, International Society for Neuronal
Regulation.

299. Studer, P., Kratz, O., Gevensleben, H., Rothenberger, A., Moll, G. H., Hautzinger, M., &
Heinrich, H. (2014). Slow cortical potential and theta/beta neurofeedback training in
adults: effects on attentional processes and motor system excitability. Frontiers in human
neuroscience, 8.

300. Siirmeli, T., & Ertem, A. (2007). EEG neurofeedback treatment of patients with Down
Syndrome. Journal of Neurotherapy, 11(1), 63-68.

301. Surmeli, T., & Ertem, A. (2009). QEEG guided neurofeedback therapy in personality
disorders: 13 case studies. Clinical EEG and Neuroscience, 40(1), 5-10.

302. Surmeli, T., & Ertem, A. (2010). Post WISC-R and TOVA improvement with QEEG
guided neurofeedback training in mentally retarded: a clinical case series of behavioral
problems. Clinical EEG and neuroscience, 41(1), 32-41.

303. Siirmeli, T., & Ertem, A. (2011). Obsessive compulsive disorder and the efficacy of
qEEG-guided neurofeedback treatment: A case series. Clinical EEG and Neuroscience,
42(3), 195-201.

304. Surmeli, T., Ertem, A., Eralp, E., & Kos, I. H. (2012). Schizophrenia and the efficacy of
qEEG-guided neurofeedback treatment: a clinical case series. Clinical EEG and
Neuroscience, 43(2), 133-144.

305. Tan, G., Thornby, J., Hammond, D. C., Strehl, U., Canady, B., Arnemann, K., & Kaiser,
D. A. (2009). Meta-analysis of EEG biofeedback in treating epilepsy. Clinical EEG and
Neuroscience, 40(3), 173-179.

306. Tansey, M. A. (1986). A simple and a complex tic (Gilles de la Tourette's syndrome):
Their response to EEG sensorimotor rhythm biofeedback training. International Journal

128



of Psychophysiology, 4(2), 91-97.

307. Tansey, M. A. (1991). Wechsler (wisc-r) changes following treatment of learning
disabilities via eeg biofeedback raining in a private practice setting. Australian Journal of
Psychology, 43(3), 147-153.

308. Thatcher, R. W. (2010). LORETA Z score biofeedback. Neuroconnections, December, 9-
13.

309. Thibault, G., O'Connor, K. P., Stip, E., & Lavoie, M. E. (2009). Electrophysiological
manifestations of stimulus evaluation, response inhibition and motor processing in
Tourette syndrome patients. Psychiatry research, 167(3), 202-220.

310. Thomas, R., & Cavanna, A. E. (2013). The pharmacology of Tourette syndrome. Journal
of Neural Transmission, 120(4), 689-694.

311. Thompson, L., & Thompson, M. (1998). Neurofeedback combined with training in
metacognitive strategies: effectiveness in students with ADD. Applied psychophysiology
and biofeedback, 23(4), 243-263.

312. Thompson, L., Thompson, M., & Reid, A. (2010). Neurofeedback outcomes in clients
with Asperger’s syndrome. Applied psychophysiology and biofeedback, 35(1), 63.

313. Thompson, M., & Thompson, L. (2002). Biofeedback for movement disorders (dystonia
with Parkinson's disease): Theory and preliminary results. Journal of Neurotherapy, 6(4),
51-70.

314. Thorndike, E. L. (1927). The law of eftect. The American Journal of Psychology, 39(1/4),
212-222.

315. Thornton, K. E., & Carmody, D. P. (2008). Efficacy of traumatic brain injury
rehabilitation: Interventions of QEEG-guided biofeedback, computers, strategies, and
medications. Applied psychophysiology and biofeedback, 33(2), 101.

316. Thurber, M. R., Bodenhamer-Davis, E., Johnson, M., Chesky, K., & Chandler, C. K.
(2010). Effects of heart rate variability coherence biofeedback training and emotional

management techniques to decrease music performance anxiety. Biofeedback, 38(1), 28-
40.

317. Todder, D., Levine, J., Dwolatzky, T., & Kaplan, Z. (2010). Case report: impaired
memory and disorientation induced by delta band down-training over the temporal brain
regions by neurofeedback treatment. 7aylor & Francis

318. Toomim, H., & Carmen, J. (2009). Hemoencephalography: Photon-based blood flow
neurofeedback. Introduction to quantitative EEG and neurofeedback: Advanced theory
and applications 2nd ed, 169-194.

319. Toomim, H., Mize, W., Kwong, P. C., Toomim, M., Marsh, R., Kozlowski, G. P, ... &

Rémond, A. (2005). Intentional increase of cerebral blood oxygenation using
hemoencephalography (HEG): An efficient brain exercise therapy. Journal of

129



Neurotherapy, 8(3), 5-21.

