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Résumé : Le trouble de conversion est une pathologie psy-
chiatrique fréquemment rencontrée dans les services de neu-
rologie. Cette pathologie «sans substrat» a été et est encore 
parfois qualifiée de maladie imaginaire ou de simulation. 
Cependant, l’absence de substrat «organique» n’exclut pas 
la possibilité d’un dysfonctionnement cérébral. Les méca-
nismes étiopathogéniques qui sous-tendent ce trouble sont 
longtemps restés incertains, encore aujourd’hui. L’avènement 
des sciences cognitives et de l’imagerie fonctionnelle ouvre un 
champ d’exploration pour la psychiatrie dans la compréhen-
sion des mécanismes neurobiologiques qui sous-tendent les 
troubles mentaux et, en particulier, le trouble de conversion. 
Cet article reprend plusieurs études de neuroimagerie sur le 
trouble de conversion et tente d’en dégager des hypothèses sur 
ses mécanismes neurobiologiques.
mots-clés : Trouble de conversion - Neuroimagerie  
fonctionnelle - Simulation - Psychotraumatisme

conveRsion disoRdeR : functional neuRoimaging and  
neuRobiological mechanisms

summaRy : Conversion disorder is a psychiatric disorder 
often encountered in neurology services. This condition wit-
hout organic lesions was and still is sometimes referred as 
an imaginary illness or feigning. However, the absence of 
organic lesions does not exclude the possibility of cerebral 
dysfunction. The etiologic mechanisms underlying this disor-
der remain uncertain even today.The advent of cognitive and 
functional imaging opens up a field of exploration for psy-
chiatry in understanding the neurobiological mechanisms 
underlying mental disorders and especially the conversion 
disorder. This article reports several neuroimaging studies 
of conversion disorder and attempts to generate hypotheses 
about  neurobiological mechanisms.
KeywoRds : Conversion disorder - Functionnal neuroimagery - 
Simulation - Psychotrauma
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VIGNETTE DIAGNOSTIQUE DE L’ÉTUDIANT
Trouble de conversion : neuroimagerie fonctionnelle 

et mécanismes neurobiologiques

intRoduction

Cette vignette clinique à visée diagnostique 
a pour objectif d’attirer l’attention sur les dif-
férences entre trouble de conversion, trouble 
factice et simulation. Elle vise aussi à illustrer 
comment les études de neuroimagerie fonction-
nelle peuvent contribuer au diagnostic différen-
tiel et ouvrir des perspectives nouvelles quant 
à la compréhension des mécanismes neurobio-
logiques sous-jacents à ces différents troubles 
psychologiques, en particulier le trouble de 
conversion.

vignette clinique

Le patient, âgé de 48 ans, est hospitalisé 
dans le service de neurologie pour la mise au 
point d’une hémiparésie et hypoesthésie droite. 
L’examen neurologique met en évidence une 
symptomatologie atypique avec, notamment, 
une chute lente du bras droit au serment sans 
pronation de la main. On ne retrouve pas de 
lésion organique correspondante à l’IRM céré-
brale. Tout au plus observe-t-on une légère 
atrophie hippocampique bilatérale. Dans ce 

contexte, un avis psychiatrique de liaison est 
sollicité par le neurologue.

L’examen mental met en évidence un déta-
chement émotionnel évoquant une «belle indif-
férence». On ne note pas d’affaissement franc 
de l’humeur ni de symptomatologie anxieuse. Le 
patient rapporte des facteurs de stress récents 
au niveau professionnel et familial ainsi que 
des carences affectives précoces avec maltrai-
tance et abus sexuel. On retrouve un «modèle» 
dans la famille proche puisqu’ une de ses sœurs 
a fait un accident vasculaire cérébral avec 
hémiparésie il y a quelques années. Parmi les 
antécédents, on retrouve un épisode dépressif il 
y a une vingtaine d’années avec une tentative 
de suicide. Sur le plan psycho-social, le patient 
est marié et a deux enfants. Sa mère est décédée 
d’un suicide lorsqu’il avait 13 ans. Son père 
était maltraitant et il n’a plus de contact avec 
lui. Il est proche de sa marraine, une amie de 
ses parents, qui est, depuis 15 jours, en soins 
palliatifs dans le cadre d’une pathologie néo-
plasique évoluée. Au niveau professionnel, il a 
été promu depuis un mois au poste d’assistant 
gérant d’un magasin d’alimentation. Il décrit 
des problèmes relationnels avec certains nou-
veaux collègues.

