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Objectifs

• Le neurofeedback : définition et mécanismes

• Une histoire née de l’épilepsie (Sterman et le SMR)

• L’état des preuves : ce que dit la littérature

• En pratique clinique : évaluation, protocoles, attentes réalistes

• Période de questions

Ce que le neurofeedback peut – et ne peut pas – apporter
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Le neurofeedback : 
de quoi parle-t-on ?
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Le neurofeedback : une définition

• Deux mécanismes : 
• Conditionnement opérant de l’ÉEGq
• Régulation volontaire de l’ÉEGq

• Rétroaction en temps réel (visuelle/auditive, autres)
• Sur un ou plusieurs paramètres du signal ÉEGq du patient

• Le renforcement systématique façonne l’activité cérébrale ciblée

• Apprentissage implicite + engagement actif → neuroplasticité

• Non invasif : aucune stimulation (≠ tDCS/TMS)

Sterman, M. B., & Egner, T. (2006). Foundation and practice of neurofeedback for the treatment of epilepsy. Applied 
psychophysiology and biofeedback, 31(1), 21. 5



La boucle fermée

• Acquisition : ÉEG en temps réel (1 à 19 canaux)

• Extraction : amplitude d’une bande cible (ex. : SMR, 12–15 Hz)

• Seuil : critère de réussite

• Rétroaction : signal clair et immédiat (< 250 ms)

• Renforcement : récompense lorsque le critère est atteint

• Répétition : apprentissage, puis consolidation
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Mini-demo du parcours
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Ce que le neurofeedback n’est pas
• Pas une stimulation : 

• Rien n’est « envoyé » au cerveau

• Pas un traitement passif : 
• L’apprentissage exige engagement et répétition

• Pas une « boîte noire » : 
• Chaque paramètre doit être explicite et justifiable

• Pas un substitut aux médicaments antiépileptiques ni au suivi neurologique
• Une intervention « complémentaire »

• La qualité méthodologique varie selon les systèmes et les pratiques 
• D’où l’importance des standards
• Le neurofeedback est « dépendant de l’opérateur »
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Une histoire qui 
commence… 
avec l’épilepsie
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Les chats de Sterman (années 60s)

• Recherche fondamentale sur le sommeil (UCLA) ; 
• Pas sur l’épilepsie

• Identification d’un rythme sensorimoteur (SMR, 12–15 Hz) 
• Présent à l’immobilité éveillée

• Conditionnement opérant : 
• Récompense alimentaire → augmentation du SMR

• Effets objectifs sur le sommeil : 
• Densité des fuseaux, architecture stabilisée

Sterman, M. B. (2010). Biofeedback in the treatment of epilepsy. Cleve Clin J Med, 77(Suppl 3), S60-7. 10



Une découverte fortuite

• Étude de toxicologie pour la NASA : 
• La MMH (carburant) est convulsivante

• Observation inattendue : 
• Les chats préalablement entrainés « résistent » 

• Seuil convulsif élevé
• Crises retardées

• Première interrogation : 
• L’entrainement du SMR confère une résistance aux crises?

• Mais… 
• Contexte de toxicologie à généraliser envers une piste thérapeutique

Sterman, M. B. (2010). Biofeedback in the treatment of epilepsy. Cleve Clin J Med, 77(Suppl 3), S60-7. 11



Du chat à l’humain (1972)

• Première application humaine : 
• Patiente avec épilepsie pharmacorésistante

• Entrainement SMR → 
• Réduction marquée de la fréquence des crises

• Réplications dans les années 1970–80 sur des épilepsies 
• Chats (induites)
• Singes macaques (induites)
• Humains (réfractaires)

• Le neurofeedback est né en épileptologie 
• *mais aussi dans le « bien-être » (voir les travaux de Kamiya)

Sterman, M. B., & Friar, L. (1972). Suppression of seizures in an epileptic following sensorimotor EEG feedback 
training. Electroencephalography and clinical neurophysiology, 33(1), 89-95. 12



La première étude de cas

Sterman, M. B. (2010). Biofeedback in the treatment of epilepsy. Cleve Clin J Med, 77(Suppl 3), S60-7. 13



Le mécanisme : pourquoi le SMR ?

