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La souffrance occasionnée par une dépression grave est tout à fait inconcevable pour qui ne l’a jamais endurée, et si dans de nombreux cas elle tue, c’est parce que l’angoisse qui l’accompagne est devenue intolérable. Tant que la nature de cette souffrance n’aura pas fait l’objet d’une prise de conscience généralisée, la prévention du suicide demeurera souvent entravée.

 

L’intense esprit de secte, parfois d’une virulence comique, qui caractérise la psychiatrie de notre époque – le schisme entre les adeptes de la psychothérapie et les tenants de la pharmacologie – évoque les querelles médicales du XVIIIe siècle (saigner ou ne pas saigner)…



William STYRON
Face aux ténèbres




INTRODUCTION





Il est maintenant possible de se faire une représentation globale et cohérente du fonctionnement psychique. Cette représentation du fonctionnement psychique permet de mieux comprendre aussi bien notre fonctionnement affectif et sentimental que notre fonctionnement intellectuel et logique. Il en est donc de même pour la compréhension des différents troubles psychiques. Ce sera là tout le propos de cet ouvrage.

Nous en sommes arrivés à un niveau de connaissance où il devient possible d’intégrer, dans un modèle explicatif plus globalisant, des données provenant de champs qui étaient à l’origine aussi bien distincts que concurrentiels. La preuve en est que J.-P. Changeux, l’auteur de L’Homme neuronal, considère désormais également que le système nerveux central, support des états mentaux, est bien le lieu de convergence où se rencontrent trois types d’évolutions, qui sont l’évolution biologique, celle de l’individu et l’évolution culturelle.

La cohérence scientifique de ce nouveau modèle tient à deux ordres de faits. D’abord, les données sont validées dans chacun des champs de recherche. Ensuite, l’origine multifactorielle des troubles psychiques étant reconnue, elle permet de mieux expliquer des faits qui restaient incompréhensibles dans une grille de lecture unique. Il en est ainsi, par exemple, dans l’impossibilité de proposer un modèle génétique suffisamment clair de certaines pathologies psychiatriques manifestement familiales, ou dans la variabilité des données neurobiologiques de la dépression, ou encore dans les raisons de l’inefficacité de telle ou telle chimiothérapie pourtant proposée dans de bonnes indications, ou enfin dans la variabilité des effets des psychothérapies.

Il devient ainsi possible de relativiser certaines affirmations triomphales concernant, par exemple, l’efficacité « ultime » de telle ou telle chimiothérapie ou de tel ou tel type de psychothérapie. De même, à l’autre extrême du champ de la psychiatrie, les explications exclusivement génétiques du fonctionnement psychique perdent de leur superbe ; nous pensons, par exemple, aux débats actuels sur l’origine génétique de l’homosexualité, de l’alcoolisme ou de l’intelligence.


QUERELLES DE CHAPELLES ET GUERRES DE RELIGION

Trois grands systèmes de pensée, générant eux-mêmes trois axes de recherches, ont tenté d’élucider le fait psychique et, ainsi, de mieux comprendre les pathologies psychiatriques. Jusqu’à une période relativement récente, ces trois courants se sont développés d’une manière parallèle, sans liens apparents. Chaque scientifique creuse son propre sillon dans son champ parfaitement clos afin de mieux cultiver l’ignorance de l’autre. Ceci paraissait naturel, tant les données dont chacun disposait semblaient fragmentaires, trop éloignées les unes des autres.

Parfois, l’indifférence cédait la place au mépris ou à l’agressivité. Certains étaient persuadés qu’en développant à l’extrême leurs investigations, ils pourraient enfin parvenir à clarifier ce fonctionnement psychique. Pour eux, les « autres » étaient, au mieux des rêveurs ou des charlatans et au pire, de dangereux personnages, empêchant les progrès de la « vraie » science et l’émergence de soins efficaces.

Chacun de ces courants a développé sa propre théorisation du fonctionnement psychique et des applications thérapeutiques apparemment spécifiques.


La psychiatrie biologique

Le premier de ces courants explicatifs se rattache à ce qu’il est convenu d’appeler le mode de pensée médical classique. Il s’agit ici de décrire des maladies et de tenter d’en comprendre la physiopathologie. Ce mode de pensée est totalement lié au progrès de la recherche biologique. Ainsi ont pu se développer à la fois des travaux de recherche fondamentale sur le système nerveux central, et toute la clinique psychiatrique traditionnelle, qui décrit et classe donc les maladies. De là est née ce que l’on appelle la « psychiatrie biologique » qui tente, souvent avec succès, d’établir des liens entre des perturbations biologiques et des désordres mentaux. Ce champ est également à l’origine de toute la recherche neuro-psycho-pharmacologique et donc de la découverte des nombreux médicaments psychotropes dont la spécificité s’affine régulièrement, en même temps que la compréhension de leur mode d’action progresse sans arrêt.




Le modèle psychologique

Le deuxième courant d’explication du fonctionnement psychique repose sur la psychologie et la psychopathologie. Il s’agit ici de décrire les mouvements affectifs et intellectuels de l’individu afin de mieux en comprendre les différents modes d’organisation et, dans la mesure du possible, leur signification.

La psychanalyse a longtemps dominé ce champ, constituant à la fois une théorie explicative et une pratique de soins. Elle a su décrire les grands mouvements psychiques, mais aussi et peut-être surtout, elle a su mettre en valeur trois points fondamentaux :

– le poids des événements de l’enfance dans la structuration de la personnalité,

– le sens du symptôme,

– l’importance de la relation entre le patient et le thérapeute comme moteur de la relation thérapeutique.

Après une période d’hégémonie qui a duré quelques dizaines d’années, la psychanalyse a dû céder la place à d’autres méthodes et approches. Il faut d’abord citer le comportementalisme qui s’attache, par définition, au comportement de l’individu en réponse aux divers stimuli auxquels il doit, ou il peut se confronter. Cette première approche s’est enrichie au contact du cognitivisme qui cherche à mieux décrire notre fonctionnement intellectuel ainsi que nos grands schémas de compréhension de diverses situations.

On a pu dire ainsi que, si la psychanalyse cherche à décoder le « pourquoi » du fonctionnement d’un individu, le cognitivo-comportementalisme se donne pour tâche, de son côté, d’élucider le « comment » de ce même comportement.

Parallèlement à cela, la théorie systémique se développe depuis environ vingt ans. L’objet de son étude porte sur les interactions que tout individu ne peut éviter d’avoir avec son environnement immédiat, et notamment sa famille. Là également, on a pu dire que si la psychanalyse cherche à comprendre, dans une logique linéaire, le fonctionnement de l’individu en plongeant dans son passé, l’approche systémique, quant à elle, se préoccupe de l’« ici et maintenant » de l’histoire du sujet.

La tendance naturelle a longtemps été que les théoriciens et les praticiens de ces diverses méthodes se montrent facilement hostiles à leurs confrères, la méconnaissance ou le rejet étant particulièrement actif entre ces diverses écoles de pensée. De plus, à l’intérieur d’une même école de pensée, et notamment la psychanalyse, divers courants théoriques se sont affrontés avec parfois beaucoup de vigueur et peu de rigueur.




L’homme et son environnement

Le troisième courant ne s’est pas structuré autour d’un grand modèle théorique. Plusieurs approches ont en effet été proposées afin de tenter d’analyser les interactions entre l’homme et son environnement. Il n’échappe à personne que l’homme est en permanence façonné par son environnement immédiat, familial et social (et, lorsqu’il y a lieu, thérapeutique), mais également plus large comme, par exemple, sa culture. Nous avons vu que certaines méthodes de compréhension psychologique prenaient en compte ce fait. Il en est ainsi, dans la psychanalyse, avec l’importance donnée à la relation transférentielle. C’est également le cas, nous l’avons déjà mentionné, dans le développement actuel des thérapies systémiques et familiales.

Ce courant de pensée a également donné naissance à ce que l’on a appelé la psychothérapie institutionnelle, qui s’appuie sur l’hypothèse que le fonctionnement de l’institution soignante retentit sur l’état psychique de la personne soignée. Il en est de même en ce qui concerne la psychiatrie sociale où l’on considère que l’organisation et le mode de distribution des soins psychiatriques rendent ces mêmes soins plus ou moins efficaces et pertinents. D’autres voies d’abord sont également possibles comme la psychologie sociale, la sociologie, l’éthologie, etc.

Alors que chacun de ces grands courants de pensée, et les méthodes qui en dérivent, se focalisent sur l’une des trois dimensions fondamentales de l’être humain, l’individu reste cependant un être à la fois biologique, psychologique et social. Ainsi la compréhension du fonctionnement psychique ne peut se faire que dans la mise en synergie de ces trois dimensions, vers une « voie finale commune ».