320. Toomim,H. (2002). Neurofeedback with Hemoencephalography (HEG). Explore! For
the Professional, 11 (2), 19-21.

321. Van der Salm, S. M., Tijssen, M. A., Koelman, J. H., & van Rootselaar, A. F. (2012). The
bereitschaftspotential in jerky movement disorders. J Neurol Neurosurg Psychiatry, jnnp-
2012.

322. Vayre, Pierre. (2007) «Docteur Jacques Arsene d’Arsonval (1851-1940): de la
biophysique a I’Académie de chirurgie» Mémoires de I’Académie Nationale de Chirurgie,
vol. VI, n°2, p. 62-71

323. Verdellen, C., Van De Griendt, J., Hartmann, A., Murphy, T., & ESSTS Guidelines
Group. (2011). European clinical guidelines for Tourette syndrome and other tic disorders.
Part III: behavioural and psychosocial interventions. European child & adolescent
psychiatry, 20(4), 197-207.

324. Vial, S., (2012) La structure de la révolution numérique : philosophie de la technologie,
These de doctorat en philosophie, Université Paris Descartes (Ecole Doctorale 180), 21
novembre 2012.

325. Villanueva, M., Benson, A., & LaDou, T. (2011). Clinical practice and observations of
infralow neurofeedback as an adjunctive treatment within Camp Pendleton’s Deployment
Health Center. In NCCOSC conference, April 2011.

326. Vion-Dury J., Balzani C., Micoulaud-Franchi J.-A. (2015) Neurophysiologie Clinique en
Psychiatrie, Pratique diagnostique et thérapeutique Elsevier Masson 2015

327. Walker, J. E. (2008). Power spectral frequency and coherence abnormalities in patients
with intractable epilepsy and their usefulness in long-term remediation of seizures using
neurofeedback. Clinical EEG and neuroscience, 39(4), 203-205.

328. Walker, J. E. (2010). Case report: Dyslexia remediated with QEEG-guided
neurofeedback. Neur rorconnections, 28.

329. Walker, J. E. (2010). Using QEEG-guided neurofeedback for epilepsy versus
standardized protocols: enhanced effectiveness?. Applied psychophysiology and
biofeedback, 35(1), 29.

330. Walker, J. E. (2011). QEEG-guided neurofeedback for recurrent migraine headaches.
Clinical EEG and Neuroscience, 42(1), 59-61.

331. Walker, J. E., & Kozlowski, G. P. (2005). Neurofeedback treatment of epilepsy. Child
and adolescent psychiatric clinics of North America, 14(1), 163-176.

332. Walker, J.E., Davidson D. (2004) QEEG-Guided Power and Coherence Training
Remediates Tic Disorder. Journal of Neurotherapy 2004 ISNR Conference 159-160

333. Walkup, J. T., Rosenberg, L. A., Brown, J., & Singer, H. S. (1992). The validity of

130



instruments measuring tic severity in Tourette's syndrome. Journal of the American
Academy of Child & Adolescent Psychiatry, 31(3), 472-477.

334. Walter, W. G., Cooper, R., Aldridge, V. J., McCallum, W. C., & Winter, A. L. (1964).
Contingent negative variation: an electric sign of sensori-motor association and
expectancy in the human brain. Nature, 203(4943), 380-384.

335. Wang, Z., Maia, T. V., Marsh, R., Colibazzi, T., Gerber, A., & Peterson, B. S. (2011). The
neural circuits that generate tics in Tourette's syndrome. American journal of psychiatry,
168(12), 1326-1337.

336. Wangler, S., Gevensleben, H., Albrecht, B., Studer, P., Rothenberger, A., Moll, G. H., &
Heinrich, H. (2011). Neurofeedback in children with ADHD: specific event-related
potential findings of a randomized controlled trial. Clinical Neurophysiology, 122(5), 942-
950.

337. Watson, J. B., & Rayner, R. (1920). Conditioned emotional reactions. Journal of
experimental psychology, 3(1), 1.

338. Weiler, E. W., Brill, K., Tachiki, K. H., & Schneider, D. (2001). Neurofeedback and
quantitative electroencephalography. The international tinnitus journal, 8(2), 87-93.

339. Wen, Y. A. N. G. (2008). Clinical Observation on EEG Biofeedback Treatment to Child
Tic Disorder [J]. Journal of Nanhua University (Medical Edition), 6, 022.

340. Wing, K. (2001). Effect of neurofeedback on motor recovery of a patient with brain
injury: A case study and its implications for stroke rehabilitation. Topics in stroke
rehabilitation, 8(3), 45-53.

341. Winterer, G., Kloppel, B., Heinz, A., Ziller, M., Dufeu, P., Schmidt, L. G., & Herrmann,
W. M. (1998). Quantitative EEG (QEEQG) predicts relapse in patients with chronic
alcoholism and points to a frontally pronounced cerebral disturbance. Psychiatry research,
78(1), 101-113.

