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L'électroconvulsivothérapie, créée il y a 80 ans par Lucio Bini et Ugo Cerletti, reste aujourd'hui la technique standard d'induction de crises épileptiques à visée thérapeutique. Malgré une stigmatisation entourant sa pratique, il s'agit d'une procédure comportant de très faibles risques et une excellente tolérance. Dans cette revue de la littérature, nous allons discuter de l'utilisation actuelle de l'ECT, les mécanismes d'action supposés et ses indications en neuropsychiatrie.

Introduction

C'est dans le contexte épistémologique du développement des traitements somatiques destinés à soigner les maladies psychiatriques, comme la cure de Sakel (induction d'un coma hypoglycémique par administration d'insuline à haute dose), que va naître l'électroconvulsivothérapie. En effet, en 1934, le neuropsychiatre hongrois Ladislas von Meduna propose de soigner des patients souffrant de troubles psychiatriques en provoquant chez eux une crise épileptique. Von Meduna, en tant que neuropathologiste avait en effet mis en évidence, par l'analyse de coupes de cerveaux, que les patients souffrant de schizophrénie présentaient peu de cellules gliales, en comparaison des patients épileptiques qui en présentaient plus. Il imagine alors que provoquer l'épilepsie chez les patients schizophrènes permettrait de les guérir en remplaçant leur maladie. Les premières inductions épileptiques chez les patients souffrant de schizophrénie, par injection de camphre, sont un succès [START_REF] Shorter | Shock therapy : a history of electroconvulsive treatment in mental illness[END_REF]. Meduna a par la suite remplacé le camphre par le pentylenetrazol pour sa solubilité et sa rapidité d'action. Cependant, les sensations extrêmement désagréables induites lors de la phase préictale chez les patients conscients ont poussé les médecins et chercheurs de cette époque à trouver d'autres moyens de provoquer une crise. C'est ainsi qu'en 1938 Lucio Bini et Ugo Cerletti ont traité avec succès un patient, Enrico X., par ECT. Plus de 80 ans après cette découverte, l'ECT reste aujourd'hui la technique standard d'induction de séries de crises épileptiques généralisées, à visée thérapeutique, en utilisant des techniques de stimulation électrique à impulsions brèves, voire ultra-brèves, sous anesthésie générale et myorelaxation [START_REF] Baghai | Electroconvulsive therapy and its different indications[END_REF]. Dans cette revue de la littérature, nous allons discuter de l'utilisation actuelle de l'ECT, les mécanismes d'actions supposés et ses indications en psychiatrie et en neurologie.

L'électroconvulsivothérapie en pratique

Evaluation pré-ECT L'indication de traitement par ECT est posée par le psychiatre et ce traitement est délivré par une équipe multidisciplinaire de psychiatres, anesthésistes et infirmiers. L'ECT étant délivrée sous anesthésie générale, impliquant une curarisation, une évaluation préalable s'avère indispensable.

Les buts de l'évaluation pré-ECT sont :

• poser l'indication : un examen psychiatrique, assuré par le psychiatre réalisant l'ECT, permet de poser un diagnostic et d'évaluer l'efficacité potentielle d'un traitement par ECT, ainsi que le degré d'urgence du traitement en fonction de la gravité de la symptomatologie [START_REF] Quiles | Électroconvulsivothérapie[END_REF] • évaluer le risque (risque lié à l'ECT et risque lié à l'anesthésie) : La seule contre-indication absolue à l'ECT est l'hypertension intracrânienne. Toutes les autres situations peuvent être discutées avec évaluation du rapport bénéfice/risque et éventuellement adaptation du traitement du patient [START_REF] Quiles | Électroconvulsivothérapie[END_REF]. Une consultation pré-anesthésique doit être réalisée au minimum 48h avant l'ECT [START_REF] Quiles | Électroconvulsivothérapie[END_REF], hors situation d'urgence, afin d'évaluer le risque anesthésique. D'après les recommandations ANAES de 1997 sur les indications et modalités de l'ECT [START_REF] Anaes | Indications et modalités de l'électroconvulsivothérapie[END_REF], le seul examen complémentaire systématique conseillé est l'ECG, mais un bilan biologique standard, et une imagerie cérébrale sont très souvent réalisés et sont considérés comme des bonnes pratiques [START_REF] Amad | Brain imaging in clinical psychiatry: Differential diagnosis in machine learning[END_REF].

• recueillir le consentement écrit, éclairé, du patient (ou de sa famille dans certaines situations): le patient est informé de manière claire loyale et appropriée sur les indications, contre-indications, effets secondaires, déroulement du soin et son consentement écrit est consigné dans le dossier. Le consentement pourra être réévalué à tout moment [START_REF] Quiles | Électroconvulsivothérapie[END_REF] • prendre la décision finale de traitement par ECT [START_REF] Quiles | Électroconvulsivothérapie[END_REF].