La multiplicité des approches du fait « psychopathologique » est évidemment due à la complexité de l’objet de connaissance ; il n’en reste pas moins que chacune de ces théories porte en elle-même sa légitimité et sa spécificité. Cependant, une bonne partie des problèmes actuels de la psychiatrie est liée au fait que ces différentes approches ont été présentées soit comme étant concurrentes, soit comme s’excluant mutuellement. Longtemps, les prêtres et les thuriféraires de ces diverses chapelles et religions ont cherché à augmenter le nombre de leurs fidèles, tout en éclaircissant les rangs de leurs adversaires, en enrôlant dans leur pratique et leur système explicatif les malades et leurs familles qui, souvent, ne savent plus « à quel saint se vouer ». Ce fonctionnement morcelé fait courir de multiples risques à la psychiatrie. Ainsi, par exemple, la psychiatrie médicalisante, sans référence psychopathologique explicite, risque d’oublier la signification individuelle des symptômes, ou la spécificité de chaque patient. À un autre extrême, les théories psychopathologiques, réductrices et concurrentes, dédaignent, au détriment des malades, les apports féconds de la biologie et de la chimiothérapie.






L’ÉLABORATION DU MODÈLE BIO-PSYCHO-SOCIAL DU FONCTIONNEMENT PSYCHIQUE

L’attitude réductionniste qui consiste à ne tenir compte que de l’une ou l’autre des dimensions de l’individu pour tenter d’expliquer son fonctionnement, n’est désormais plus possible et a laissé la place à la prise en considération de la complexité, de la multiplicité des plans et de la pluralité des modèles de causalité. L’esprit humain ne peut plus seulement être considéré comme une machine, un ordinateur, un ensemble de fonctions qui découleraient simplement de son organisation neurobiologique. Il n’est plus possible d’ignorer les différents éléments qui permettent de répondre aux questions posées par la psychopathologie : celle du poids de l’histoire dans le devenir d’un individu, celle du désir, de la souffrance et de la jouissance. L’idée d’une causalité non linéaire, ou réciproque, s’est imposée peu à peu. Elle implique que la pensée et l’affect agissent sur le cerveau comme celui-ci agit, en retour, sur la pensée et l’affect.

Le fonctionnement psychique, dans lequel il s’avère difficile, voire souvent inutile, de démêler les facteurs génétiques, les éléments de la personnalité ainsi que les facteurs environnementaux, ne peut donc être représenté que par un modèle hyper complexe. Dans les systèmes complexes, les notions de « cause » et de « conséquence » sont indissociables, elles perdent même souvent tout sens. Ainsi un événement tel que, par exemple, la guérison d’un patient ou même seulement la modification de son comportement, est en général la résultante d’un grand nombre d’éléments. Ces éléments concernent aussi bien les effets de la chimiothérapie, ceux de la relation psychothérapique, de l’environnement institutionnel, ou encore les réactions des proches ou de la famille. Aucun de ces éléments, qui interagissent les uns avec les autres, n’est suffisant. Ainsi tout événement, tout résultat thérapeutique quel qu’il soit, est la « conséquence » d’un ensemble d’éléments, et non de tel ou tel facteur arbitrairement isolé.

Le fonctionnement psychique est donc en permanence l’expression des interactions entre le niveau biologique, c’est-à-dire moléculaire, le niveau psychologique et relationnel, et le niveau sociologique et culturel.

Chacun de ces niveaux subit la contrainte des autres, et exerce également sur les autres ses propres contraintes. Ainsi, par exemple, les conséquences des événements traumatisants sur le fonctionnement psychique d’un sujet dépendent des capacités de résistance de ses systèmes neurologiques.

Enfin, comme tout système complexe, l’appareil psychique est sensible aux conditions initiales de son fonctionnement et à leurs modifications. Par conséquent, pour expliquer son état à un moment donné, il faut être en mesure de retracer son histoire depuis son origine, c’est-à-dire essayer de reconstituer, dans la mesure du possible, ses caractéristiques initiales ainsi que les étapes de son développement et des événements qui ont orienté son évolution spécifique.

Toutes ces données, inhérentes à la complexité de l’appareil psychique, font que la maladie mentale ne peut être comprise que dans une perspective diachronique, l’histoire du sujet étant indissociable des troubles qu’il peut être amené à présenter, à un moment donné de cette trajectoire. Ce ne sont donc pas les investigations moléculaires effectuées lorsqu’un problème se manifeste qui suffisent à en rendre compte. L’explication sera, en quelque sorte, également historique et doit être fondée sur une théorie générale du développement et du fonctionnement de l’esprit/cerveau. La causalité réciproque entre le cerveau, l’esprit et l’environnement doit être comprise plutôt dans un mouvement de spirale interactive dans laquelle se conjuguent, se relaient et se renforcent les facteurs psychiques, les facteurs physiopathologiques et les interactions avec l’environnement.



Les composantes du modèle bio-psycho-social du fonctionnement psychique

Si, au début des années quatre-vingt, la juxtaposition de diverses théories paraissait encore acceptable car, de manière empirique, chaque pratique apportait une certaine efficacité thérapeutique, il semble désormais que nous entrions dans la phase suivante. Cette phase nouvelle est celle de l’intégration de ces différents modèles et de leur enrichissement mutuel, tant sur le plan théorique que pratique. Il y a seulement une dizaine d’années, il ne paraissait pas y avoir de lien possible entre les concepts psychanalytiques, les résultats des recherches neurobiologiques et les données de la sociologie. À l’heure actuelle, il existe des recoupements, des zones de passage, des ponts, ou au moins des têtes de ponts, qui s’avancent les unes vers les autres. Il devient possible de comprendre comment le cerveau, qui constitue un système biologique, fonctionne en tant que support de mécanismes cognitifs, des émotions et du comportement de l’homme. De la même façon, le modelage qu’exerce sur ce fonctionnement l’environnement social, familial et institutionnel peut être maintenant mieux représenté. Il peut désormais y avoir un langage commun et une interpénétration des discours et des concepts entre ces différents systèmes théoriques. Ainsi s’établit un corpus de connaissances solides, bien que transdisciplinaires, sur lesquelles nous pouvons désormais nous appuyer.

Ce corpus intègre plusieurs ordres de données :

– d’abord, les dernières recherches génétiques et neurobiologiques ; c’est-à-dire la connaissance des systèmes dopaminergiques, sérotoninergiques, endorphiniques et de leurs récepteurs. Il s’agit également des techniques d’imagerie cérébrale, des données de la psycho-endocrinologie et de la psycho-immunologie. Ces données fondamentales ont des applications immédiates. Ainsi, les éléments neurobiologiques des maladies mentales sont de mieux en mieux connus et utilisables, qu’il s’agisse des dépressions, des troubles anxieux, de l’alcoolisme, des toxicomanies, des schizophrénies, ou des états démentiels. De même, la mise au point de médicaments se fait de plus en plus précise, donnant de moins en moins d’effets secondaires ;

– l’affinage des théories, des techniques et des indications des différentes psychothérapies, qu’il s’agisse de la psychanalyse, du cognitivisme ou du comportementalisme, des thérapies systémiques et familiales, de l’abord corporel, peut être utilisé également ;

– enfin, les données issues de la sociologie, de l’éthologie, de l’histoire, ainsi qu’une nécessaire prise en compte des effets de l’environnement familial, professionnel et social sur l’individu, s’y intègrent naturellement.

Nous allons tenter, dans cet ouvrage, de proposer un ensemble de données cohérent, bien que provenant de ces diverses disciplines, mais permettant de mieux déchiffrer la complexité du psychisme humain ainsi que les différents troubles dont il peut être atteint. Il s’agit de prendre en compte simultanément les contraintes biologiques et les éléments de la personnalité, l’histoire du sujet et les événements de sa vie, pour mieux saisir son état à un moment donné. Selon le type de trouble présenté – et l’état actuel des connaissances – l’accent peut être mis préférentiellement sur tel ou tel type de perturbation. Par exemple, il est certains troubles dépressifs – la maladie maniaco-dépressive – dans lesquels les facteurs génétiques et biologiques jouent un rôle important et bien connu. Il en est d’autres dans lesquels les traumatismes précoces semblent induire une vulnérabilité particulière et il en est d’autres enfin, qui sont réactionnels à des événements qui surviennent à l’âge adulte. Néanmoins, dans chacun de ces trois exemples, si la valence peut être portée préférentiellement sur telle ou telle modalité explicative, on ne peut oublier qu’elle s’imbrique avec les autres plans de compréhension.

Dans l’histoire de la médecine, il est fréquent de constater que la connaissance des mécanismes intimes de certaines pathologies a permis de mieux comprendre le fonctionnement du sujet normal. Il est donc vraisemblable que la connaissance de la biologie de la pathologie dépressive permettra d’élucider celle de l’affect dépressif banal ainsi que les mécanismes de son retour à la normale. En contrepoint, l’élucidation des mécanismes psychologiques, utilisés par les individus « normaux », pour gérer leurs stress dans leurs moments dépressifs, est d’une application quotidienne dans le traitement des sujets atteints de pathologie dépressive.