342. Wolpe, J. (1968). Psychotherapy by reciprocal inhibition. Integrative Physiological and
Behavioral Science, 3(4), 234-240.

343. Wu, Y. F, & Shu, X. M. (2010). A preliminary study on the curative effect of
biofeedback treatment on children with Tic Disorder. Acta Academiae Medicinae Zunyi,

2,007.

344, Wu, Y. F., & Shu, X. M. (2012) Biofeedback therapy for children with Tourette
syndrome. Maternal and Child Health Care of China, 2012-02, 292-293

345. Wyrwicka W, Sterman MB, Clemente CD. (1962) Conditioning of induced
electroencephalographic sleep patterns in the cat. Science; 137:616-8.

346. Wyrwicka W, Sterman MB. (1968) Instrumental conditioning of sensorimotor cortex
EEG spindles in the waking cat. Physiol Behav 1968;3:703—7.

131



347. Yoon, D. Y., Gause, C. D., Leckman, J. F., & Singer, H. S. (2007). Frontal dopaminergic
abnormality in Tourette syndrome: a postmortem analysis. Journal of the neurological
sciences, 255(1), 50-56.

348. Yucha, C., & Montgomery, D. (2008). Evidence-based practice in biofeedback and
neurofeedback. Wheat Ridge, CO: AAPB.

349. Zhang, Y. (2001). Wang Yu feng, Yao Kai nan.(1 Institute of Mental Health, Medical
department of Beijing University, Beijing 100083, China; 2 The second Hospital, Xi'an
Jiaotong University, Xi'an, Shanxi 710004, China); EEG Biofeedback Training for
Tourette Syndrome. Chinese Journal of Child Heaith Care, 2.

350. Zhuo, C., & Li, L. (2014). The application and efficacy of combined neurofeedback
therapy and imagery training in adolescents with Tourette syndrome. Journal of child
neurology, 29(7), 965-968.

351. Zilverstand, A., Sorger, B., Sarkheil, P., & Goebel, R. (2015). fMRI neurofeedback
facilitates anxiety regulation in females with spider phobia. Frontiers in behavioral
neuroscience, 9.

352. Zoefel, B., Huster, R. J., & Herrmann, C. S. (2011). Neurofeedback training of the upper
alpha frequency band in EEG improves cognitive performance. Neuroimage, 54(2), 1427-
1431.

353. Zotev, V., Krueger, F., Phillips, R., Alvarez, R. P., Simmons, W. K., Bellgowan, P., ... &
Bodurka, J. (2011). Self-regulation of amygdala activation using real-time fMRI
neurofeedback. PloS one, 6(9), €24522.

Sites web:

354. http://www.adnf.org

355. http://www.afpbn.org/section/next

356. http://www.bcia.org/

357. http://www.biofeedback-relaxologie.info

358. http://www.biofeedback.fr.

359. http://www.neurofeedback-france.fr

360. http://www.neurofeedback-informations.fr

361. http://www.neuroptimal.com

362. http://www.pascalradic.com/biofeedback-quantique.html

363. http://www.prisma-statement.org/

132


http://www.prisma-statement.org/
http://www.pascalradic.com/biofeedback-quantique.html
http://www.neuroptimal.com/
http://www.neurofeedback-informations.fr/
http://www.neurofeedback-france.fr/
http://www.biofeedback.fr/
http://www.biofeedback-relaxologie.info/
http://www.bcia.org/
http://www.afpbn.org/section/next
http://www.adnf.org/

364. http://www.tourette-eu.org/

365. https://bfe.org/

366. https://en.wikibooks.org/wiki/Biomedical Engineering_Theory And Practice/Bioelectri
c_phenomena(Application)

367. https://medicine.yale.edu/psychiatry/research/456-2.trial

368. https://www.aap.org/

369. https://www.aapb.org/

370. https://www.france-tourette.org/

371. https://www.has-sante.fr/portail/jcms/c 272241/fr/reeducation-dans-le-cadre-du-post-

partum (recommandations anaes de déccembre 2002: rapport complet sur la rééducation
du post- partum)

372. https://www.isnr.org/

373. https://www.practicewise.com/

133


https://www.practicewise.com/
https://www.isnr.org/
https://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_272241/fr/reeducation-dans-le-cadre-du-post-partum
https://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_272241/fr/reeducation-dans-le-cadre-du-post-partum
https://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_272241/fr/reeducation-dans-le-cadre-du-post-partum
https://www.france-tourette.org/
https://www.aapb.org/
https://www.aap.org/
https://medicine.yale.edu/psychiatry/research/456-2.trial
https://en.wikibooks.org/wiki/Biomedical_Engineering_Theory_And_Practice/Bioelectric_phenomena(Application
https://en.wikibooks.org/wiki/Biomedical_Engineering_Theory_And_Practice/Bioelectric_phenomena(Application
https://bfe.org/
http://www.tourette-eu.org/