Anesthésie

Le patient est mis à jeun 6h avant la procédure qui est effectuée sous anesthésie générale. L'objectif de l'anesthésie est d'obtenir la période de sédation la plus courte possible nécessaire pour couvrir la myorelaxation, le stimulus électrique et la crise convulsive [START_REF] Scott | The ECT handbook : the third report of the Royal College of Psychiatrists' Special Committee of ECT[END_REF]. Les molécules classiquement utilisées pour induire l'anesthésie sont le Propofol (0.75-2.5 mg/kg) qui diminue la durée de la crise, mais améliore la stabilité cardio-vasculaire et l'Etomidate (0.15-0.3 mg/kg) qui permet de plus longues crises mais au prix de réponses hémodynamiques plus importantes [START_REF] Scott | The ECT handbook : the third report of the Royal College of Psychiatrists' Special Committee of ECT[END_REF][START_REF] Mankad | Clinical manual of electroconvulsive therapy[END_REF]. Une myorelaxation par curares est ensuite mise en place, pour diminuer l'activité convulsive musculaire pendant la stimulation et la crise, et réduire le risque de fractures (approximativement 40% en l'absence de curare [START_REF] Andrade | Position statement and guidelines on unmodified electroconvulsive therapy[END_REF]). La durée de l'activité musculaire visible doit être enregistrée indépendamment de l'activité EEG mesurée. Les caractéristiques idéales du myorelaxant utilisé sont la capacité de réduire l'activité motrice induite par l'ECT pour éviter une blessure, sans effet secondaire sur l'activité critique et un retour rapide à une respiration spontanée sans paralysie résiduelle [START_REF] Saito | Anesthesia management for electroconvulsive therapy : practical techniques and physiological background[END_REF]. Le chlorure de suxaméthonium (CELOCURINE) est le curare le plus utilisé. La dose usuelle est de 0.5-1 mg/kg. L'effet maximal est habituellement atteint en 1-3 minutes, et la paralysie disparaît après 3-5 minutes. A noter des effets secondaires tels que augmentation de la pression gastrique interne, myalgies, hyperkaliémie voire même hyperthermie maligne [START_REF] Mankad | Clinical manual of electroconvulsive therapy[END_REF][START_REF] Saito | Anesthesia management for electroconvulsive therapy : practical techniques and physiological background[END_REF]. Pendant la procédure les paramètres vitaux sont monitorés, et le patient est ventilé au masque à oxygène 100 %. Un protège dent est placé systématiquement, du fait d'une contraction importante des muscles masséters malgré la curarisation, par stimulation de contiguité. Les posologies des agents d'induction et des curares peuvent être adaptées selon les réponses du patient à chaque séance d'ECT [START_REF] Mankad | Clinical manual of electroconvulsive therapy[END_REF].

Paramètres de stimulation

Après vérification de la myorelaxation, un stimulus électrique est délivré par des électrodes placées sur le scalp du patient préalablement préparé. Le patient reçoit une impulsion électrique de trains d'ondes carrées brèves pulsées, voire ultra-brèves, caractérisées par quatre paramètres : la largeur d'impulsion, la fréquence, la durée, l'amplitude d'impulsion [START_REF] Burhan | An Evidence-Informed Model for the Modern Practice of Electroconvulsive Therapy[END_REF][START_REF] Arya | Seventy five years of electroconvulsive therapy : a look back and the future ahead[END_REF]. On parle d'onde brève pour une largeur d'impulsion entre 0.5 et 2 ms et ultra-brève, inférieure à 0.5 ms [START_REF] Sackeim | Effects of pulse width and electrode placement on the efficacy and cognitive effects of electroconvulsive therapy[END_REF].

Actuellement trois positions d'électrode sont utilisées en pratique courante :

• Bitemporal : le centre de chaque électrode est placé deux à trois centimètres au-dessus du point situé au milieu entre le canthus externe de l'oeil et le tragus de l'oreille, de chaque côté • Bifrontal : le centre de chaque électrode est placé 4 à 5 cm au-dessus du canthus externe des deux côtés

• Unilatéral : une électrode est placée sur la tempe de façon similaire à la position en bitemporal, et l'autre électrode est placée à 2 à 3 cm latéralement au vertex. Classiquement on utilise la position unilatérale droite (une électrode sur la tempe droite, et l'autre à proximité du vertex), le cerveau droit étant non-dominant chez la majorité de la population [START_REF] Burhan | An Evidence-Informed Model for the Modern Practice of Electroconvulsive Therapy[END_REF].