Une conception nouvelle du traitement des troubles psychiques

Il découle tout naturellement de ce modèle d’analyse bio-psycho-sociale des troubles psychiques, une conception globale et intégrative du traitement de ces mêmes troubles. Il ne saurait cependant être question de traiter les troubles psychiques avec une seule méthode, qui prétendrait dès lors être une panacée. À l’inverse, en fonction d’une analyse des problèmes dans les trois dimensions décrites, il devient alors possible de construire un projet de soins global, cohérent et personnalisé, portant préférentiellement l’accent et l’action thérapeutique sur tel ou tel axe, selon l’histoire de la maladie, la demande du patient et sa situation environnementale. Alors que persistent encore des indications précises de la chimiothérapie ou de certaines psychothérapies, dans bien des cas la plus grande efficacité sera obtenue en jouant de façon complémentaire sur ces trois axes.

Une bonne pratique « généraliste » de la psychiatrie nécessite d’évaluer, de diagnostiquer, enfin de soigner en tenant compte des trois dimensions précédemment décrites. Il nous semble qu’il s’agit là de ce qui devrait être le socle de l’enseignement et de la pratique de la psychiatrie, ce qui n’empêche nullement chaque psychiatre de se spécialiser dans telle ou telle technique de soins. Il convient alors, bien évidemment, dans la mesure où la situation du patient nécessite une autre approche, de l’orienter vers un autre confrère.

Cette conception intégrative bio-psycho-sociale, découlant directement de l’état actuel des connaissances, redonnera à la pratique psychiatrique une cohérence et une crédibilité dont elle a souvent besoin. Ceci sera d’autant plus facile que cette pratique globale, intégrative et pragmatique correspond à la réalité de la pratique de l’immense majorité des psychiatres ; sauf, à l’évidence, pour ceux qui pratiquent une technique spécifique qui se justifie par des indications bien précises. Cependant, l’inféodation de beaucoup de praticiens à une chapelle théorique a souvent abouti à ce que les patients se sentent tiraillés entre des méthodes apparemment contradictoires et concurrentes. Cela n’a rien de bien rassurant et ne donne guère l’apparence du sérieux auquel la science peut prétendre. Pour la psychiatrie, l’enjeu est donc de taille. Que des professionnels se rassemblent derrière une doctrine cohérente est le gage de la crédibilité de leur discipline.






QUANT AU LECTEUR NON MÉDECIN

La découverte de son fonctionnement psychique est sûrement l’une des préoccupations fondamentales de l’être humain. L’élucidation de ses modes relationnels, de son histoire, de ses faiblesses et de ses forces ne peut que l’enrichir profondément. Le fait que ces découvertes appartiennent d’ailleurs au domaine de la neurobiologie1, de la psychologie pure ou de l’interaction psychosociale, représente sûrement une des aventures les plus fascinantes de notre fin de siècle. Et même s’il ne fait pas directement partie des « explorateurs », tout « honnête homme » ne peut qu’y porter toute son attention.

Enfin, de façon plus prosaïque et même économique, il ne faut pas oublier qu’à l’échelle de leur vie, 40 % des individus souffriront de troubles psychiques et 20 % d’entre eux dans l’année à venir. On comprend mieux ainsi qu’une meilleure connaissance des bases du fonctionnement psychique et, partant de là, une optimisation de l’activité des psychiatres, ne peut qu’être utile à une proportion non négligeable de la population.

Ces chiffres impressionnants sont tirés de la plus grande enquête épidémiologique effectuée aux États-Unis. Elle a porté sur 20 000 personnes et a mis en évidence la prévalence et l’incidence des troubles psychiques, correspondant à une pathologie repérée et donc à un niveau de souffrance important, la méthodologie rigoureuse de cette enquête n’incluant évidemment pas les mouvements psychologiques et affectifs divers auxquels est soumis tout individu.

Nous espérons aussi que le lecteur tirera de ce livre l’enseignement suivant : si la psychiatrie est une science complexe mais sérieuse, si les traitements sont en général multiples et complémentaires, la relation de confiance entre le thérapeute et le patient reste à la base de l’efficacité de ces traitements. C’est pour cette raison, plus encore peut-être que pour toute autre discipline médicale, que le choix d’un psychiatre ou d’un psychothérapeute ne peut se fonder que sur un mouvement d’empathie et d’intérêt mutuel.

Nous espérons enfin aider le lecteur à trouver, le cas échéant, dans l’apparent maquis des thérapeutiques psychiatriques, celles qui pourront lui paraître le mieux correspondre à ses besoins, afin qu’il puisse s’adresser au thérapeute le plus susceptible de lui apporter l’aide recherchée.











1. 

Les progrès de la connaissance du fonctionnement psychique sont, pour une bonne part, liés aux progrès de la neurobiologie. L’exposé de ces progrès fait appel à des notions particulièrement « pointues » ; aussi avons-nous choisi de le faire avec une présentation différente afin de permettre aux lecteurs pressés ou insuffisamment informés de les différencier et, éventuellement, d’en économiser la lecture. Les nombres figurant entre parenthèses dans le texte renvoient à la bibliographie en fin d’ouvrage.












Première partie

LE FONCTIONNEMENT
PSYCHIQUE












Chapitre 1

Le déterminisme
génétique





Imaginons un repas où quelques anciens amis se sont retrouvés, après une longue séparation. Ils ont ainsi eu l’occasion de déguster un coq au vin qui s’avère être particulièrement bon ce jour-là. Un observateur qui se voudrait objectif pourrait se demander, afin de comprendre l’excellence du mets, quelle est, dans le plaisir qu’ont pu prendre tous les convives à apprécier ce repas, la part de chacun des facteurs en jeu. Doit-on évoquer d’abord le coq, le vin ou le cuisinier ou, plus simplement, l’intérêt que chacun a pu éprouver à retrouver ses amis ?

Tous ces éléments interviennent en même temps, sans qu’il soit possible de les départager, même si l’éleveur va défendre son coq, le cuisinier son travail et chacun la spontanéité de son engagement dans ces retrouvailles.

Cette métaphore illustre le problème auquel se confrontent tous ceux qui s’interrogent sur le caractère multifactoriel des phénomènes qu’ils observent. En effet, pour que chaque partie d’un ensemble puisse être quantifié, il faut que deux conditions soient remplies. D’abord, le résultat de l’ensemble doit lui-même être quantifiable ; ensuite, tous ces éléments doivent appartenir à la même classe de phénomènes. Autrement dit, il faut que chaque phénomène puisse s’ajouter à un autre. Par exemple, la question « quelle est la part des dépenses de logement, de nourriture et de santé dans le budget moyen d’un ménage ? » a un sens. Mais tout ce qui constitue l’homme, et notamment son caractère, son intelligence, sa vie affective et ses troubles psychiques, dépend à la fois de ce qui est inné en lui, son potentiel génétique, et de ce qu’il a acquis. Genétique et environnement ne conjuguent pas leurs effets de manière parallèle, mais sont en interaction permanente.

Ainsi, l’affirmation du psychologue Jansen, qui chiffrait en 1969 à 80 % la part héréditaire de l’intelligence et à 20 % celle de l’environnement, a depuis été largement réfutée et considérée comme un non-sens scientifique. La difficulté des discussions concernant « l’inné et l’acquis » ne vient pas tant des termes que de la relation qui les unit. Le « et » évoque une addition ou une accumulation, alors qu’il s’agit d’une interaction. De même l’expression « transmission du patrimoine génétique » est trompeuse. Un patrimoine résulte d’« objets constitués » or, chez l’humain il n’y a que des « promesses » génétiques, celles-ci ne se réalisant que dans l’interaction, précisément, avec l’environnement. De la même façon qu’il est possible d’affirmer que nous sommes constitués d’un stock original de gènes issus de nos deux parents (notre génotype) et que ces gènes commandent notre développement général, il est également possible d’affirmer que ce développement est obligatoirement tributaire des échanges avec notre environnement. L’interaction de l’un et de l’autre, génotype et environnement, aboutit à un ensemble unique de caractéristiques qui constitue ce que l’on appelle le « phénotype ».

La tentation est grande de trouver une explication univoque à tout phénomène. Cette tentation est entretenue par des chercheurs qui tentent de promouvoir leurs résultats et par la soif du sensationnel et l’appétit réducteur de certains médias. C’est ainsi que l’on annonce régulièrement la découverte du gène de la schizophrénie, de celui de l’alcoolisme et, plus récemment, de l’origine biologique de l’homosexualité. Cette polémique est souvent aggravée par les croyances idéologiques des uns ou des autres ; certains souhaitant mettre en valeur le poids des différences héréditaires, d’autres celui des contraintes sociales dans chacun de nos comportements. Il est donc difficile de rester serein dans ces débats faussés par le rétrécissement du champ de vision de chacun. Cependant, le grand enjeu de l’analyse génétique, appliquée aux comportements, pourrait être de préciser l’influence d’éventuelles variations génétiques et environnementales sur des différences comportementales stables constatées dans des groupes homogènes d’individus. Cet enjeu nécessite la poursuite des recherches visant à affiner tant les outils cliniques, de façon à obtenir des groupes homogènes de pathologies, que les outils épidémiologiques et génétiques.