Les symptômes sont apparus brutalement un 
matin et sont restés stables jusqu’à l’annonce 
du diagnostic de trouble de conversion. Le 
diagnostic a été expliqué au patient et nous 
lui avons suggéré une récupération rapide  
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feinte du symptôme, comme dans la simulation 
ou le trouble factice. 

Pour rappel, le trouble factice est caractérisé 
par la production intentionnelle de signes ou 
symptômes physiques ou psychologiques, pour 
jouer le rôle de malade (Tableau II). Le trouble 
factice est également appelé syndrome de Mün-
chhausen et reste exceptionnel. Le caractère 
intentionnel de la production du symptôme est 
difficile à prouver et, force est de constater que 
l’homme est plus habile dans le mensonge que 
dans la détection de celui-ci. Thérèse Lempe-
rière comparait l’hystérie (la conversion) et la 
simulation en ces termes : «La similitude appa-
rente entre la symptomatologie hystérique et la 
simulation est grande. Mais le simulateur veut 
tromper alors que l’hystérique se trompe lui-
même en même temps qu’il nous trompe».

2. Quels sont les apports de l’imagerie  
fonctionnelle dans la compréhension du  
trouble de conversion?

Le type de conversion le plus étudié en neu-
roimagerie est de type «moteur» (4). Les pre-
mières études ont été réalisées par tomographie 
par émission monophotonique (SPECT). Cette 

des troubles. Il a progressivement récupéré la 
motricité et la sensibilité du membre atteint. 
Un mois après, lors de la consultation psychia-
trique de suivi, il est asymptomatique. Notons 
que sa situation professionnelle s’est amélio-
rée.

questions posées

1. Qu’est-ce qu’un trouble de conversion et 
qu’est-ce qui le différencie de la simulation?

2. Quels sont les apports de l’imagerie fonc-
tionnelle dans la compréhension du trouble de 
conversion?

3. Quelle est la place du psychotraumatisme 
dans le trouble de conversion ?

Réponses pRoposées

1. Qu’est-ce Qu’un trouble de conversion et 
Qu’est-ce Qui le différencie de la simulation ?

Le trouble de conversion est une affection 
caractérisée par la survenue de symptômes neu-
rologiques de type moteur, sensoriel ou épilep-
tiforme, sans lésion organique correspondante 
du système nerveux. On estime sa prévalence 
entre 10/100.000 et 500/100.000 dans la popu-
lation générale. Il est plus fréquent chez la 
femme avec un sexe ratio variant de 2 :1 à 3 :1.

Le modèle étiopathogénique historique est 
celui élaboré par Sigmund Freud et Joseph 
Breuer dans «Etudes sur l’hystérie» en 1893 
(1). Ils émettent l’hypothèse que les symp-
tômes hystériques sont causés par un trauma-
tisme psychique et que le souvenir pénible de 
ce traumatisme est refoulé par le patient. Freud 
décrit un mécanisme de conversion où l’énergie 
psychique liée à ce traumatisme se convertit en 
énergie somatique et donne lieu à un symptôme. 
Le concept de névrose hystérique a disparu 
des classifications nosographiques actuelles 
(DSM) qui se veulent athéoriques et purement 
descriptives (2). Cependant, le terme «conver-
sion» est resté jusqu’au DSM-IV-TR (3). Dans 
le DSM-5, la conversion est toujours mention-
née, mais tend à être rebaptisée «trouble neu-
rologique fonctionnel». Les nouveaux critères 
apparaissent dans le tableau I. Cette nouvelle 
définition abandonne deux critères au centre 
des définitions antérieures : l’association à un 
facteur psychologique précédant la survenue du 
trouble (conflit ou autres facteurs de stress), et 
l’exclusion d’une production intentionnelle ou 