• Les indications de stimulation unilatérale se limitent aux épisodes dépressifs

• Les positions bilatérales (bitemporales et bifrontales) ont une meilleure efficacité et rapidité de réponse, mais provoquent des effets secondaires cognitifs à court terme plus importants que la position unilatérale [START_REF] Arya | Seventy five years of electroconvulsive therapy : a look back and the future ahead[END_REF]. Selon la sévérité du patient, sont donc privilégiées soit la rapidité et l'efficacité de la réponse (risque suicidaire majeur, mise en jeu du pronostic vital), soit la tolérance.

Electroencéphalographie de l'ECT

Le stimulus électrique induit une crise épileptique généralisée tonico-clonique, monitorée continuellement par électroencéphalographie [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF]. Une crise d'une durée minimale de 20 secondes est nécessaire à l'obtention d'un effet thérapeutique, mais la prolongation de la crise au-delà de 20 secondes n'est pas corrélée à un effet thérapeutique supérieur. Une crise de deux minutes ne sera donc pas forcément plus efficace qu'une crise de 20 secondes [START_REF] Micoulaud-Franchi | Neurophysiologie clinique en psychiatrie: 3 -Électroencéphalographie pendant les séances d'électroconvulsivothérapie[END_REF] et sera potentiellement moins bien tolérée sur le plan cognitif en post-ECT. L'EEG utilisé pour l'ECT utilise cinq électrodes (deux dérivations et une électrode de terre). On retrouve une phase pré-critique, quatre phases critiques et une phase post-critique ou phase de suppression.

La phase pré-critique est de durée brève, rarement enregistrée, montrant une activité EEG très rapide et de faibles amplitudes. Les quatre phases critiques sont la phase de recrutement (quelques secondes, activité EEG rapide, tonique, aux alentours de 20 Hz), la phase tonique (une dizaine de secondes, pointes et polypointes), la phase clonique (phase la plus longue, polypointes ondes puis ondes lentes, angulaires rythmiques) et la phase de terminaison (ondes lentes, diminuant progressivement jusqu'à l'arrêt de la crise). La fin de la crise est caractérisée par la phase de suppression post-critique avec un aplatissement du tracé, voire un silence électrique [START_REF] Micoulaud-Franchi | Neurophysiologie clinique en psychiatrie: 3 -Électroencéphalographie pendant les séances d'électroconvulsivothérapie[END_REF] (fig 1).

Comparativement à une crise d'épilepsie classique, la crise induite par ECT comporte une phase tonique particulièrement courte, et une phase de suppression post-critique.

Trois critères permettent d'évaluer une crise épileptique optimale à l'EEG :

• l'indice de suppression post-critique : plus la fin de la crise est brutale, meilleure est la réponse clinique

• l'amplitude maximale de l'EEG durant la crise : plus l'amplitude est grande, meilleure est la réponse • indice de cohérence interhémisphérique : degré de synchronie des paroxysmes critiques entre les deux hémisphères [START_REF] Micoulaud-Franchi | Neurophysiologie clinique en psychiatrie: 3 -Électroencéphalographie pendant les séances d'électroconvulsivothérapie[END_REF] En phase aiguë, les séances d'ECT sont réalisées au rythme de 2 à 3 par semaine jusqu'à obtention d'une rémission totale des symptômes (en général 6 à 12 séances) [START_REF] Arya | Seventy five years of electroconvulsive therapy : a look back and the future ahead[END_REF][START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF][START_REF] De Carvalho | L'Électroconvulsivothérapie (ECT) aujourd'hui[END_REF]. Devant une stagnation de l'amélioration clinique, la technique peut être modifiée (changement de l'anesthésique, du positionnement des électrodes, des paramètres de stimulation, poursuite au-delà de 12 séances, modification du traitement médicamenteux du patient). A l'issue de l'obtention d'une rémission clinique, des séances de consolidation sont réalisées à une fréquence dégressive en association on non à un traitement pharmacologique selon les situations. Particulièrement en situation de pharmaco-résistance, l'absence de réalisation de cure de consolidation est associée à un taux de rechute important dans un délai de quelques mois [START_REF] Sackeim | Continuation Pharmacotherapy in the Prevention of Relapse Following Electroconvulsive Therapy[END_REF]. Des ECT de maintenance au-delà de la période de consolidation peuvent être envisagées au long cours en cas de pathologies résistantes.

Tolérance et sécurité de l'ECT

Tolérance générale L'ECT est une procédure comportant de très faibles risques, dont le taux de mortalité est estimé à 2.1 décès pour 100 000 séances d'ECT (pour comparaison, le taux de mortalité lié à l'anesthésie générale pour des interventions chirurgicales est estimé à 3.4 pour 100 000) [START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF][START_REF] Tørring | The mortality rate of electroconvulsive therapy: a systematic review and pooled analysis[END_REF].