Comme les travaux que nous allons exposer ci-dessous vont le montrer, il y a toujours interaction entre la contrainte génétique et celle du milieu. Mais on ne peut percevoir un peu plus précisément ce qu’il en est de la contrainte génétique que pour des pathologies bien isolées et parfaitement définies. Plus on se rapproche de traits généraux de comportement et plus la séparation entre génétique et environnement est difficile à tracer.



LES LIMITES DE LA GÉNÉTIQUE EN PSYCHIATRIE

Deux types de difficultés apparaissent lorsque l’on s’intéresse à la génétique des maladies mentales.

D’une part, apparaissent des problèmes de pure méthodologie liés à la génétique :


	Certains gènes peuvent avoir une pénétrance complète ou incomplète. On appelle pénétrance la fréquence avec laquelle un gène manifeste ses effets. S’il y a pénétrance complète, tous les porteurs du gène manifesteront un caractère associé à ce gène ; s’il y a pénétrance incomplète, et c’est souvent le cas, une partie seulement des porteurs de ce gène manifesteront le caractère, parfois 10 %, quelquefois 20 %, d’autres fois 90 %.


	Les gènes peuvent avoir une expressivité variable : le caractère associé au gène se manifestera avec plus ou moins d’intensité.


	Les gènes peuvent manifester leur action avec retard.


	Il peut exister une hétérogénéité de l’étiologie génétique. Cela signifie que ce ne sont pas nécessairement les mêmes gènes qui sont en cause selon les populations, pour la même maladie.


	Il peut enfin également exister un polygénisme. Ici, plusieurs gènes ont une même cible biochimique, la réalisation d’un caractère demande l’action conjointe de plusieurs gènes.




D’autre part, à ces difficultés d’ordre méthodologique, s’ajoutent des difficultés intrinsèques à la pratique de la psychiatrie et à son contexte :


	D’abord des problèmes liés à la validité et à la variabilité des catégorisations nosographiques. Les pathologies ne sont pas déterminées de façon parfaitement claire et leurs limites sont subjectives.


	L’âge variable d’apparition des troubles intervient également.


	Il en est de même pour l’hétérogénéité de la pathogénie des troubles.


	Enfin et surtout, comme nous l’avons déjà souligné à plusieurs reprises, les facteurs familiaux et socioculturels sont ici aussi importants que les facteurs héréditaires.




Le déterminisme d’un trouble psychique et, plus encore, d’un trait de caractère, n’est ni direct ni absolu. Il n’est possible de conceptualiser en psychiatrie que de manière interactive et multifactorielle. Ces différents niveaux de complexité dans la méthodologie devaient être soulignés avant que l’exposé des différentes techniques de recherche génétique ne soit fait.





LES ÉTUDES FAMILIALES

Ces études ont constitué la première étape des recherches permettant de suggérer l’existence de facteurs génétiques. Il s’agissait d’enquêtes épidémiologiques visant à comparer, au sein de groupes de sujets atteints et de témoins sains, la fréquence de la pathologie recherchée dans la parenté au premier degré, c’est-à-dire pour le père, la mère et la fratrie. L’existence, pour certaines maladies psychiatriques, d’une concentration familiale de certaines maladies psychiatriques est un des faits les mieux établis en psychiatrie et ce, depuis longtemps [6]. En voici quelques exemples :


	Le risque d’avoir un second enfant autiste dans une fratrie comprenant déjà un enfant atteint est cinquante fois plus élevé que dans la population générale.


	De la même manière, le risque de développer une schizophrénie est de 1 % dans la population générale alors qu’il est en moyenne de 10 % chez les parents des sujets atteints. Le risque est de 60 % chez les jumeaux monozygotes et de 36 % chez les enfants de deux schizophrènes.


	Le risque de développer une maladie maniaco-dépressive chez les enfants du premier degré du sujet atteint est en moyenne de 8 % alors qu’il n’est que de 1 % dans la population générale.


	Enfin, si la fréquence de l’alcoolisme varie en fonction des populations, elle est généralement située entre 1 % et 5 %, alors qu’elle est de 10 % à 50 % dans la fratrie d’un patient alcoolique.







LES ÉTUDES DE JUMEAUX

L’existence d’une concentration familiale suggère, mais ne démontre pas, le rôle de facteurs génétiques. Elle peut, en effet, être uniquement due à un environnement commun ou à une interaction entre les membres d’une même famille. D’autres approches sont donc nécessaires pour mettre en évidence la composante génétique. C’est le cas des études qui comparent l’incidence d’un même trouble chez des jumeaux monozygotes, issus du même œuf et ayant donc le même capital génétique, et chez des jumeaux hétérozygotes, issus de deux œufs différents et ayant donc 50 % de leurs gènes en commun. Un taux de concordance plus élevé chez les monozygotes que chez les dizygotes devient donc un argument favorable à l’importance du rôle d’un facteur génétique.

La concordance pour la maladie maniaco-dépressive est plus élevée chez les monozygotes (79 %) que chez les dizygotes (19 %). Il en est de même pour la schizophrénie (65 % versus 12 %), l’alcoolisme (53 % versus 21 %) et, de manière plus frappante encore, pour l’autisme infantile (90 % des jumeaux monozygotes concordants et pas de concordance chez les dizygotes). Cependant, dans toutes ces pathologies, la concordance reste inférieure à 100 % chez les vrais jumeaux, démontrant ainsi la double participation des facteurs environnementaux et génétiques à l’étiopathogénie de toute maladie.

Ces études de jumeaux sont souvent complétées par des études de familles adoptives afin que l’influence environnementale soit mieux circonscrite encore. Deux méthodes sont utilisées. La première vise à comparer la fréquence de la maladie chez les enfants adoptés dont les parents biologiques sont atteints, par rapport à la fréquence observée au sein d’un groupe témoin constitué de sujets adoptés dont les parents biologiques sont sains. La seconde méthode consiste à sélectionner des sujets adoptés atteints, d’évaluer la fréquence de la maladie chez les parents biologiques et adoptifs puis de comparer cette fréquence avec celle observée chez les parents de sujets adoptés « contrôle ».

Ce type de travaux a permis de diviser les troubles de l’humeur en deux grandes catégories vraisemblablement distinctes d’un point de vue génétique. On trouve d’un coté la maladie maniaco-dépressive (sous sa forme bipolaire) et, de l’autre, les dépressions unipolaires pour lesquelles les patients ne présentent pas d’épisodes d’excitation maniaque ou hypomaniaque spontanés ou provoqués.


LES BASES BIOLOGIQUES :
LA GÉNÉTIQUE MOLÉCULAIRE


Si la génétique humaine a connu un essor considérable ces dix dernières années, notamment grâce au développement des techniques de biologie moléculaire, il faut d’emblée préciser que ce sont les maladies héréditaires monogéniques qui ont surtout bénéficié de ces progrès. En ce qui concerne la psychiatrie, la méthodologie étant beaucoup plus complexe, les résultats sont beaucoup moins probants.

Classiquement, la démarche en biologie moléculaire s’articule en trois étapes principales [17] :

1. L’identification et l’analyse précise des familles dans lesquelles la maladie à étudier est présentée par plusieurs sujets.

2. La localisation du gène responsable de cette maladie par l’étude de la cotransmission de la maladie et d’un marqueur de l’ADN.

3. L’identification du gène puis de la mutation responsable de la maladie. Cette étape reste encore difficile à réaliser.

Ces techniques nouvelles, à défaut de trouver des réponses précises, ont donné l’occasion de mieux formuler les problèmes de la génétique des troubles psychiatriques.


A – LA GÉNÉTIQUE MOLÉCULAIRE DES TROUBLES DÉPRESSIFS

L’analyse de ces nouveaux marqueurs de l’ADN a d’ores et déjà permis de mettre en évidence deux pistes dans la recherche des facteurs de susceptibilité génétique de la maladie maniaco-dépressive :


	Celle d’une liaison à l’extrémité du bras long du chromosome X.


	Celle d’une liaison sur le bras court du chromosome 11.




Historiquement, la liaison au chromosome X est la plus ancienne. Elle a été mise en évidence dès les années 1970, au cours d’études de liaisons génétiques utilisant des marqueurs génétiques « classiques », situés sur le bras droit du chromosome X (XQ28 comme le daltonisme ou le déficit en G6PD) [3]. Cependant, l’existence de cette liaison n’a toujours pas été répliquée sur de nouveaux échantillons, suggérant donc l’existence d’une hétérogénéité génétique.