• SMR : 
• Rythme des boucles thalamo-corticales sensorimotrices au repos moteur
• Son renforcement augmente le tonus inhibiteur des circuits thalamo-

corticaux

• Effets associés : 
• Fuseaux de sommeil
• Stabilisation de l’excitabilité corticale

• Hypothèse : 
• Élévation du seuil de recrutement des décharges paroxystiques

• Cohérent avec les effets cliniques observés : 
• Baisse de la fréquence, intensité, et durée des crises

Sterman, M. B., & Egner, T. (2006). Foundation and practice of neurofeedback for the treatment of epilepsy. Applied 
psychophysiology and biofeedback, 31(1), 21. 14



Le mécanisme : 
Comment naît le SMR ?
• Une boucle thalamo-corticale au repos somatosensoriel

• Origine thalamique :
• Le SMR émane des noyaux ventro-basaux (nVB) du thalamus, relais de l'information somatosensorielle

• Le déclencheur :
• Quand les afférences somatosensorielles et l'activité motrice diminuent, les cellules nVB s'hyperpolarisent, puis déchargent en bouffées rythmiques (et 

non plus en mode tonique)

• La boucle :
• nVB, cortex sensorimoteur et noyau réticulaire thalamique (nRT) → inhibition GABAergique → nouvelle hyperpolarisation → le cycle recommence

• Modulation :
• Systèmes cholinergiques et monoaminergiques règlent l'excitabilité 
• À l'éveil actif ils maintiennent les cellules dépolarisées et suppriment le rythme 
• Le SMR apparaît à l'immobilité

• Le SMR = la fréquence de « veille » des voies : 
• Thalamo-corticales somatosensorielles et sensorimotrices

• Le pont clinique :
• Ces seuils plus élevés sous-tendent les bénéfices observés dans l'épilepsie 
• Et aussi les troubles marqués par une hyperexcitabilité corticale / thalamo-corticale

Howe, R. C., & Sterman, M. B. (1972). Cortical-subcortical EEG correlates of suppressed motor behavior during sleep and waking in the 
cat. Electroencephalography and clinical neurophysiology, 32(6), 681-695.

Harper, R.M. & Sterman, M. B. Subcortical unit activity during a conditioned 12-14 Hz sensorimotor EEG rhythm in the cat. Fed. Proc., 1972, 31. 
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L’autre voie : 
Les potentiels corticaux lents (SCP)
• SCP : variations lentes (< 1 Hz) du potentiel cortical

• Négativité = excitabilité accrue 
• Positivité = excitabilité réduite

• Entrainement : 
• Autorégulation volontaire vers la positivité corticale
• Même logique : apprendre à réguler l’excitabilité corticale

• Lignée de Tübingen : 
• Chercheurs : Birbaumer, Kotchoubey, Strehl
• Toujours sur les épilepsies pharmacorésistantes

Kotchoubey, B., Strehl, U., Uhlmann, C., Holzapfel, S., König, M., Fröscher, W., ... & Birbaumer, N. (2001). Modification of slow cortical potentials in patients with refractory epilepsy: 
a controlled outcome study. Epilepsia, 42(3), 406-416. 

Strehl, U., Birkle, S. M., Wörz, S., & Kotchoubey, B. (2014). Sustained reduction of seizures in patients with intractable epilepsy after self-regulation training of slow cortical 
potentials–10 years after. Frontiers in human neuroscience, 8, 604.
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L’état des preuves
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État de la recherche
• L’épilepsie : 

• Niveau 4 – efficace : crises épileptiques ; SMR et SCP
• Niveau 3 – probablement efficace : absences ; SMR
• Niveau 1 – non supporté empiriquement : NFB connectivité, 

LORETA

• Entrainements proposés : 
• Renforcement : SMR (12 à 15Hz) ; C3 – Cz – C4
• Inhibition : thêta (4 à 7Hz) ; C3 – Cz – C4 – Fz
• SCP positif 

• Effets démontrés : 
• 80% = diminution de la fréquence, intensité et durée des crises 

de 50% 
• Augmentation des fonctions cognitives
• Augmentation de la qualité de vie (effet non spécifique?)