Les patients peuvent signaler une sécheresse buccale, des céphalées et des myalgies après la séance d'ECT, ceux-ci étant modérés et transitoires [START_REF] Andrade | Adverse Effects of Electroconvulsive Therapy[END_REF]; ces effets secondaires sont généralement bien soulagés par les traitements symptomatiques et une bonne collaboration entre équipe d'anesthésie et de psychiatrie permet une prise en charge efficace. Les fractures et les luxations sont devenues très rares grâce à la systématisation de l'anesthésie générale et de la curarisation [START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF][START_REF] Andrade | Adverse Effects of Electroconvulsive Therapy[END_REF]. Les crises prolongées (supérieures à 3 mn) surviennent dans 1 à 2 % des cas, et sont souvent liées à l'administration de molécules diminuant le seuil épileptogène [START_REF] Cristancho | Uncommon but serious complications associated with electroconvulsive therapy: Recognition and management for the clinician[END_REF].

L'ECT entraîne une activation marquée du système nerveux autonome. Le système nerveux parasympathique est plus activé pendant et dans les suites immédiates de la stimulation, et le système nerveux sympathique est activé pendant la crise. Il en découle une bradycardie et une hypotension à la suite de la stimulation, puis une tachycardie et une hypertension pendant et dans les suites immédiates de la crise (il peut ensuite se produire une seconde activation du système parasympathique). Ces effets entraînent une augmentation de la charge de travail cardiaque et des arythmies transitoires, habituellement bien tolérées, mais nécessitant une surveillance particulière chez les patients présentant des pathologies cardiaques [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF][START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF].

Tolérance cognitive

Les effets secondaires cognitifs liés à l'ECT sont de trois ordres : une confusion post-critique survenant dans les suites immédiates de la séance, une confusion inter-critique et des troubles mnésiques (amnésie antérograde et rétrograde) [START_REF] Mankad | Clinical manual of electroconvulsive therapy[END_REF].

Tous les patients souffrent d'une désorientation post-critique pouvant durer de quelques minutes à quelques heures dans les suites de la crise, l'anesthésie générale se surajoutant à l'effet de la crise provoquée. Occasionnellement, la confusion persiste et peut conduire à un état de confusion intercritique voire un delirium. Les facteurs pouvant aggraver la confusion sont l'utilisation d'une impulsion sinusoïdale (plus utilisée actuellement, au profit du courant pulsé carré bref), intensité élevée, position bilatérale des électrodes, nombre de séances élevées, fréquence des séances élevées, âge du patient élevé, troubles cognitifs préexistants, et utilisation concomitante de lithium [START_REF] Mankad | Clinical manual of electroconvulsive therapy[END_REF][START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF][START_REF] Andrade | Adverse Effects of Electroconvulsive Therapy[END_REF].

Les troubles mnésiques concernent à la fois la mémoire antérograde et rétrograde. L'amnésie antérograde peut durer des jours, voire des semaines après la cure d'ECT, l'acquisition étant rétablie plus précocement que la rétention [START_REF] Mankad | Clinical manual of electroconvulsive therapy[END_REF][START_REF] Andrade | Adverse Effects of Electroconvulsive Therapy[END_REF]. L'amnésie rétrograde concerne également la mémoire autobiographique. L'amnésie rétrograde est plus sévère pour la période concernant la cure d'ECT et les jours voire les mois la précédant, généralement résolutive en trois mois [START_REF] Andrade | Adverse Effects of Electroconvulsive Therapy[END_REF][START_REF] Meeter | Retrograde amnesia after electroconvulsive therapy: A temporary effect?[END_REF].

Il est donc primordial de réaliser des évaluations cognitives avant le début des séances d'ECT, puis tout au long de la cure, et à distance de la cure [START_REF] Mankad | Clinical manual of electroconvulsive therapy[END_REF][START_REF] Andrade | Adverse Effects of Electroconvulsive Therapy[END_REF]. Finalement, il est important de noter qu'aucune lésion cérébrale liée à l'ECT n'a été démontrée. Au contraire, l'ECT serait un puissant inducteur de neuroplasticité [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF].

Contre-indications

D'après les recommandations ANAES de 1997 (toujours d'actualité), la seule contre-indication absolue à l'ECT est l'hypertension intracrânienne [START_REF] Anaes | Indications et modalités de l'électroconvulsivothérapie[END_REF]. En effet, la crise est associée à des modifications transitoires de la physiologie cérébrale : débit sanguin cérébral, volume sanguin cérébral et métabolisme cérébral. La brève augmentation de la pression intracrânienne est sans conséquence clinique, mais contre-indique de façon absolue l'ECT chez les patients présentant une hypertension intracrânienne du fait du risque d'engagement cérébral [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF][START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF][START_REF] Andrade | Adverse Effects of Electroconvulsive Therapy[END_REF].