En 1987, une autre liaison génétique entre maladie maniaco-dépressive et bras court du chromosome 11 était mise en évidence dans une très grande famille identifiée au sein de la population Amish, isolat socio-démographique du nord des États-Unis [9]. Ce résultat était d’autant plus intéressant que deux autres marqueurs de l’ADN (l’oncogène HRAS et le gène de l’insuline) du chromosome 11 ont révélé que la liaison génétique se situe à proximité du gène codant l’enzyme tyrosine-hydroxylase (TH). Or cette enzyme régule l’étape limitante de la synthèse des catécholamines qui interviennent, nous le reverrons, dans de nombreuses pathologies psychiatriques, et tout particulièrement dans les états dépressifs.

Cette seconde hypothèse est actuellement retenue dans de nombreux travaux génétiques mais elle n’a pas encore été confirmée. Il est toutefois vraisemblable, selon les chercheurs impliqués dans ces recherches, qu’il existe une hétérogénéité génétique des troubles de l’humeur. En effet, on ne retrouve que dans 20 % des familles étudiées ce lien avec le chromosome 11 (région 11 B 15.5), ce qui permet de penser qu’il existe d’autres gènes de susceptibilité ou de protection. Enfin, pour certains auteurs, un gène de susceptibilité pour la maladie maniaco-dépressive se situerait sur le chromosome 18.

Il est généralement admis, à ce jour, que les facteurs de susceptibilité génétique aux troubles dépressifs ne détermineraient pas directement la survenue des formes graves de ces affections mais plutôt des modes comportementaux, des tempéraments. La pathologie ne s’extérioriserait que secondairement, en fonction des facteurs environnementaux.




LA NOTION DE TEMPÉRAMENT

En effet, à la jonction de la physiopathologie et de la psychopathologie, la psychiatrie moderne réactive actuellement la vieille notion de tempérament. Cette notion correspondrait à une des caractéristiques de l’individu, expression de ses possibilités génétiques, traduite par des particularités biologiques et rendant compte de la spécificité de ses capacités adaptatives, affectives et émotionnelles et en même temps de la limitation de ses capacités à un répertoire donné. Cette notion de tempérament constituerait également un lien entre le déterminisme génétique et le déterminisme épigénétique. Elle a été particulièrement étudiée chez les sujets déprimés.

H.S. Akiskal a ainsi précisé que les antécédents familiaux des sujets présentant un tempérament cyclothymique ou hyperthymique sont les mêmes que ceux des sujets souffrant d’une pathologie maniaco-dépressive, ayant donc présenté de véritables épisodes maniaques ou des épisodes dépressifs majeurs [1]. De même, le temps de latence d’apparition de sommeil rapide, considéré comme un marqueur biologique de troubles affectifs primaires, est identique dans ces deux populations. Ainsi donc, ce ne serait pas la maladie maniaco-dépressive, c’est-à-dire la prédisposition à présenter des accès francs dépressifs ou maniaques, qui serait transmise héréditairement, mais plutôt le tempérament sous-jacent, présent à la fois chez ceux qui ont développé la maladie maniaco-dépressive et chez ceux qui ne présentent que des troubles de personnalité. La conjonction des autres facteurs liés au développement dans l’enfance, à l’existence d’événements vitaux précoces défavorables et aux caractéristiques socio-démographiques, corrélés à cette disposition héréditaire tempéramentale déclencherait l’épisode pathologique.

De la même manière, Akiskal a pu démontrer les liens existant entre le tempérament dysthymique, la maladie dysthymique et les épisodes dépressifs majeurs [1].




B – LA GÉNÉTIQUE MOLÉCULAIRE DANS LA SCHIZOPHRÉNIE

Le rôle des allèles du système HLA dans les facteurs de risque de la schizophrénie a été étudié depuis de nombreuses années [5]. Plus récemment, une étude conclut à la localisation de gène de susceptibilité à la schizophrénie sur le bras long du chromosome 5. Une autre étude met en cause un locus situé sur le chromosome 22 [7]. Enfin, des données cliniques épidémiologiques et cytogénétiques ont conduit à émettre l’hypothèse d’une localisation d’un gène intervenant dans le processus schizophrénique au niveau de la région pseudo-autosomique des chromosomes sexuels [10].




C – LA GÉNÉTIQUE MOLÉCULAIRE DANS L’AUTISME INFANTILE

L’anomalie chromosomique la plus souvent associée à l’autisme infantile est la présence d’un site X fragile. En moyenne, 8 % des garçons autistes ont un site X fragile avec des variations allant de 0 à 60 % [10, 15, 18]. Très récemment, l’équipe du professeur Lelord a mis en évidence une association entre l’autisme et l’oncogène HRAS, situé à l’extrémité du bras court du chromosome 11, à proximité du gène codant pour la tyrosine hydroxylase [13].




D – LA GÉNÉTIQUE MOLÉCULAIRE DANS L’ALCOOLISME [8]


Se basant sur le rôle de la dopamine dans le phénomène de récompense qui renforcerait la prise et la dépendance à l’alcool [4], divers auteurs ont mis en évidence une association entre gènes codant pour le deuxième récepteur dopaminergique DRD2 et le diagnostic d’alcoolo-dépendance. La méta-analyse des différentes études d’associations semble montrer que la présence de l’allèle A1 du DRD2 est un facteur de susceptibilité génétique pour l’alcoolo-dépendance. Mais, là encore, certains résultats sont contradictoires, les allèles en jeu sont discutés et les recherches doivent donc être poursuivies. De plus, certains continuent à penser que ce type de marqueur concernerait plutôt les complications médicales de l’alcoolisme que la conduite alcoolique elle-même. D’autres marqueurs ont été suspectés, notamment les marqueurs ADH et ALDH. Rappelons que les sujets porteurs du gène ALDH présentent des réactions aversives à la consommation d’alcool. Quant au marqueur ADH3, il n’apparaît significatif que pour des sujets alcooliques avec cirrhose, soit une minorité, indiquant probablement que ce serait plutôt un marqueur de vulnérabilité à cette complication médicale qu’un marqueur de l’alcoolo-dépendance.




E – LA GÉNÉTIQUE DE L’HOMOSEXUALITÉ

Les travaux de Simon Levay, publiés en 1991 dans la revue Science, ont relancé la polémique sur l’origine génétique de l’homosexualité [16]. Simon Levay a mis en évidence, pour la première fois, une particularité anatomique dans le cerveau des homosexuels. Il s’agit d’une des structures de l’hypothalamus qui serait en moyenne plus grande chez les hétérosexuels que chez les homosexuels. La polémique a rebondi avec une nouvelle publication dans la même revue datée du 16 juillet 1993. Cette fois-ci, l’équipe de Dean Hamer signait une étude tendant à prouver qu’il existe une probabilité de 99 % pour que l’homosexualité soit liée à un gène, au moins chez certains hommes [11]. La présentation très médiatisée de ces résultats, leur manipulation idéologique et leurs conséquences sociologiques, ont en grande partie masqué les conclusions plus prudentes de ces chercheurs, selon lesquelles il existerait vraisemblablement une composante biologique de l’homosexualité, mais en précisant bien qu’il ne s’agirait que d’une composante.

Les travaux de Levay se sont centrés sur l’étude anatomopathologique de l’hypothalamus qui contrôle les hormones commandant la sexualité, les différentes étapes de la reproduction, le cycle menstruel tout comme l’érection. Il était donc logique d’aller chercher dans l’hypothalamus les marques de la différenciation sexuelle. Simon Levay a suivi une piste ouverte par deux chercheurs de l’université de Californie à Los Angeles, Roger Gorski et son élève Laura Allen [2]. En 1978, Gorski avait mis en évidence dans l’hypothalamus des rats une structure qui était en moyenne cinq fois plus grosse chez les mâles que chez les femelles. Cette structure, noyau de l’ère pré-optique médiane, joue un rôle essentiel dans le comportement sexuel mâle. Dans une étude ultérieure, Gorski et Laura Allen ont découvert qu’il existe également, chez l’être humain, un groupe de neurones différenciés selon le sexe : le NIHA3 (noyau interstitiel de l’hypothalamus antérieur no 3) qui est l’un des quelque 21 noyaux que comporte notre hypothalamus. Il est en moyenne de 2 à 3 fois plus gros chez les hommes que chez les femmes et il semble, lui aussi, impliqué dans le comportement sexuel.