ANNEXES

134



Annexe 1: 1. 1 Historique

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

Figure 2: Appareil d'induction électromagnétique utilisé dans l'unité de Charcot a la
salpétriere. [Blondel, 2010]
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Figure 3: « Second homoncule sensorimoteur ». [Penfield et Rasmussen, 1950]
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Figure 4: Premier tracé EEG humain (rythme alpha). [Berger 1929]
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Annexe 2: 1. 2 Modele théorique et paradigmes de 1'apprentissage

LL_ - =
Speaker e — =
Pellat
dispenser Signal

lights
Dispenser
tube

To shock
generator

Food cup Electric grid

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

g i h { gy v i g

THERAPEUTE i SUJET INSTRUMENTATION
fournit des stratégies produit des événements mesure,enregistre
et des encouragements physiologiques et présente les
ajuste les parameétres produit ses propres événements
instrumentaux stratégies et motivations physiologiques

\E/W

Fic. 3. — Deux types de feedback.
Les deux principaux types de biofeedback : (3 — 4) et (3 — 6 — 1)etles six
voies de communications usuelles du biofeedback thérapeutique (1, 2, 3,
4,5, 6).

Figure 1: Principes du Biofeedback [Rémond 1994]
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Annexe 4: 2. 2 Matériel
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Figure 1 : Positionnement des électrodes dans le systeme 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

{\j Activité EEG

Numérisation
du signal

ey — |

T

Feedback de Traitement du
I'activité EEG (ou < signal en temps
neurofeedback) réel

i N

&
Rythmes EEG SCP

Beta Théta

[ [ & [ ¥ [oneshasne
Figure 1 : Principe du neurofeedback dans le TDAH. L’écran d’ordinateur permet de guider
de facon ludique [’enfant vers une autorégulation adaptée de son activité cérébrale. Par
exemple, la montgolfiere représentée montera si le sujet arrive soit a augmenter son rythme
béta, soit a diminuer son rythme théta, soit a augmenter I’amplitude des SCP, suivant le
protocole de neurofeedback (rythmes EEG ou SCP). Le renforcement positif peut étre 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 I'EEG. De haut en bas: rythmes béta, alpha, théta et
delta [Rémond 1994]
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Annexe 7: 3.1 Revue de la littérature

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

MAME: TODAY'S DATE : ! !
FATEER:

MOTOR TIC SYMPTOM CHECKLIST

Description of Motor Tic Symptoms. WMotor tics usually begin im chnldhood and are characterized by
sudden jerks or movements, such as forceful eve blinking or a rapid head jerk to one side or the other.
The same tics seem to recur in bouts during the day and are worse duning pericds of fatigne and/or stress.
Mamy tics occur without waming and may not even be noticed by the persen doing them. Others are
preceded by a subtle urge that 15 difficult fo describe (some liken it to the urge to seratch an itch). In
many cases it 1s possible to voluntarly hold back the tics for bnef peniods of time. Although any part of
the body may be affected, the face, head neck. and shoulders are the mest common areas invelved. Over
periods of weeks to months, motor fics wax and wane and old ties may be replaced by totally new ones.

Simple motor tics can be described as a sudden, brief, "meaningless” movement that recurs in bouts
{such as excessive eye blinking or squinting). Complex motor tics are sudden. stereotyped (Le., always
deone in the same manmer) semi-purpesefill (Le., the movement may resemble a meaningfil act, but is
usually involhmtary and not related to what 15 occwming at the time) movements that involve more than
one muscle group. There may often be a constellation of movements such as facial snmacing together
with body movements. Some complex tics may be misunderstood by other people (1.2, as if you were
shmigging to say "I don't know"). Complex tics can be difficult to distinguish from compulsions;
however, it 15 umusual to see complex tics in the absence of simple ones. Often there 1s a tendency to
explain away the tics with elaborate explanations (e.g.. “T have hay faver that has persisted” even though
it 15 not the right tme of year). Tics are usually at their worst in childhood and may virtually disappear
by early adulthood. so if you are completing this form for yourself it may be helpful to talk to your

parents, an older sibling, or a relative. as vou answer the followine questions.

* Age of first motor tics? years old

* Drescribe first motor tic:

* Was tic onset sudden or gradual?

* Age of worst motor tics? years old
Motor Tic Symptom Checklist

In the boxes on the Ieft below, please check with a mark (x) fie tics the patient

1) has EVER experienced
2)is CUIRRENTLY experiencing (during fhe past week)

State AGE OF ONSET (in years) if patient has had that belumior.

Also, in the tic descriptions below, please civcle or underline the specific Hes that the patient has
experienced (circle or underline the words Hat apply).

Figure 1
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[In Years]

Ever

Cr-
rent

Age
of
onset

The patient has experienced, or others have noticed, involuntary
and apparently purposeless bouts of:

Ver

-EVe IoVenents.

eye blinking, squinfing, a quick turning of the eyes, rolling of the
eyes to one side, or opening eyes wide very briefly.

eye gestures such as looking surprised or quizzical, or looking to one
side for a brief period of time, as if 5/he heard a noise.