Toutes les autres contre-indications sont relatives avec analyse de la balance bénéfices/risques au cas par cas, notamment [START_REF] Anaes | Indications et modalités de l'électroconvulsivothérapie[END_REF] :

• les risques inhérents à l'anesthésie et à la curarisation, d'ordre cardio-vasculaire, respiratoire, allergique ;

• des lésions expansives intracrâniennes sans hypertension intracrânienne;

• la proximité d'un épisode d'hémorragie cérébrale ;

• un infarctus du myocarde récent ou d'une maladie emboligène ;

• des anévrysmes ou malformations vasculaires à risque hémorragique ;

• un décollement de la rétine ;

• un phéochromocytome ;

Il est à noter que les traitements anti-coagulants ne représentent pas une contre-indication à l'ECT, à condition d'un bon équilibre de l'hémostase. Il n'existe pas de contre-indication psychiatrique à l'ECT [START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF].

L'ECT peut être administrée chez l'enfant [START_REF] Ghaziuddin | Electroconvulsive therapy in children and adolescents[END_REF], la femme enceinte, tout au long de la grossesse [START_REF] Calaway | A Systematic Review of the Safety of Electroconvulsive Therapy Use during the First Trimester of Pregnancy[END_REF] (présence d'un obstétricien recommandé en salle d'ECT si grossesse à risque ou proche du terme) et les patients âgés [START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF].

Mécanismes d'action

Les mécanismes d'action de l'ECT sont encore mal compris. Plusieurs théories ont été proposées, classées en trois processus : neurophysiologique, neurobiochimique, et neuroplastique [START_REF] Ryan | From Molecules to Mind: Mechanisms of Action of Electroconvulsive Therapy[END_REF], interagissant probablement les uns avec les autres.

La théorie neurophysiologique

De nombreuses études d'imagerie cérébrale (TEP, TEMP, IRMf) ont montré des modifications du débit sanguin cérébral et du métabolisme glucidique. Le débit sanguin cérébral augmente immédiatement dans les zones du cerveau présentant une activité critique et suit la généralisation de la crise, avec diminution du débit sanguin cérébral par la suite [START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF]. Des altérations du débit sanguin cérébral ont été montrées chez les patients présentant des troubles de l'humeur, des troubles psychotiques, et à haut risque de développer un trouble psychotique [START_REF] Takano | Changes in regional cerebral blood flow during acute electroconvulsive therapy in patients with depression[END_REF][START_REF] Hua | Abnormal Grey Matter Arteriolar Cerebral Blood Volume in Schizophrenia Measured With 3D Inflow-Based Vascular-Space-Occupancy MRI at 7T[END_REF]. Des altérations du métabolisme glucidique ont également été mises en évidence, notamment une réduction du métabolisme glucidique antérieure bilatéral et frontal postérieure après ECT [START_REF] Schmidt | Changes in brain metabolism after ECT-Positron emission tomography in the assessment of changes in glucose metabolism subsequent to electroconvulsive therapy -Lessons, limitations and future applications[END_REF]. Ces modifications du débit sanguin cérébral et du métabolisme glucidique sont liées à des améliorations cliniques.

Par ailleurs, pour certains auteurs, l'efficacité de l'ECT serait le résultat des propriétés anticonvulsivantes du traitement, mises en évidence par l'augmentation du seuil épileptogène au fil des séances, et la diminution de la durée des crises. Cet effet anticonvulsivant serait médié par des neuro-hormones tels que le neuro-peptide Y et le GABA [START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF][START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF]. L'expression du gène codant pour le neuropeptide Y, qui a donc des propriétés anticonvulsivantes et est impliqué dans la régulation émotionnelle, les processus mnésiques, le maintien des rythmes circadien et la régulation de l'appétit, est augmentée par l'ECT [START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF].

La théorie neurobiochimique

L'ECT module l'expression et la libération des facteurs de transcription, neurotransmetteurs, facteurs neurotrophiques et hormones [START_REF] Segi-Nishida | Exploration of new molecular mechanisms for antidepressant actions of electroconvulsive seizure[END_REF], agissant sur la synthèse, libération, liaison aux récepteurs, et recapture des neurotransmetteurs, pour pratiquement tous les neurotransmetteurs majeurs (sérotonine, dopamine, acétylcholine, opioïdes endogènes, adrénaline, noradrénaline) [START_REF] Ryan | From Molecules to Mind: Mechanisms of Action of Electroconvulsive Therapy[END_REF][START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF][START_REF] Segi-Nishida | Exploration of new molecular mechanisms for antidepressant actions of electroconvulsive seizure[END_REF][START_REF] Baldinger | Neurotransmitters and electroconvulsive therapy[END_REF].