Simon Levay a examiné attentivement l’hypothalamus de 3 types d’individus. Il s’agissait d’abord de 19 homosexuels morts du SIDA, de 16 hétérosexuels (parmi lesquels 6 décès étaient également imputables au SIDA, les 10 autres relevant d’autres causes), et enfin de 6 femmes dont les préférences sexuelles étaient inconnues. Après avoir codé les échantillons pour ne pas introduire de subjectivité dans ses interprétations, Simon Levay a établi une étude statistique des hypothalamus examinés. Il a retrouvé, ce qui était prévisible, la différence entre les hommes et les femmes, mais il a surtout observé que le noyau NIHA3 des homosexuels était plus petit que celui des hommes hétérosexuels.

Les études génétiques de l’homosexualité ont débuté, de manière classique, par des recherches conduites sur des familles. En 1985, Richard Pillard et James Weinrich ont publié les résultats des premières études de la transmission de l’homosexualité dans une même famille. Depuis, 5 autres études de jumeaux et de frères et sœurs ont été publiées. Toutes ces données montrent que pour les hommes, 57 % des vrais jumeaux d’homosexuels, 24 % des faux jumeaux, 13 % des frères sont également homosexuels. Pour les femmes, 50 % des vrais jumelles d’homosexuelles, 16 % des fausses jumelles et 13 % des sœurs sont également lesbiennes. Lorsque l’on compare ces pourcentages à ceux de l’homosexualité dans la population générale, il est possible de constater que la probabilité d’observer un individu homosexuel dans une famille où se trouve déjà un autre homosexuel est bien supérieure à la probabilité d’observer un homosexuel dans une famille sans aucun homosexuel. De même, le fait qu’il y a en moyenne plus de parents homosexuels du côté maternel que du côté paternel a été mis en évidence.





L’ÉTUDE EN BIOLOGIE MOLÉCULAIRE DU CHROMOSOME X

Dean Hamer a décidé de tester l’hypothèse génétique la plus simple : un gène transmis par la mère serait associé à l’homosexualité masculine. Ce gène serait porté par le chromosome sexuel X, celui dont les hommes ne possèdent que l’exemplaire maternel appareillé avec le Y paternel. Pour vérifier cette hypothèse, Dean Hamer et son équipe ont recruté un échantillon délibérément biaisé, c’est-à-dire constitué de telle sorte que si le gène existe, il sera plus fréquent dans l’échantillon que dans la population générale. Pour cela, ils ont recruté 40 paires de frères homosexuels et ont étudié l’ensemble du chromosome X de chaque sujet. Ils ont ainsi pu démontrer qu’à l’extrémité du bras long du chromosome X, dans la région XQ28, 33 des 40 paires de frères étudiés avaient un même marqueur. La probabilité qu’une telle proportion soit le fruit du hasard est inférieure à 1/200. Dans un groupe témoin de 314 paires de frères hétérosexuels, la répartition du marqueur XQ28 était aléatoire.

Les rapports entre le gène XQ28 et le noyau NIH3 sont encore hypothétiques. Peut-être le gène XQ28 produit-il une hormone qui influerait directement sur le développement de certaines régions cérébrales tel le NIH3, mais on peut aussi imaginer que le produit du gène augmente la sensibilité des circuits neuronaux de l’hypothalamus à des stimulations environnementales, peut-être au cours des premières années de la vie. Dans ce cas, les gènes prédisposeraient plutôt qu’ils ne prédétermineraient les individus à une orientation sexuelle particulière.

Il faut enfin bien insister sur le fait que même les travaux de Hamer imposent leurs propres limites à l’influence génétique : en effet, les 7 couples de frères homosexuels qui n’ont pas de marqueur concordant ne peuvent donc pas partager un même gène dans la région XQ28. Un autre argument encore plus convaincant est lié au fait que lorsque l’on compare les orientations sexuelles de deux vrais jumeaux, elles n’ont qu’une chance sur deux d’être similaires ; autrement dit, si l’un des deux jumeaux est homosexuel, l’autre, possédant exactement les mêmes gènes, a une probabilité de 50 % de ne pas l’être. Dean Hamer estime donc que « le gène XQ28 » pourrait intervenir chez 5 % à 30 % des homosexuels.

Il est possible de résumer l’ensemble des données précédentes en rappelant que la composante biologique de l’homosexualité n’est qu’une composante d’un système plurifactoriel dans lequel les facteurs psychologiques et environnementaux, à l’évidence, jouent un rôle important.




F – GÉNÉTIQUE ET RÉACTIVITÉ AU STRESS

Un certain nombre de modèles animaux ont été développés pour tenter de mieux repérer les liens entre la biologie et le comportement lors de situations de stress. L’un d’entre eux permet de se représenter le rôle des facteurs génétiques dans la modulation des comportements lors de situations stressantes ultérieures. Suomi [12] a mis au point, par sélection génétique, des souches pures de souris « anxieuses » et des souches pures de souris « calmes ». Si ces deux lignées présentent des réactions d’alarme identiques lorsqu’elles sont privées de leur mère, seules les souris « anxieuses » développeront des séquelles comportementales durables. De plus, les effets de la séparation maternelle peuvent être enrayés par les antidépresseurs et la Clonidine.

Ce travail sur des souches pures animales nous semble mettre en évidence, dans une situation particulièrement traumatisante comme la séparation d’avec la mère, le poids des paramètres génétiques dans les modalités adaptatives. En effet, la réaction adaptative au stress se met en route dans les deux souches, mais alors que les souris « calmes » arrivent à s’adapter à cette situation traumatisante, les souris « anxieuses » seront plus sensibles à ces situations de stress et développeront des séquelles psycho-comportementales. En d’autres termes, à situation traumatisante égale, les sujets bénéficiant d’un psychisme plus solide, dans le cas présent grâce à une sélection génétique, s’adapteront beaucoup mieux que les sujets plus fragiles. Il est, de plus, intéressant de noter que ces réactions comportementales aux situations stressantes passent par le biais des neurorécepteurs puisqu’ils peuvent être bloqués par les antidépresseurs. Nous aurons l’occasion d’y revenir ultérieurement.

L’ensemble des travaux exposés ci-dessus, qu’il s’agisse de ceux concernant la génétique des maladies mentales, de ceux mettant en évidence les tempéraments dysthymiques, de ceux concernant la recherche d’une composante génétique dans certains comportements humains tels que l’alcoolisme et l’homosexualité, nous mènent à des conclusions assez semblables mais pour lesquels la prudence et la modestie s’imposent. Notre patrimoine génétique nous transmet essentiellement une prédisposition, c’est-à-dire des potentialités plus ou moins importantes. Ces prédispositions ouvrent la porte à ces pathologies ou à ces troubles de la personnalité, mais elles ne s’extériorisent qu’en présence d’autres facteurs psychologiques et environnementaux.

Les mêmes interactions sont vraisemblablement mises en jeu dans l’apparition des traits de personnalité ou des comportements non pathologiques. Ainsi, les promesses génétiques ne sont actualisées que sous l’effet d’un environnement favorable.

















Chapitre 2

Le poids de notre
environnement précoce





Le deuxième déterminisme, après le déterminisme génétique, est celui de notre environnement précoce. C’est celui qui est parfois appelé le déterminisme épigénétique. Sigmund Freud et Konrad Lorenz, puis leurs épigones, ont, chacun à leur manière, tenté de démontrer que notre environnement précoce façonnait de façon quasi définitive et immuable notre personnalité et notre fonctionnement affectif et relationnel.

En effet, la psychanalyse [21, 22, 23] a mis en évidence les liens existant entre d’une part, les relations de l’enfant avec ses parents, les interdits et les idéaux qu’ils transmettent, les modes de communication qu’ils imposent et, d’autre part, le fonctionnement de l’adulte, ses angoisses, ses névroses et sa culpabilité. Ses difficultés relationnelles sont donc étroitement liées à tout ce qu’il a pu vivre au cours de son enfance.

L’éthologie, animale [44] d’abord, puis humaine [15], est venue, avec des outils scientifiques différents, confirmer l’importance des relations précoces entre le petit d’animal, ou l’enfant, et tout ce qui l’environne.

Nous allons, dans ce chapitre, tenter de faire le point sur les données actuellement admises concernant ce déterminisme précoce, selon deux axes de recherches.

D’une part, l’éthologie a bien démontré que le petit d’animal comme l’enfant réalisent plus ou moins bien leurs promesses génétiques selon la structure écologique et sociale du monde qui les entoure. Il est ainsi possible de décrire une véritable ontogenèse de la personnalité en fonction de la qualité des échanges affectifs mais également des composantes apportées par l’imprégnation culturelle. Les modalités d’expression des émotions seront la résultante de ces échanges affectifs modulés par la culture. Tobie Nathan [47] l’exprime ainsi : « Tout enfant est fabriqué au confluent d’une union biologique et d’une alliance culturelle. » Quant à Boris Cyrulnik [15], il dépeint l’affectivité « comme une force biologique, une communication matérielle, un lien sensoriel qui unit les êtres vivants et structure entre eux un véritable organe de la coexistence ».