Tableau I. CrITères dIagnosTIques du Trouble neurologIque 
fonCTIonnel (Trouble de ConversIon) du dsM-5

A. Un ou plusieurs symptômes d’altération des fonctions motrices ou 
sensorielles.
B. Les données cliniques démontrent l’incompatibilité entre les symp-
tômes et une affection neurologique ou médicale reconnue.
C. Le symptôme n’est pas mieux expliqué par un autre trouble médical 
ou mental.
D. Le symptôme entraîne une détresse ou une altération clinique 
significative dans le domaine du fonctionnement social, professionnel 
ou dans d’autres domaines importants, ou nécessite une évaluation 
médicale.

              i. Un facteur de stress psychologique n’est pas requis pour le  
                 diagnostic.
             ii. Le diagnostic de trouble de conversion n’implique pas que  
                 les symptômes ne soient pas produits de manière intention- 
                 nelle car l’évaluation d’une intention consciente est peu   
                 fiable.

Tableau II. dIfférenCes enTre le Trouble de ConversIon,  
le Trouble faCTICe eT la sIMulaTIon

Diagnostic Production des 
symptômes

Motivations sous-
jacentes

Simulation Consciente Consciente

Trouble factice Consciente Inconsciente

Conversion Inconsciente Inconsciente
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inférieur n’étaient pas recrutés dans les para-
lysies conversives, au contraire des paralysies 
simulées. Les paralysies conversives activent 
d’autres zones cérébrales. Des études (10) 
montrent une activation de plusieurs zones du 
cortex pré-frontal (ventromédian, dorsolatéral, 
dorsomédian, orbito-frontal) et une connecti-
vité accrue avec le cortex sensori-moteur, d’une 
part, et les aires limbiques impliquées dans la 
régulation émotionnelle, l’attention intérocep-
tive, la référence à soi (self) et les processus 
autobiographiques, d’autre part.  

Le caractère involontaire du tremblement 
psychogène a été étudié par Voon et coll. en 
2010 (11). Il était demandé aux sujets de mimer 
volontairement leur tremblement psychogène. 
L’étude montre que, pendant les tremble-
ments fonctionnels, il existe une hypoactivité 
de la jonction temporo-pariétale droite et une 
diminution de la connectivité entre la jonction 
temporo-pariétale droite, les cortex sensori-
moteurs, le vermis du cervelet et les régions 
limbiques. La jonction temporo-pariétale est 
impliquée dans la comparaison entre les prédic-
tions concernant les conséquences, sur le plan 
perceptif, d’un mouvement et les perceptions 
effectivement ressenties (concept d’agentivité). 
Un dysfonctionnement de cette région expli-
querait la perception du tremblement comme 
involontaire. La stimulation de cette région est 
associée à l’illusion de contrôler et réaliser un 
mouvement alors qu’aucun mouvement n’est 
réalisé (12) et elle est associée aux expériences 
de «sortie du corps».

D’autres ont étudié la relation entre émotions 
et trouble moteur dans la conversion. Une étude 
d’Aybek et coll. (13) a montré une hypersensi-
bilité de l’amygdale aux stimuli menaçants et 
une hyperactivité de la matière périaqueducale 
impliquée dans la réponse «freeze» face à la 
menace dans les modèles animaux. En outre, 
l’étude met également en évidence une hyper-
activation du gyrus frontal supérieur, région qui 
pourrait jouer un rôle dans la conscience de soi, 
le monitoring de l’action et de l’attention. 