Des modifications de l'expression de gènes suite à des séances d'ECT ont également été mises en évidence, par exemple augmentation de l'expression de TCF7 (transcription factor 7) chez des patients schizophrènes souffrant de catatonie, suite à des séances répétées d'ECT [START_REF] Kaneko | Microarray Analysis of Human Blood During Electroconvulsive Therapy[END_REF]. Des modifications épigénétiques ont été mises en évidence dans des modèles animaux (rats): expression d'histones, DNA-methyltransferase et DNA-demethylase, protéines methyl-CPG-binding, au sein de l'hippocampe [START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF]. Ces modifications épigénétiques pouvant expliquer l'effet thérapeutique de l'ECT restent pour l'instant limitées aux modèles animaux.

Les processus inflammatoires jouent un rôle causal chez certains patients souffrant de dépression [START_REF] Savitz | Role of Kynurenine Metabolism Pathway Activation in Major Depressive Disorders[END_REF]. L'ECT provoque une réponse immuno-inflammatoire immédiatement après une séance d'ECT avec augmentation des taux plasmatiques de cortisol et d'interleukine 1 et 6. Puis à l'issue de la cure d'ECT, au long terme, on observe une diminution des taux plasmatiques de cortisol, de TNFalpha et d'interleukine 6 [START_REF] Yrondi | Electroconvulsive therapy, depression, the immune system and inflammation: A systematic review[END_REF]. De même, l'ECT favorise les métabolites neuro-protecteurs [START_REF] Savitz | Role of Kynurenine Metabolism Pathway Activation in Major Depressive Disorders[END_REF][START_REF] Schwieler | Electroconvulsive therapy suppresses the neurotoxic branch of the kynurenine pathway in treatment-resistant depressed patients[END_REF].

Chez les patients souffrant de dépression, on observe une hyperactivité de l'axe hypothalamohypophysaire, associée à une diminution du volume hippocampique, corrigée par l'ECT [START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF]. Après une séance d'ECT, on observe une augmentation transitoire de la sécrétion d'ACTH, de cortisol et de prolactine, avec un retour à l'état de base dans les heures suivant l'ECT. On ignore si ces modifications hormonales sont liées à l'effet thérapeutique ou sont la simple conséquence du stress lié à l'ECT [START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF].

L'ECT augmente la libération et améliore la transmission de dopamine, sérotonine et noradrénaline [START_REF] Baldinger | Neurotransmitters and electroconvulsive therapy[END_REF][START_REF] Cumper | Electroconvulsive Therapy (ECT) in Parkinson's Disease[END_REF], et augmente également la transmission du GABA [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF][START_REF] Charpeaud | Usage de l'électroconvulsivothérapie en psychiatrie[END_REF][START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF].

La théorie neuroplastique

Des altérations du volume cérébral ont été rapportées dans les troubles psychiatriques. L'ECT augmenterait les mécanismes de plasticité cérébrale potentiellement bénéfiques (neurogénèse, dendritogénèse, synaptogénèse, angiogénèse, gliogénèse). L'ECT augmente le volume cérébral global, ainsi que celui de ses composants, substance grise, substance blanche et les autres structures cérébrales, ces changements étant plus prononcés dans les zones avec une plus grande connectivité au cortex préfrontal et aux structures limbiques impliquées dans la régulation de l'humeur [START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF][START_REF] Gbyl | Electroconvulsive therapy increases brain volume in major depression: a systematic review and meta-analysis[END_REF].

Une méta-analyse récente montre une augmentation du volume hippocampique post-ECT de 4 à 5 % (taille d'effet de 0,31 pour l'hippocampe droit, 0,39 pour le gauche) ; des augmentations du volume de l'amygdale ont également été rapportées [START_REF] Gbyl | Electroconvulsive therapy increases brain volume in major depression: a systematic review and meta-analysis[END_REF].

Ces modifications de la neuroplasticité cérébrale seraient fortement à liées à la modulation des concentrations de facteurs neurotrophiques lors des séances d'ECT. Dans les modèles animaux de rat, une seule séance d'électroconvulsivostimulation (ECS, l'équivalent de l'ECT chez l'homme) entraîne une prolifération neuronale dans le gyrus dentelé de l'hippocampe, ces neurones pouvant survivre pendant des mois. De la même manière, a été mis en évidence dans des modèles animaux de rats, une activation des voies du signal de survie cellulaire et inhibition de signaux proapototiques [START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF].