D’autre part, les progrès de la neurobiologie permettent d’éclairer les rapports entre l’environnement précoce et la constitution de notre appareil psychique. Ils précisent le marquage biologique qu’impriment les expériences précoces à ce même appareil psychique.


LE DÉVELOPPEMENT DU FŒTUS

Les interactions entre le génome et l’environnement sont extrêmement précoces. En effet, certains travaux ont pu montrer les conséquences de l’état émotionnel de la mère sur le fonctionnement du nourrisson pendant la grossesse.

Ainsi, par exemple, en modifiant l’état émotionnel d’une rate gestante, il est possible d’altérer la réactivité des petits à la naissance dans le sens d’une plus grande émotivité, qui se maintient, même s’ils sont nourris ultérieurement par une femelle témoin.

Dans le même ordre d’idées, il a été démontré que des chocs affectifs subis par la mère lors des trois derniers mois de la grossesse sont suivis d’une apparition plus fréquente d’une sténose du pylore chez le nouveau-né. Il est ainsi permis d’affirmer que la réactivité émotionnelle est en partie déterminée par les circonstances de la vie intra-utérine.

On sait mieux maintenant que le fœtus change de posture lorsque sa mère parle. Il sursaute et son rythme cardiaque s’accélère ou diminue lorsque sa mère souffre, lorsqu’elle a peur, ou lorsque l’environnement est trop stressant. Il est encore plus intéressant de noter que le fœtus ne se développe pas isolément. Bien au contraire, son développement neuropsychique dépend de l’alimentation sensorielle fournie par la mère, et notamment de la transmission de ses émotions [15].


LES BASES BIOLOGIQUES


Elles ont pu être démontrées à partir d’enregistrements électro-encéphalographiques [58]. La mise en place de l’architecture du sommeil se fait vers la 26e semaine et dépend de contraintes héréditaires. Ainsi, les modalités de l’alternance des phases lentes et rapides, leur ampleur, la forme des ondes, la cadence des mouvements oculaires et les sursauts d’endormissement sont rigoureusement programmés par le code génétique. Dès que le sommeil rapide se met en place, le fœtus devient capable d’intégrer et de mémoriser certaines informations sensorielles transmises par son environnement utérin. L’alimentation sensorielle du fœtus est fournie par les réactions de la mère. Cette sensorialité se construit à partir des sensations externes que transmet la mère, mais surtout en réaction à son affectivité et à ses manières de réagir émotivement. Pour Boris Cyrulnik, la mère crée ainsi une écologie affective très différente selon qu’elle est hyperactive ou alanguie, stressée ou sécurisée, selon que son milieu conjugal, familial et social la rend plus ou moins heureuse et sécurisée [15]. Ainsi, les échographistes repèrent aisément le hoquet du fœtus quand la mère est émue et l’apaisement du spasme lorsque quelqu’un la rassure.

Il est aussi admis que les hormones passent très bien le filtre placentaire. Ainsi, par exemple, en cas de stress, l’hypercorti-solémie maternelle se transmettra très rapidement à son fœtus.

Les études chez l’animal (28b) peuvent être encore plus précises : l’exposition de rates gestantes à des stress répétés en fin de grossesse entraîne des modifications comportementales et neurobiologiques du raton nouveau-né. Ces jeunes rats présentent une hyperactivité de l’axe hypothalamo-hypophyso-cortico-surréralien avec une baisse des récepteurs aux corticoïdes dans l’hippocampe. La même équipe a également montré que ces ratons s’autoadministraient beaucoup plus d’amphétamines que les rats témoins. Cette recherche de sensations, cette tendance à la dépendance sont vraisemblablement corrélées aux modifications qu’entraîne le stress prénatal dans les récepteurs à la Dopamine (D2 et D3) du nucleus accumbens.









LE DÉVELOPPEMENT DU NOUVEAU-NÉ

Le phénomène de l’empreinte a été décrit par Lorenz [44] en 1935 : l’empreinte se traduit par un attachement durable au premier objet mobile rencontré après la venue au monde, et, plus tard, par une préférence sexuelle pour cet objet ou tout autre objet qui lui ressemble. Cette « empreinte » se fixe, chez l’oiseau, quelques heures après la naissance. Il nous faut ici reprendre les travaux de Harlow qui a étudié l’organisation des relations affectives entre une mère macaque et son petit [28]. Il a mis en évidence que le contact corporel est le plus important facteur d’attachement du petit à sa mère, plus important même que la nourriture. Ce contact initial détermine toutes les relations ultérieures tant affectives que sociales, sexuelles que non sexuelles. Ainsi, lorsqu’un petit est isolé dès sa naissance, il se met à avoir des comportements de repli et d’auto-stimulation. L’isolement total mène à la dépression grave doublée d’un comportement anorexique qui aboutira à la mort. Lorsque le petit a été élevé par sa mère pendant six mois et qu’il est alors séparé d’elle, des comportements de protestation apparaissent d’abord, avant qu’ils ne laissent place au désespoir. Harlow a ainsi pu démontrer que l’isolement aboutit toujours à la détérioration des relations sociales et, plus tard, à des difficultés dans les relations sexuelles. Dans le même ordre d’idées, Konrad Lorenz a pu mettre en évidence que l’organisation de la vie affective et sexuelle de l’adulte dépend en grande partie des expériences précoces. Ainsi un oiseau élevé par une mère d’une autre espèce développera ultérieurement ses pulsions sexuelles vers les oiseaux de la même espèce que celle de sa mère [44]. Depuis Lorenz, cela a été largement démontré à d’autres reprises.

Bowlby [9, 10] a cherché, en 1952, à donner un soubassement scientifique à la théorie freudienne de la relation d’objet en appliquant à l’homme les méthodes d’observation de l’éthologie, ce qui lui a permis de décrire la théorie de l’attachement. L’attachement humain « normal » s’organise en quatre phases.

Au cours des douze premières semaines de la vie, le nouveau-né reconnaît sa mère par l’odeur et la voix. C’est entre trois et six mois que s’individualise une figure d’attachement. De neuf à dix-huit mois, il cherche à rester proche d’elle par des sourires, des appels ou des cris. C’est à cet âge qu’apparaît la peur de l’étranger. A quatre-cinq ans, l’enfant accepte de suivre des personnes connues. A cinq-six ans, il prend encore la main pendant la promenade, il lâchera cette main après sept ans pour marcher seul. Mais quand il joue, à la moindre inquiétude, il reviendra vers sa mère.

Bowlby postula l’existence d’un attachement primaire se développant vers l’âge de sept mois, et dont la fonction primordiale serait la protection contre les prédateurs. Cette relation d’attachement est caractérisée par la recherche de la proximité, réactivée chez les jeunes enfants par la séparation de leur figure d’attachement et plus tard par des problèmes comme la maladie ou la fatigue.

La séparation entraîne des « protestations », des efforts souvent violents ou coléreux sont faits pour permettre la réunion avec la figure d’attachement. Une séparation permanente, par exemple un deuil, handicape la capacité d’un individu à se sentir en sécurité et à explorer son environnement. La conséquence la plus importante de cet attachement est la constitution de la « sécurité de base ». Cela signifie que lorsque l’individu, au cours de la petite enfance, est en sécurité proche de sa figure d’attachement, il se sent sûr de lui et peut s’engager dans des comportements exploratoires. La qualité de la relation d’attachement modèle les comportements de recherche et d’agrippement à l’objet d’attachement ainsi que les comportements exploratoires.

Conséquence capitale de l’organisation de cette relation d’attachement, tout individu porte en lui un modèle d’interactions entre lui-même et ses figures d’attachement. La dynamique d’attachement n’est pas confinée à l’enfance mais se continue toute la vie. Le développement est une permanente évolution de la dépendance à l’indépendance, de l’immaturité à l’autonomie émotionnelle.


LES BASES BIOLOGIQUES



A – LA STABILISATION SYNAPTIQUE SÉLECTIVE

La notion de stabilisation synaptique sélective, qui est une donnée de la neurobiologie, permet de comprendre comment les événements de la vie affective, et notamment les interactions précoces, viennent s’imprimer définitivement dans le système nerveux, et donc déterminer son fonctionnement ultérieur.

J.-P. Changeux et A. Danchin [14] ont découvert ce qu’ils ont appelé la « stabilisation synaptique sélective », qui se fait sous la pression de l’environnement. Les synapses, telles que les détermine le génome, sont à l’origine multiples et labiles. Certaines régressent si elles ne sont pas stimulées, d’autres, sous l’effet de stimuli extérieurs, se fixent et se stabilisent. Ce phénomène permet d’avancer la notion de « programmation épigénétique ». À l’intérieur du cadre synaptique génétiquement déterminé, les stimuli et les interactions avec l’environnement du sujet « découpent » des circuits préférentiels, alors que les synapses non stimulées deviennent, peu à peu, non fonctionnelles. Bien évidemment, la sensibilité à ces stimuli environnementaux est d’autant plus importante qu’elle est précoce. Cette traduction biologique des phénomènes affectifs précoces permet de se représenter les conséquences, sur la personnalité de l’adulte, de la qualité des relations mère-enfant et des traumatismes infantiles.