Evidence-Based Practice in Biofeedback & Neurofeedback, 2023, 4th Edition, AAPB 18



Méta-analyse : Tan et al. (2009)

• 10 études retenues (sur 63 examinées)
• n = 87 
• Protocoles SMR ou SCP
• Patients en grande majorité pharmacorésistants

• Résultats : 
• Environ 74 % des patients : réduction de la fréquence des crises
• Effet global significatif sur la fréquence des crises

• Limites : 
• Petits échantillons
• Hétérogénéité des protocoles 
• Hétérogénéité des contrôles

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. 19



Et la durabilité ?

• Suivi à (environ) 10 ans post-entrainement SCP 
• (Épilepsies réfractaires)
• Réduction des crises maintenue

• Limites… 
• Pas de suivi des groupes contrôles
• Plusieurs possibles facteurs contributeurs

• Consolidation : 
• Les effets se stabilisent typiquement ~6 semaines post-entrainement
• Cohérent avec un mécanisme d’apprentissage neuroplastique

Strehl, U., Birkle, S. M., Wörz, S., & Kotchoubey, B. (2014). Sustained reduction of seizures in patients with intractable epilepsy after 
self-regulation training of slow cortical potentials–10 years after. Frontiers in human neuroscience, 8, 604. 20



Petite note concernant les jeunes…

En 2014 :
Les population pédiatriques 
sont moins représentés parmi 
les études scientifiques

Hurt, E., Arnold, L. E., & Lofthouse, N. (2014). Quantitative EEG neurofeedback for the treatment of pediatric attention-deficit/hyperactivity
disorder, autism spectrum disorders, learning disorders, and epilepsy. Child and Adolescent Psychiatric Clinics, 23(3), 465-486. 21



Étude clé (2019)

• n = 44 (10 à 18 ans)
• 3 groupes (SMR, SCP, sham)

• 25 séances d’entrainement 
• 5 séances par semaine / 5 semaines

• Résultats :
• SMR (n = 15) : épilepsie, fonctions cognitives, QOL
• SCP (n = 16) : épilepsie, QOL
• Sham (n = 13) : QOL

Morales-Quezada, L., Martinez, D., El-Hagrassy, M. M., Kaptchuk, T. J., Sterman, M. B., & Yeh, G. Y. (2019). Neurofeedback impacts cognition and 
quality of life in pediatric focal epilepsy: An exploratory randomized double-blinded sham-controlled trial. Epilepsy & Behavior, 101, 106570. 22



Vers une meilleure reconnaissance?

Turner, R. P. (2022). Biofeedback and health evidence-based biofeedback and neurofeedback for people with epilepsy and 
seiz. Policy Insights from the Behavioral and Brain Sciences, 9(2), 147-155. 23



Vers une meilleure reconnaissance
• Turner (2022) : 

• Plaidoyer evidence-based pour le neurofeedback dans l’épilepsie
• “An exhaustive literature review for NFB/BFB and seizures/epilepsy (1960s–present) yielded 150 

articles documenting improvements in seizures and EEG/QEEG abnormalities."

• Le besoin clinique est réel : 
• ~30 % de pharmacorésistance

• Position raisonnable : 
• Option complémentaire non invasive pour patients 

• Réfractaires 
• Non candidats à la chirurgie

• Frein principal : 
• Hétérogénéité des pratiques 
• Formation variable des intervenants

Turner, R. P. (2022). Biofeedback and health evidence-based biofeedback and neurofeedback for people with epilepsy and 
seiz. Policy Insights from the Behavioral and Brain Sciences, 9(2), 147-155. 24



Le débat méthodologique : 
Les conditions contrôles
• Qu’est-ce qu’un « sham » crédible en neurofeedback ? 

• Rétroaction aléatoire, inversée, EEG d’autrui…

• Chaque choix a un coût : 
• Apprentissage résiduel
• Démasquage
• Éthique (populations à risque)

• Le double insu est possible dans certains contextes
• Il est exigeant et rarement réalisé correctement

• L’exigence méthodologique n’est pas un rejet du domaine : elle 
est la condition de sa crédibilité

Parsons, B. (2026). Rethinking control conditions in clinical neurofeedback trials. Discover Neuroscience, 21(1), 21. 25



En pratique clinique
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Un modèle de pratique structuré