-nose, mouth, tongue movements, or facial grimacing.

nose twitching, biting the tongne, chewing on the lip or licking the
lip, lip pouting, teeth baring, or teeth grinding,.

broadening the nostrils as if smelling something, smiling, or other
gestures involving the mouth, holding funmy expressions, or sticking
out the tongue.

-head jerks/movements.

touching the shoulder with the chin or lifting the chin up.

throwing the head back, as if to get hair out of the eyes.

-shoulder jerks'movements.

jerking a shoulder.

shrugging the shoulder as if to say "I don't know."

-arm or hand movements.

quickly flexing the arms or extending them, nail biting, poking with
fingers, or popping knuckles.

passing hand through the hair in a combing like fashion, or touching
objects or others, pinching, or counting with fingers for no purpose,
or writing tics, such as writing over and over the same letter or
word, or pulling back on the pencil while writing,

-leg, foot or toe movements.

kicking, skipping, knee-bending, flexing or extension of the ankles;
shaking, stomping or tapping the foot.

taking a step forward and two steps backward, squatting, or deep
knee-bending,.

Figure 2
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Ever

-

rent

Age
of
onset

The patient has experienced, or others have noticed, involuntary and
apparently purposeless bouts of:

Ver

-abdominal/runk/pelvis movements.

| tensing the abdomen, tensing the buttocks.

-other simple motor tics.

Please write example(s):

-other complex motor tics.

touching

tapping

picking

EVemng-up

reckless behaviors

stimmlus-dependent tics (a tic which follows, for example, hearing a
particular word or phrase, seeing a specific object, smelling a
particular odor). Please write example(s):

rude/ obscene gestures; obscene finger/hand gestures.

unusual postures.

bending or gyrating, such as bending over.

rotating or spinning on one foot.

copying the action of another (echoprasda)

sudden tic-like impulsive behaviors. Please describe:

tic-like behaviors that could injure /mutilate others. Please describe:

self-injurious tic-like behavior(s). Please descrilbre:

any previous categories).

-other involuntary and apparently purposeless motor tics (that do not fitin

Please describe any other patterns or sequences of motor tic
behaviers:

Figure 3
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Phonic (Vocal) Tics

Description of Phonic (or Vocal) Tic Symptoms Phonic tics usually begin in childhood,
typically after motor tics have already started, but they can be the first tic symptoms. They are
characterized by a sudden utterance of sounds such as throat clearing or sniffing. The same
tics seem to recur in bouts during the day and are worse during periods of fatizue and/ or
stress. Many tics ocour without waming and may not even be noticed by the person deing
them. Others are preceded by a subtle urge that is diffioult to describe (some liken it to the
urge to scratch an itch). In many cases it is possible to voluntarily hold back the tics for brief
periods of time. Over periods of weeks to months, phonic tics wax and wane and old tics may
be replaced by totally new ones. Simple phonic Hcs are utterances of fast, meaningless sounds
whereas complex phonic tics are invohmtary, repetitive, purposeless utterances of words,
phrases or statements that are out of context, such as uttering obscenities (ie., coprolalia), or
repeating over and over again what other people have said (ie., echolalia). Complex tics can
be difficult to distinguish from compulsions; however, it is unusual to see complex tics in the
absence of simple ones. Often there is a tendency to explain away the tics with elaborate
explanations (e g., “T have hay fever that has persisted” even though it is not the right time of
year). Tics are usually at their worst in childhood and may virtually disappear by early
adulthood, so if you are completing this form for yourself, it may be helpful to talk to your
parents, an older brother or sister, or older relative, as you answer the following questions.

* Age of first vocal tics? years old.

* Diescribe first vocal tic:

* Was tic omset sudden or gradual?

* Age of worst vocal tics? years old.

Figure 4
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Phonic Tic Symptom Checklist

In the boxes on the left below, please check with a mark (x) the Hes e patient

1) has EVEF. experienced
2) is CURRENTLY expericncing (during fic past week)

Stafe AGE OF ONSET (in years) if patient has had that belurior.

Also, in the tic descriptions below, please civcle or underline the specific tics that the patient has
experienced (circle or underline dhe words Hhat apply).

[In Yerrs]

Ever

Cuz-
rent

Age
of
onset

The patient has experienced, or others have noticed, bouts of
involuntary and apparently purposeless utterance of:

TVer

-coughing.

-throat clearing.

-smiffing,

-whistling,

-amimal or bird noises.

-Other simple phomnic tics. Please list

-syllables. Please list:

-words. Flease list:

-tude or ebscene words or phrases. Flease list:

-repeating what someone else said, either sounds, single words or
sentences. Perhaps repeating what's said on TV {echolalia).

-repeating something the patient said over and over again (palilalia).