Le BDNF (brain derived neurotrophic factor) est un facteur de croissance très étudié pour son rôle supposé dans l'effet thérapeutique de l'ECT. Les résultats restent contradictoires, une méta-analyse montrant une augmentation de la production de BDNF par l'ECT et l'ECS, sans association constante avec des modifications comportementales [START_REF] Rosenquist | The Antipsychotic Effects of ECT[END_REF], ou à l'inverse une amélioration clinique sans augmentation de BDNF [START_REF] Rapinesi | Electroconvulsive therapy improves clinical manifestations of treatment-resistant depression without changing serum BDNF levels[END_REF]. D'autres facteurs de croissance, tels que le VEGF (vascular endothelial growth factor), GDNF (glial cell-line derived neurotrophic factor) et FGF-2 sont également impliqués [START_REF] Singh | How Electroconvulsive Therapy Works?: Understanding the Neurobiological Mechanisms[END_REF].

Ces augmentations de volume sont donc liées aux modifications neurobiochimiques (facteurs de croissance) et neurophysiologiques (augmentation du débit sanguin cérébral, augmentation du métabolisme) ; ces différentes hypothèses, loin d'être mutuellement exclusives, sont complémentaires et participent à la compréhension des mécanismes d'action de l'ECT.

Indications

Psychiatrie

Les principales indications de l'ECT en psychiatrie sont les troubles de l'humeur (épisode dépressif caractérisé, épisode maniaque ou mixte), schizophrénie et trouble schizo-affectif, et la catatonie [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF].

L'ECT est recommandé dans les troubles dépressifs sévères où le pronostic vital est engagé, et les dépressions résistantes (échec de deux traitements anti-dépresseurs menés à dose et durée efficace) [START_REF] Segi-Nishida | Exploration of new molecular mechanisms for antidepressant actions of electroconvulsive seizure[END_REF], le taux de rémission étant de 70 à 90 % sous ECT [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF].

Pour les épisodes maniaques et mixtes, le taux de rémission est approximativement de 80 % [START_REF] Vanelle | Indications de l'électroconvulsivothérapie[END_REF][START_REF] Loo | Physical treatments for bipolar disorder: A review of electroconvulsive therapy, stereotactic surgery and other brain stimulation techniques[END_REF].

Pour les schizophrénies résistantes, le taux de rémission est comparable, avec une supériorité de la bithérapie ECT-CLOZAPINE sur le traitement par ECT seul [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF].

Pour la catatonie, le taux de rémission est de 80 à 100 %, pour un odds-ratio de 3.14, 95% CI [-3.95; -2.34] [START_REF] Luchini | Electroconvulsive therapy in catatonic patients: Efficacy and predictors of response[END_REF][START_REF] Leroy | Is electroconvulsive therapy an evidence-based treatment for catatonia? A systematic review and meta-analysis[END_REF], et ce même après échec d'une pharmacothérapie par benzodiazépines. L'ECT est considérée comme un traitement de première ligne chez les patients présentant un syndrome malin des neuroleptiques [START_REF] Luchini | Electroconvulsive therapy in catatonic patients: Efficacy and predictors of response[END_REF].

Neurologie

Les troubles de l'humeur sont fréquents chez les patients souffrant de maladies neurologiques, et nombre d'entre eux nécessiteront un traitement par ECT. Le neurologue joue un rôle important pour s'assurer de l'utilisation appropriée et sécure de l'ECT chez ces individus. Ainsi, l'ECT devrait être considéré chez les patients déprimés souffrant d'une maladie d'Alzheimer, de Parkinson, de Huntington, d'un infarctus cérébral, d'épilepsie, de sclérose en plaque, d'un traumatisme crânien ou d'une tumeur cérébrale [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF].