1. Anamnèse et évaluation ÉEGq initiale

2. Artéfacting, analyse, interprétation (comparaison normative)

3. Protocole individualisé, ancré dans la littérature

4. Entrainement guidé par le praticien + tâches de transfert

5. Réévaluation objective et ajustement

*Toujours en collaboration avec l’équipe médicale*
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Le déroulement concret
• 2 à 3 séances par semaine ; 30–45 minutes ; typiquement 25 à 40 séances

• Suivi objectif : 
• Courbes d’apprentissage
• Journal des crises
• Réévaluations ÉEGq
• Tests psychométriques

• Tâches de transfert : généraliser l’autorégulation hors du cabinet

• Consolidation attendue ~6 semaines après la fin de l’entrainement

• L’engagement du patient (et de la famille) est un facteur de réussite majeur
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La place de l’ÉEGQ et ses limites

• Apports : 
• Quantification, comparaison normative, suivi longitudinal de l’activité de fond

• Oriente le protocole d’entrainement : 
• Topographie
• Bandes de fréquences

• L’ÉEGq n’est pas un outil de diagnostic : 
• L’ÉEG diagnostique reste un acte réservé au neurologue

• Toute activité épileptiforme suspecte → 
• Documentation rigoureuse (specifications technique, conditions, montages) 
• Orientation vers le neurologue

• Évaluation fonctionnelle complémentaire
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Profils ÉEGq dans l’épilepsie

• Le « classique » : 
• Excès d’ondes lentes (surtout delta/thêta)
• Souvent focal

• Variantes : 
• Excès généralisés d’ondes lentes
• Excès d’activités rapides
• Profils mixtes

• L’imagerie de sources (LORETA) : 
• Approximation utile, pas une localisation diagnostique

• Le profil guide l’entrainement ; il ne remplace pas le bilan épileptologique

Sterman, M. B., & Egner, T. (2006). Foundation and practice of neurofeedback for the treatment of epilepsy. Applied 
psychophysiology and biofeedback, 31(1), 21. 30



Effets attendus ; attentes réalistes

• Objectif réaliste : 
• Réduire fréquence, intensité et durée 
• Rarement la résolution

• La réponse est variable : 
• Une partie des patients répond peu ou pas

• Bénéfices secondaires documentés : 
• Cognition
• Régulation émotionnelle
• Qualité de vie

• Toute modification de la pharmacothérapie relève du neurologue

31



Quand y penser ? 
Le patient candidat
• Crises insuffisamment contrôlées 

• Au moins deux tentatives de MAE bien conduits

• Patient (et famille) motivé, capable d’un engagement de 3 à 6 mois
• À raison de 2x par semaine

• Comorbidités cognitives, attentionnelles ou anxieuses au premier plan

• Accès à un praticien approprié
• Formé & qualifié
• Travaillant sur protocole individualisé et transparent

• Objectifs partagés et critères de suivi définis dès le départ

32



Approches complémentaires

• Biofeedback périphérique (VFC, conductance cutanée) : 
• Régulation du stress, déclencheur de crises

• Hygiène de vie : 
• Sommeil, alcool, gestion du stress 

• L’approche multimodale est la règle, pas l’exception

Nagai et al., 2004 ; Freeman et al., 2007 33



À méditer… 
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Décharges épileptiformes isolées… 
sans épilepsie
• IED : Isolated Epileptoform Discharges

• « Décharges épileptiformes isolées » 
• Sans diagnostic d’épilepsie

• Présentes chez 8 à 20 % de la population générale (enfants > adultes)

• Fréquentes dans le TSA, le TDAH et plusieurs troubles psychiatriques

• Associées à une moins bonne réponse aux traitements habituels

• Un potentiel biomarqueur encore sous-exploité

Swatzyna, R. J., Tarnow, J. D., Proler, M. L., Roark, A. J., MacInerney, E. K., & Kozlowski, G. P. (2017). Retrospective analysis of nonepileptic patients with isolated epileptiform 
discharges treated with anticonvulsants. Clinical EEG and Neuroscience, 48(5), 322-326.