-other tic-like speech problems, such as sudden changes in volume
or pitch. Please describe:

Describe any other patterns or sequences of phonic tic behaviors:

Figure 5
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SEVERITY RATINGS

NUMBER

Motor

Phomic

Mone

Sinels He

Multiple discrete tics (2-5)

Multiple discrete tics (=3}

Multiple discrete tics plas as least one orchestrated pattern of multiple sirmltaneous or
sequential Hes where it is difficult to distinguish discrete tics

Multiple discrete tics plos several (=2} orchestrated paroxysms of pultiple siomltaneous
or sequential tics that where it is difficult to distingnish discrefe Hes

L Lojojoig

] ) )

FREQUENCY

Phomic

NONE Mo evidence of specific tic behaviors

RARELY Specific tic behaviors have been present during previous week. These behaviors
ocour infrequently. often not on a daily basis. If bouts of tics ocour. they are brief and
LN CINUNCTL

] |

OCCASIONALLY Specific Hic behaviors are usually present on a daily basis, but there are
long fic-free mtervals during the day. Bouts of tics may oocur on occasion and are not
sustained for more than a few mimutes at a Hme.

FREQUENTLY Specific tic behaviors are present on a daily basis. &ic free intervals as long
as 3 hours are nof uncommon. Bouts of tics oocur regularly but may be limited to a single
sattine.

ALMOST ALWAYS Specific tic behaviors are present virtmally every waking hour of
every day. and periods of sustained tc behaviors oocur regularly. Boufs of Hcs are
common and are miot limited to a single setine.

ALWAYS Specific tic behaviors are present virtually all the time. Tic free intervals are
difficult to identify and do not last more than 3 fo 10 oomates at most

INTENSITY

Motor

Phomic

ABSENT

MINIMATL INTENSITY Tics not visible or audible (based solely on patient's private
experience) of tcs are less forceful than comparable voluntary actions and are fypically
not noticed becanse of their ntensity.

MILD INTENSITY Tics are not more forceful than comparable voluntary actons or
utterances and are typically not noticed because of their infensity.

MODEFATE INTENSITY Tics are more forceful than comparable voluntary actions but
are not outside the range of normal expression for comparable voluntary actons or
utterances. They may call attention fo the individual because of their forceful character.

MARKED INTENSITY Tics are more forceful than comparable voluntary actions or
utteramces and typically have an "exaggerated” character. Such tics frequently call
attention to the mdividual because of their forceful and exageerated character.

SEVERE INTENSITY Tics are extremely forceful and exaggerated in expression. These
tics call attention to the individual and may result in risk of physical injury (accidental.
provoked. or self-mflicted) because of their forceful expression

Figure 6
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COMPLEXITY

Motor

Fhomic

NONE If present. all tics are clearly "simple” (sudden, brief, purposeless) in character.

BORDERLINE Some tics are not clearly "simple” in character.

MILD Some tics are clearly "complex” (purposive in appearance) and mimoc brief
"amftomatic” behaviors. such as grooming, syllables. or brief meaningful utterances such as
"ah huh." "hi" that could be readily camouwflaged.

(] ) y

MODEFATE Some tics are more "complex” (moTe purposive and sustained in
appearance) and may occur m erchestrated bouts that would be difficult to camouflage
but could be rabionalized or "explained” as normal behavior or speech (picking, tapping,
saying "yvou bet” or "honey”, brief echolalia).

]

MARKED Some tics are very "complex" m character and tend to ocour n sustained
orchestrated bouts that would be difficalt to camouflage and could not be easily
rafionalized as normal behavier or speech because of their duration and/ or their urmsual,
mappropriate. bizarre or obscene character (a lengthy facial contortion, towching genitals,
echolalia. speech atypicalifies, lomger bouts of saying "what do you mean" repeatedly. or
saying "fu" or "sh").

SEVERE Some fics mvelve lengthy bouts of orchesirated behavior or speech that would
be impossible to camounflage or successfully rationalize as normal becanse of their duration
and /o1 extremely unusual, inappropriate. bizarre or obscene character (lengfhy displays
or ufferances often involving copropraxia. self-abusive behavior, or coprolalia).

INTERFERENCE

MONME

MINIMAT When Hes are present, they do not interrupt the flow of behavier or speech.

MILD When tics are present. they occasionally interrupt the flow of behavior or speech.

MODERATE When tics are present. they frequently interrupt the flow of behavior or
speech.

MARKED When tics are present. they frequently nterrupt the flow of behavior or speach,
and they occasionally disrupt intended action or commurnication

SEVERE When fics are present, they frequently disrupt mtended action or
commrication

Ul o gofog

Ul o gofog

Figure 7
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IMPAIRMENT
NONE g |o
MINIMAL Tics assodated with subtle difficulibes in self-esteem. family life. social acceptance. or .| 10
school or job functioning (infrequent upsst or concern about Hes vis a vis the future, periodic,
slight mcrease in famdly tensions because of tics, friends or acquamtances may occasionally notice
or commient about tics in an upseting way).