Chez les patients souffrant d'une maladie de Parkinson, l'ECT est efficace non seulement sur les troubles psychiatriques associés à la pathologie (dépression, psychose parkinsonienne), mais également sur les symptômes moteurs [START_REF] Cervantes-Arriaga | Electroconvulsive therapy in Parkinson´s disease[END_REF][START_REF] Rosenquist | When All Else Fails: The Use of Electroconvulsive Therapy for Conditions Other than Major Depressive Episode[END_REF][START_REF] Borisovskaya | Electroconvulsive therapy for depression in Parkinson's disease: systematic review of evidence and recommendations[END_REF]. La dépression est une manifestation non motrice de la maladie de Parkinson retrouvée chez 40 % des patients [START_REF] Rosenquist | When All Else Fails: The Use of Electroconvulsive Therapy for Conditions Other than Major Depressive Episode[END_REF]. Une revue systématique de la littérature de 2016, incluant 116 patients souffrant d'une maladie de Parkinson et de dépression, retrouvait une amélioration de l'humeur dans 93,1 % des cas, et les symptômes moteurs dans 83 % des cas. Les auteurs recommandent l'intégration de l'ECT dans les guidelines de prise en charge de la maladie de Parkinson [START_REF] Borisovskaya | Electroconvulsive therapy for depression in Parkinson's disease: systematic review of evidence and recommendations[END_REF]. Les améliorations motrices observées sont une diminution des fluctuations motrices, et une diminution des périodes « off », avec des effets se prolongeant de 2 semaines à 18 mois [START_REF] Rosenquist | When All Else Fails: The Use of Electroconvulsive Therapy for Conditions Other than Major Depressive Episode[END_REF]. Des auteurs emploient le terme de « neuroversion » (en écho à la cardioversion), pour décrire l'utilisation de l'ECT pour traiter les troubles psychiatriques présentés par un patient parkinsonien en vue de le rendre éligible à une stimulation cérébrale profonde [START_REF] Pannu | Neuroversion: using electroconvulsive therapy as a bridge to deep brain stimulation implantation[END_REF]. L'ECT est utilisé en pratique courante en Scandinavie pour la prise en charge de la confusion [START_REF] Coffey | Therapeutic Uses of Seizures in Neuropsychiatry[END_REF].

En effet l'ECT peut être efficace sur la confusion, même si l'étiologie reste non identifiée ou corrigée [START_REF] Nielsen | Electroconvulsive therapy as a treatment for protracted refractory delirium in the intensive care unit-Five cases and a review[END_REF].

Chez les patients souffrant de démence l'ECT permet d'améliorer les troubles psychocomportementaux à type d'agressivité, comportement désorganisé, agitation et troubles psychotiques, avec un taux de réponse de 70 %, et une excellente tolérance [START_REF] Isserles | Clinical Effectiveness and Tolerability of Electroconvulsive Therapy in Patients with Neuropsychiatric Symptoms of Dementia[END_REF]. Les maladies psychiatriques devraient être considérées comme bien plus que la simple absence de maladie neurologique [START_REF] Baker | The wall between neurology and psychiatry[END_REF], ce qui aujourd'hui devient indispensable pour la pratique clinique en neurologie et en psychiatrie, disciplines reposant toutes les deux sur les neurosciences cliniques.

Des substrats organiques aux maladies psychiatriques sont découverts chaque jour [START_REF] Amad | Keep calm: Psychiatric disorders are organic! The power of words in medicine[END_REF], et les expressions psychiatriques de maladies neurologiques sont une réalité clinique quotidienne [START_REF] Butler | Neurological syndromes which can be mistaken for psychiatric conditions[END_REF].

Une collaboration entre la psychiatrie et la neurologie tant au niveau clinique qu'académique, et dans le domaine de la recherche, s'impose comme une évidence.

Déclaration d'intérêts

Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d'intérêts. 

  Du fait de ses propriétés anticonvulsivantes, l'ECT peut être utilisé dans les crises d'épilepsie réfractaires et les états de mal épileptiques, pour contrôler ou diminuer la fréquence des crises. Une revue systématique de la littérature de 2016 incluant 19 patients a montré une réponse chez 11 patients (57.9%), dont 4 (21.0%) une réponse partielle, et 7 (36.8%) une rémission totale, pour un niveau de preuve et de recommandation Oxford niveau 4, GRADE D[START_REF] Zeiler | Electroconvulsive therapy for refractory status epilepticus: A systematic review[END_REF].

  Conclusion L'électroconvulsivothérapie est depuis 80 ans la technique standard d'induction de crises épileptiques à visée thérapeutique. Ce traitement correspond toujours au traitement le plus efficace des dépressions et du syndrome catatonique résistants aux médicaments. Des avancées dans la technique ont permis d'optimiser la réponse clinique avec une excellente tolérance. Les mécanismes d'action précis restent mal identifiés bien que nous ayons pu identifier des processus précis neurophysiologiques, neurobiochimiques et neuroplastiques. La pérennisation des effets thérapeutiques de l'ECT à l'issue de la cure initiale est un véritable enjeu posant la question de la cure de consolidation et imposant une prise en charge globale incluant la pharmacothérapie et le traitement des comorbidités. Son efficacité dans de nombreux troubles, psychiatriques et neurologiques, montre l'importance d'une prise en charge multidisciplinaire du patient.
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 1 Figure 1 : Tracés électroencéphalographiques des phases critiques lors d'une séance d'ECT

  

  

Points essentiels

• L'ECT, inventée il y a 80 ans est la technique standard d'induction de crises épileptiques à visée thérapeutique.

• Après une évaluation pré-ECT, la procédure se fait sous anesthésie générale