Swatzyna, R. J., Arns, M., Tarnow, J. D., Turner, R. P., Barr, E., MacInerney, E. K., ... & Boutros, N. N. (2022). Isolated epileptiform activity in children and adolescents: prevalence, 
relevance, and implications for treatment. European Child & Adolescent Psychiatry, 31(4), 545-552.
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Swatzyna, R. J., Arns, M., Tarnow, J. D., Turner, R. P., Barr, E., MacInerney, E. K., ... & Boutros, N. N. (2022). Isolated 
epileptiform activity in children and adolescents: prevalence, relevance, and implications for treatment. European 

Child & Adolescent Psychiatry, 31(4), 545-552.
36



Notes complémentaires

• IEDs très fréquents (60%) en contexte de TSA
• Seulement 20% en contexte de trouble Asperger
• Très fréquents (80%) en cas de TSA (NS ; TED)

• IEDs plus fréquents quand comorbidité TDAH & TSA

• IEDs moins fréquents dans la dépression vs d’autres troubles
• Dépressifs avec IEDs = non-réponse aux ISRS… sauf la sertraline
• Et… les troubles anxieux? Très peu étudiés

• Sauf : trouble panique (12% ; mais très petite étude)

• IEDs plus fréquents avec trouble schizoaffectif/phréniforme
qu’avec les autres troubles de l’humeur

Swatzyna, R. J., Arns, M., Tarnow, J. D., Turner, R. P., Barr, E., MacInerney, E. K., ... & Boutros, N. N. (2022). Isolated epileptiform activity in children 
and adolescents: prevalence, relevance, and implications for treatment. European Child & Adolescent Psychiatry, 31(4), 545-552. 37



IEDs… un biomarqueur distinct? 

• Démontrés comme étant prédicteurs d’échec de la médication habituelle
• Prévalence plus importante chez les populations psychiatriques
• Indicatifs d’une hyperexcitation du réseau
• Peuvent devenir auto-renforçant

• « Épileptogenèse » (neuroplasticité… PLT…)
• Sont relativement peu présentes chez les personnes en santé

• Chez les enfants : 0,8 à 18,6%
• Chez les adultes : 0,3 à 12,3%

• Les médications antiépileptiques (AED ; « antiepileptic drugs ») sont parfois 
bénéfiques pour les troubles de l’humeur pharmacorésistants

• … Et les patients pharmacorésistants ont souvent des IEDs

Mais, règle générale : les psychiatres ne font pas d’ÉEGq

Swatzyna, R. J., Arns, M., Tarnow, J. D., Turner, R. P., Barr, E., MacInerney, E. K., ... & Boutros, N. N. (2022). Isolated epileptiform activity in children 
and adolescents: prevalence, relevance, and implications for treatment. European Child & Adolescent Psychiatry, 31(4), 545-552. 38



Un traitement pour 
l’épilepsie… 
sans être épileptique 
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Et oui… plutôt efficace

• 76 patients avec IEDs mis sous MAE
Oxcarbazepine (45%), Lamotrigine (42%), Gabapentine (9%), Acide valporique (3%), Ethosuximide (1%)

• Suivi avec 5 classifications : 
• Résolu, nette amélioration, faible amélioration, aucun changement, plus sévère

Swatzyna, R. J., Tarnow, J. D., Proler, M. L., Roark, A. J., MacInerney, E. K., & Kozlowski, G. P. (2017). Retrospective analysis of nonepileptic 
patients with isolated epileptiform discharges treated with anticonvulsants. Clinical EEG and Neuroscience, 48(5), 322-326. 40



Conclusion
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Points clés

• Mécanisme : 
• Plausible et documenté (SMR, SCP : régulation de l’excitabilité corticale)

• Preuves : 
• Niveau 4 AAPB pour les crises ; effets durables documentés à 10 ans

• Pour qui : 
• Pharmacorésistance, en complément, dans un cadre multidisciplinaire

• Comment : 
• Évaluation ÉEGq, protocole individualisé, praticien formé, transparence 

méthodologique

• La rigueur n’est pas l’ennemie du domaine ; elle en est la condition

Né en épileptologie – de retour avec des preuves
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Pour aller plus loin

Ressources et contact
Pour poursuivre la conversation :
1. NeuroBLOG – veille scientifique (neurologic.fr)
2. brendan@neurologic.fr
3. www.neurologic.fr
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Période de 
questions
Merci de votre attention! 
Vos questions sont bienvenues
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Merci !
Brendan Parsons, Ph.D., BCN – brendan@neurologic.fr
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