MILD Tics associated with miner difficulties in self-esteem, famdly life, social acceptance, or O 20
school or job funchioning.
MODEFATE Tics associated with some clear problems in self-esteem family life. social O 30

acceptance, or school o1 job functioning {episodes of dysphoria, periodic distress and upheaval in
the family. frequent teasing by peers or episodic social avoidance, periodic interference in school
of job performance because of bcs).

MARKED Tics asseciated with major difficulties in self-esteem, family kife, social acceptance, or O 40
school or job functionine.
SEVERE Tics associated with exireme difficulties in self-esteem. famuly life. sodal acceptance. or a =0

schoal or job functioning (severe depression with suicidal ideation, disruption of the family
{separation/ diverce. residential placement), distuption of sodal tics - severely resiricted life
becanse of social stigma and socal avcidance, removal from school or loss of job).

SCORING
Number | Frequency | Intensity | Complexity | Interference Total
i0-3) (-3} -3 =31 ii-3) i0-25)
Motor Tic
Severily
Vocal Tic
Severily

Total Tic Severity Score = Motor Tic Severity + Vocal Tic Severity (0-30)

Total Yale Global Tic Severity Scale Score (Total Tic Severity Score +
Impairment) (0=100)

Figure 8
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Clinician administered Tic Severity Rating scale (from YGTS5)

Subject 1D: RATER Today's Date: / !

mm dd  yy

Current || Worst Ever

1 NI:'T\IBER Moior Phomic Alotor Phomic
MNone 0 0 0 0
Single tic 1 [ 1|31
Multiple discrete tics (2-3) 2 2 2 2
Multiple discrete tics (=3) 3 3 3 3
Multiple discrete tics plus as least one orchestrated pattern of multiple simultaneous or 4 4 4 4
sequential tics where it is difficult to distingnish discrete tics

Multiple discrete tics plus several (>2) orchestrated paroxysms of multiple simultaneous 3 5 5 5
or sequential tics that where it is difficult to distinguish discrete Hes

2 FRED-[_TENC-‘Y Alotor Phemic || Motor Phonic
NONE INo evidence of specific tic behaviors 0 0 0 0
RARELY Specific tic behaviors have been present during previous week. These 1 1 1 1

behaviors ocour infrequently, often not on a daily basis. If bouts of tics ocour, they are
brief and uncommen.

QCCASIONALLY Specific tic behaviors are usually prezent on a daily basis, but there are 2 2 2 2
long tic-free intervals during the day. Bouts of tics may occur on occasion and are not
sustained for more than a few minutes at a time.

FREQUENTLY Specific tic behavicrs are present on a daily basis. Tic free intervals as 3
long as 3 hours are not uncommen. Bouts of Hes ocour regularly but may be limited to a
single setting.

ALMOST ALWAYS Specific tic behaviors are present virtually every waking hour of 4 4 4 4
every dav, and periods of sustained tic behaviors occur regularly. Bouts of tics are
commeon and are not limited te a single setting.

ALWAYS Specific tic behaviors are present virtually all the time. Tic free intervals are 5 5 5 5
difficult to identify and do not last more than 5 to 10 minutes at most.

fad
L ¥]
LX)

3 INT-EN SI“: Aotor Phomic Mdotor Phomic
ABSENT 0 0 0 0
MINIMAL INTEMSITY Tics not visible or andible (based solely on patient's private 1 1 1 1

experience) or Hes are less forceful than comparable voluntary actions and are typically
not noticed becanse of their intensity.

MILD INTENSITY Tics are not more forceful than comparable voluntary actions or 2 2 2 2
utterances and are typically not noticed because of their intensity.
MODERATE INTENSITY Tics are more forceful than comparable voluntary actions but 3 3 3 3

are not outside the range of normal expression for comparable voluntary actions or
utterances. They may call attention to the individual because of their forceful character.
MARKED INTENSITY Tics are more forceful than comparable voluntary actions or 4 4 4 4
utterances and typically have an "exaggerated” character. Such tics frequently call
attention to the individual because of their forceful and exaggerated character.
SEVERE INTENSITY Tics are extremely forceful and exaggerated in expression. These 5 5 5 5
tics call attention to the individual and may result in risk of physical injury (accidental,
provoked, or self-inflicted) because of their forceful expression.

Figure 9
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Current | Worst Ever

4 CDMPLEKI“’ Adotor Phemic Aator Phemic
NONE If present, all tics are clearly "simple” (sudden, brief, purposeless) in character. 0 0 0 0
BORDERLINE Some tics are not clearly "simple” in character. 1 1 1 1
MILD Some tcs are clearly "complex” (purposive in appearance) and mimic brief 2 2 2 2

"automatic” behaviors, such as grooming, syllables, or brief meaningful utterances such as
"ah huh,” "hi" that could be readily camouflaged.