3. Quelle est la place du psychotraumatisme dans 
le trouble de conversion ?

Un lien entre les psychotraumatismes subis 
dans l’enfance, particulièrement les abus 
sexuels, et le trouble de conversion a sou-
vent été avancé. Ce lien a été suggéré depuis 
la théorisation de l’hystérie de conversion par 
Freud. Bien que l’on retrouve des antécédents 
d’abus sexuels dans beaucoup d’autres patho-

technique permet de mesurer le débit sanguin 
cérébral en analysant la distribution d’un tra-
ceur radioactif et sa rétention dans différentes 
aires cérébrales. On utilise également la tomo-
graphie par émission de positons permettant 
également, à l’aide d’un traceur, de mesurer 
l’activité métabolique des aires cérébrales. Les 
études de neuroimagerie fonctionnelle les plus 
récentes sont réalisées en IRM fonctionnelle 
(IRMf). Cette technique d’imagerie est basée 
sur la détection des variations locales de flux et 
d’oxygénation du sang secondaires à l’activité 
neuronale (effet BOLD) (5).

Les premières études en neuroimagerie fonc-
tionnelle - Tiihonen et coll. en 1995 (6) puis 
Marshall et coll. en 1997 (7) - mettent en évi-
dence, chez des patientes présentant une para-
lysie conversive unilatérale, une hypoactivité 
des aires corticales motrices et une hyperacti-
vation des régions préfrontales lors de l’exécu-
tion du mouvement (ou plutôt sa tentative). Ces 
structures préfrontales auraient une action inhi-
bitrice sur le cortex moteur primaire et seraient 
à l’origine du symptôme conversif.

En 2001, Vuilleumier et coll. (8) réalisent 
une étude en SPECT portant sur 7 patients 
avec un trouble conversif caractérisé par un 
déficit sensori-moteur unilatéral, chez qui ils 
ont appliqué une stimulation de type vibration 
passive du côté affecté versus côté sain. Ils 
partent du principe que ces vibrations passives 
recrutent tout le système proprioceptif ainsi que 
le réseau moteur donnant ainsi une image indi-
recte de ces réseaux. Les résultats ont montré 
une hypoactivité dans le thalamus et les gan-
glions de la base (le noyau caudé et le putamen) 
controlatéraux au membre atteint qui se nor-
malisait après régression des symptômes. Ces 
résultats suggèrent la présence d’une anomalie 
de régulation des processus exécutifs moteurs 
volontaires médiés par les circuits striato-tha-
lamo-corticaux. Vuilleumier et coll. formulent 
l’hypothèse que des mécanismes attentionnels 
et motivationnels opérant au niveau du tha-
lamus et des ganglions de la base pourraient 
influencer les processus sensori-moteurs dans 
la conversion (8).

Nous avons vu précédemment que le symp-
tôme conversif n’était pas produit intention-
nellement. Les études en IRM fonctionnelle 
ont montré que l’activité cérébrale, en cas de 
paralysie conversive, différait de celle d’une 
paralysie simulée. Cojan et coll  (9), en 2009, 
ont mis en évidence que les processus d’inhi-
bition motrice consciente du gyrus frontal 
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entre l’amygdale et l’aire motrice supplémen-
taire suggérant une «conversion» du souvenir 
supprimé en symptôme somatique. 

conclusion

Les études en neuroimagerie fonctionnelle 
montrent que le trouble de conversion est un 
phénomène complexe. Elles ont, cependant, 
permis de mettre en évidence les régions 
pouvant être impliquées dans sa genèse. De 
ces études, et selon les différents auteurs, se 
dégagent quatre hypothèses à propos des méca-
nismes neurobiologiques du trouble de conver-
sion.

• Une dysrégulation des processus de 
contrôle moteur avec les aires corticales pré-
frontales, d’une part, et les aires sous-corti-
cales, comprenant les noyaux gris centraux, 
d’autre part (6-9).

• L’influence d’un trouble émotionnel via 
l’interaction du système limbique avec les 
réseaux moteurs (13).

• Un trouble de l’agentivité via un dysfonc-
tionnement de la jonction temporo-pariétale 
(11).

• Une perturbation des schémas moteurs 
secondaires à une représentation anormale du 
self et des traces mnésiques affectives (9, 15, 
16).