MODERATE Some tics are more "complex” (more purposive and sustained in 3 3 3 3
appearance) and may occur in orchestrated bouts that would be difficult to camouflage
but could be rationalized or "explained” as normal behavior or speech (picking, tapping,
saying "you bet” or "honey”, brief echolalia).

MARKED Some tcs are very "complex” in character and tend to occur in sustained 4 i | 3 3
orchestrated bouts that would be difficult to camouflage and conld not be easily
rationalized as normal behavior or speech because of their duration and/ or their unusual,

inappropriate, bizarre or obscene character (a lengthy facial contortion, touching genitals,
echolalia, speech atypiralities, longer bouts of saying "what do you mean” repeatedly, or
saying "fu" or "sh").

SEVERE Some tics involve lengthy bouts of crchestrated behavior or speech that would 5 5 5 5
be impossible to camouflage or successfully rationalize as normal because of their
duration and/ or extremely unusual, inappropriate, bizarre or obscene character (lengthy
displays or utterances often involving copropraxia, self-abusive behavior, or coprolalia).

5 INT-ERFER-ENCE Alotor Phomic ([ Moter Phonic
NONE 0 0 0 0
MINIMAL When tics are present, they do not interrupt the flow of behavior or speach. 1 1 1 1
MILD When tics are present, they occasionally interrupt the flow of behavior or speech. 2 2 2 2
MODERATE When tics are present, they frequently interrupt the flow of behavior or 3 3 3 3

speech.

MARKED When tics are present, they frequently interrupt the flow of behavior or
speech, and they occasiomally disrupt intended action or communication.

SEVERE When tics are present, they frequently disrupt intended action or 3 5 5 5

commumication.

=
e
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GO TO TOTALS SECTION ON NEXT PAGE

Figure 10
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TOTAL OF COLUMNS FOR ABOVE 5 SECTIONS

CURRENT:
Total Motor Current Total Phonic Cumrent Total Motor + Phonic Current
WORST EVER:
Total Motor Worst Ever Total Phonic Worst Ever Total Motor + Phonic Worst Ever

Current || Worst

IMPAIRMENT i

NONE 0 0

MINIMAL Tics associated with subtle difficulties in self-esteem, family life, social acceptance, or 10 10

scheel or job functioning (infrequent upset or concem about tics vis a vis the future, periodic,

slight increase in family temsions becanse of tics, friends or acquaintances may occasionally notice

or comment about Hes in an upsetting wav).

MILD Tics associated with minor difficulties in self-esteem, family life, social acceptance, or 20 20

school or job functioning,.

MODERATE Tics associated with some clear problems in self-esteem family life, social 30 30

acceptance, or school or job functioning (episedes of dyspheria, periedic distress and upheaval in

the family, frequent teasing by peers or episodic social avoidance, periodic interference in school

or job performance because of tics).

MARKED Tics associated with major difficulties in self-esteem, family life, social acceptance, or 40 40

school or job functioning,.

SEVERE Tics associated with extreme difficulties in self-esteem, family life, social acceptance, or 50 50

school or job functioning (severe depression with suicidal ideation, disruption of the family

(separation/ divorce, residential placement), distuption of social tics - severely restricted life

becanse of social stigma and social avoidance, removal from school o1 loss of job).

Figure 11
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Figures 12 et 13: Arbres décisionnels des stratégies thérapeutiques a adopter concernant le
syndrome de Gilles de La Tourette et les tics chroniques [Roessner 2011, Verdellen 2011]

Tic disorder

Psychoeducation

Presence of tics, but no

indication for treatment Feniiien i
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Fig. 1 Decision ree for the treatment of tic disorders including
Tourette syndrome. Indications for treatment are given in “Tics cause
subjective discomfort (e.g. pain or injury)”, “Tics cause sustained
social problems for the patient (e.g. social isolation or bullying )", “Tics
cause social and emotional problems for the patient (e.g. reactive
depressive symptoms)™ and “Tics cause functional interference (e.g.

impairment of academic achievements)”. Solid arrow next level of
evaluation/treatment, dashed-dotted arrow monitoring after successful
treatment. dashed arrow altemating between two treatment options.
MNote: patient preference (after psychoeducation) and availability of
therapists have to be considered in the choice of treatment. DBS deep
brain stimulation, THC Tetrahydrocannabinol
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Figure 12 (page précédente)

Fig. 1 Decision tree of
psychological interventions for
tics in tic disorders

[Mlld symptams Moderate symptoms J Severg symptoms ]
Maonitoring v ' v
Psychoeducation J
Medication {see
Psychosocial impairment corresponding
Preference of child / parents guideline this issue)
Availability of intervention

Hahit reversal Exposurs and
Response Prevention
_ Switch
Continue Satisfactory fesponse Continue
after 10 sessions?

Both interventions unsatisfactory: consider medication/
combination with medication

Figure 13
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