Il est encore difficile d’établir un modèle 
unifié neurobiologique pour expliquer la pro-
duction du symptôme conversif. Cette dif-
ficulté est, notamment, liée aux limites des 
études actuellement disponibles. Tout d’abord, 
les études portent sur des nombres restreints 
de sujets et, parmi ceux-ci, on retrouve une 
importante hétérogénéité tant au niveau des 
symptômes que des comorbidités. Ensuite, les 
différentes études utilisent des paradigmes et 
des méthodologies différentes (imagerie men-
tale motrice, réalisation du mouvement, tâches 
émotionnelles), ce qui complique l’intégration 
des différents résultats en un modèle unifié.

L’étude du trouble de conversion par l’ima-
gerie cérébrale fonctionnelle ouvre des pers-
pectives intéressantes dans la compréhension 
des mécanismes physiopathologiques et la 
découverte de nouvelles cibles thérapeutiques. 
On pourrait imaginer, à l’avenir, l’utilisa-
tion de l’imagerie médicale pour le diagnos-
tic différentiel du trouble de conversion dans 
certains cas complexes, mais surtout pour 
informer le patient sur la nature de son trouble 
de manière objective afin de le rassurer et de 

logies psychiatriques, les études montrent une 
fréquence plus importante de ce type de psy-
chotraumatisme chez les patients présentant un 
trouble de conversion (14).

Les troubles dissociatifs sont des comorbi-
dités fréquemment retrouvées dans le trouble 
de conversion. Les deux troubles partagent des 
similitudes. Ainsi,  dans la classification inter-
nationale des maladies (CIM-10), le trouble 
de conversion se trouve dans la catégorie des 
troubles dissociatifs. Les troubles dissociatifs 
sont caractérisés par une altération des fonc-
tions normales d’intégration de l’identité, de 
la mémoire et de la conscience. Ils partagent 
le vécu d’une déconnexion entre les percep-
tions corporelles, les pensées, les émotions et 
les souvenirs. La relation entre traumatisme et 
dissociation est étroite. La dissociation est une 
réaction normale aux traumatismes, particu-
lièrement ceux subis dans l’enfance. Des trau-
matismes répétés dans l’enfance favoriseraient 
et amplifieraient ce type de réponse lors des 
situations de stress ultérieures. Freud avançait 
que l’événement traumatique devait être suf-
fisamment douloureux pour être refoulé per-
mettant ainsi de diminuer la tension anxieuse 
et constituer un bénéfice primaire interne pour 
le patient. Le principe de refoulement du sou-
venir traumatique a été étudié par Aybek et 
coll. en 2014 (15). Dans leur étude, ils partent 
de l’hypothèse que le mécanisme de refoule-
ment est analogue au modèle de suppression 
volontaire de la mémoire associée à l’inhibi-
tion de l’hippocampe par le cortex préfrontal 
dorsolatéral. Les résultats ont montré qu’un 
mécanisme similaire avait lieu lorsque l’on 
demandait aux patients présentant un trouble 
de conversion, de se remémorer un événement 
de vie pénible. Ce découplage entre le cortex 
préfrontal dorsolatéral et l’hippocampe a éga-
lement été mis en évidence par De Lange et 
coll. (16) dans une étude utilisant un paradigme 
d’imagerie mentale motrice (reproduction men-
tale d’un mouvement du membre paralysé). Les 
auteurs formulent l’hypothèse que le souvenir 
d’un événement pénible et indésirable serait 
supprimé via une inhibition médiée par le cor-
tex préfrontal dorsolatéral. Les aspects pénibles 
des stimuli émotionnels suscités par l’évoca-
tion de l’événement pénible seraient refoulés 
au prix d’une plus grande dépense énergétique 
au niveau des processus cognitifs. Par ailleurs, 
l’étude d’Aybek et coll. (15) a également mis 
en évidence une hyperactivité de l’aire motrice 
supplémentaire droite et de la jonction tempo-
ropariétale droite ainsi qu’une activité accrue 
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faciliter l’acceptation et l’engagement dans des 
soins psychologiques. Pour les médecins, ces 
découvertes permettent de repenser le trouble 
de conversion non plus comme un diagnostic 
d’exclusion, sans cause physiologique, mais 
comme un trouble intégrant des fondements 
neurobiologiques et psychologiques propres. 
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