B – LES PÉRIODES SENSIBLES DE LA STABILISATION SYNAPTIQUE SÉLECTIVE

Il nous faut insister là sur la notion de période sensible. Cette notion a surtout été étudiée après la naissance. En effet, seuls quelques circuits indispensables à la survie sont déjà spécifiés à la naissance par les gènes, les autres « attendent » du milieu leurs spécifications fonctionnelles. Comme nous venons de le voir, leurs synapses sont encore à l’état labile et ne seront stabilisées, fixées dans leurs fonctions, qu’après leur entrée en activité. Il existe donc, pour chaque structure neuropsychique, une « période sensible » dont l’apparition et la durée sont génétiquement déterminées, pendant laquelle s’établit la fonction.
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Ces hypothèses ont été confirmées par de très nombreuses expériences. Celles-ci ont tout d’abord porté sur le système visuel du chat. Dès 1963, Hubel et Wiesel [32, 33] ont suturé les paupières d’un seul œil chez un chaton. Ils ont pu alors constater que les « colonnes » de neurones du cortex visuel, correspondant à l’œil obturé, rétrécissaient. Ces effets s’observent même si la privation ne dure que sept à huit jours et durant une période sensible qui s’étale entre quatre à six semaines après la naissance. Si l’animal retrouve assez tôt la vision binoculaire, cette modification peut être atténuée, mais si la privation dure plusieurs mois, toute récupération devient impossible. Les recherches d’Imbert [34] ont permis de confirmer la théorie de la stabilisation synaptique sélective. Il a pu démontrer, toujours chez le chaton, que les neurones du cortex visuel sont insensibles à la lumière pendant les trois premières semaines de la vie, l’élevage dans l’obscurité ne les altère donc pas. Ultérieurement, de la troisième à la sixième semaine, les neurones acquièrent leur spécificité et sont tout particulièrement sensibles aux privations et distorsions sensorielles expérimentales. À l’inverse, passé le sixième mois, la stabilisation synaptique étant définitive, la privation sensorielle est alors inefficace.

De nombreuses autres expériences ont confirmé la validité de cette hypothèse ; par exemple, lorsque l’élevage se fait dans l’obscurité totale ou dans un milieu artificiel ne comportant que des lignes verticales ou horizontales. Des expériences du même type ont été pratiquées chez le singe et chez le souriceau nouveau-né. Dans ce dernier cas, la destruction des vibrisses (poils du museau) entraîne la disparition des amas de neurones qui leur correspondent. De même, les rats élevés dans une atmosphère désodorisée ont, à l’âge adulte, une sensibilité olfactive réduite.

L’organisation du système nerveux central et, par conséquent de l’appareil psychique, se fait grâce à la lente mais permanente inscription des interactions entre l’appareil biologique, génétiquement déterminé, et l’alimentation sensorielle, puis affective et relationnelle.








Il est tentant de rapprocher le phénomène d’« attachement » chez l’homme de celui de l’« empreinte » chez l’animal. Si pour le petit enfant, le maximum de sensibilité se manifeste apparemment entre quatre et six mois, il n’est pas à exclure qu’il s’étende en fait sur une période bien plus longue.

À partir de ces notions de « stabilisation synaptique sélective » et de « période sensible », peuvent être évoqués les phénomènes d’acquisition du langage. En effet, le nouveau-né, à la naissance, a la possibilité d’apprendre toutes les langues, mais celle qui deviendra sa « langue maternelle » s’impose, petit à petit, dans l’immersion d’un langage spécifique. Rappelons que si le langage n’est pas acquis au cours de la petite enfance, il ne pourra quasiment plus l’être ultérieurement, comme le démontrent toutes les études concernant les « enfants sauvages ».

Pour rester dans le cadre de la pathologie de l’attachement et des liens précoces, rappelons les travaux plus anciens et bien connus de Spitz. Il [50] a, tout d’abord, étudié les effets de la carence maternelle. Cependant, les premières publications portant sur des observations d’enfants séparés précocement de leur mère ont été celles d’Anna Freud et de Dorothée Burlingham de 1942 à 1944, lorsqu’il fut nécessaire de placer des enfants en pouponnière en dehors de leur famille, pendant les bombardements de Londres. Un peu plus tard, Spitz, aux États-Unis, publiait ses premières observations, dont il a par ailleurs tiré des films impressionnants.

Toutes ces observations montrent des résultats concordants. C’est ainsi que tout enfant, âgé de quelques semaines à trente mois, ayant une relation stable avec sa mère et qui n’a pas été précédemment séparé d’elle, réagira à une séparation par une séquence comportementale prévisible comportant trois phases qui sont la protestation, le désespoir et enfin le détachement.

La phase de protestation, qui dure de quelques jours à une semaine environ, est dominée par une quête de la figure maternelle et de ce qui peut la rappeler. Les réactions de pleurs, de colère, cèdent progressivement la place à des réactions d’allure dépressive.

Ces réactions caractérisent la phase de désespoir au cours de laquelle vont apparaître les signes de plus en plus évidents d’un abattement profond, tant psychique avec désintérêt total, que physique avec inactivité et inertie. Contrairement à la première phase, l’enfant se laisse faire et accepte les soins des figures nouvelles mais avec une indifférence qui est bien plus grave de conséquences que la révolte initiale. Si l’enfant retrouve sa mère, à la fin de la première phase, il a une réaction de rejet à son égard et souvent même de peur, l’accueillant avec des hurlements, fait remarquable sur la signification duquel nous reviendrons, tandis que lors de la deuxième phase il reste indifférent, paraissant ne pas reconnaître la mère qui devra donc faire un gros effort pour renouer une relation brisée.

Le détachement va s’accentuer progressivement, l’enfant se repliant sur lui-même, ne s’intéressant plus qu’à quelques objets matériels. L’intensité de la réaction est proportionnelle à la longueur de la séparation, à l’importance du lien antérieur avec la mère, à l’isolement de l’enfant pendant la séparation. Elle sera au contraire atténuée par la présence d’une figure substitutive constante.

R. Spitz a ensuite décrit sous le nom d’hospitalisme une séquence réactionnelle semblable chez l’enfant hospitalisé pendant une longue période. Il a insisté sur la fréquence et la gravité des troubles physiques accompagnant cette perturbation affective grave, avec perte de l’appétit, arrêt du développement et de la croissance, absence d’acquisition des apprentissages normaux ou perte de ceux déjà acquis comme la marche, la parole, le contrôle sphinctérien. L’enfant devient incapable d’initiatives et de contacts. Il finit par tomber dans un état de cachexie physique, présentant un délabrement de toutes ses fonctions physiologiques comme si son organisme perdait son unité et ses capacités régulatrices pour se désorganiser dans un fonctionnement anarchique. Les infections et les maladies intercurrentes sont fréquentes et graves. La mort peut même en être l’issue.

Spitz pense que les effets de la privation sont réversibles pendant les trois premiers mois, et que, dans ce délai, l’enfant peut récupérer si on lui fournit à nouveau les provisions affectives dont il a besoin, c’est-à-dire un environnement suffisamment stimulant et stable, d’où une ou deux figures puissent se détacher et s’individualiser par la régularité de leur présence et l’intensité de leur investissement affectif.




LES EFFETS DE L’ENVIRONNEMENT CHEZ L’ENFANT


L’environnement organise la vie affective et relationnelle ultérieure

L’éthologie vient, là encore, confirmer les données de la psychanalyse. Il est ainsi possible d’affirmer que l’établissement de relations affectives précoces vient organiser, servir de modèle, de cadre aux relations affectives ultérieures. Les modalités et la qualité de ces premières relations déterminent, en grande partie, les modèles des relations ultérieures pour l’adolescent et l’adulte. C’est à cette époque que se mettent en place les grandes lignes de la gestion de la distance relationnelle, de la problématique de l’autonomie et de la dépendance. L’enfant a, en effet, besoin d’un milieu sécurisant pour que son développement affectif et cognitif puisse se faire sans être entravé par un excès d’inquiétude. À l’inverse, un excès de sécurité a un effet engourdissant, peu stimulant : pour un enfant qui n’a connu que la protection, l’apparition de la nouveauté entraînera un mouvement d’angoisse. Il n’aura pas, en effet, appris à intégrer cette nouveauté dont il ne retient, dès lors, que le caractère étrange et inquiétant. On a pu montrer que deux animaux qui se rencontrent pour la première fois, dans l’ignorance où chacun se trouve des intentions de l’autre, établissent un rituel d’échanges qui permet un rapprochement progressif tout en précisant les intentions de l’autre. Toute rencontre suscite donc un double mouvement, le plaisir de se rapprocher d’un congénère et la crainte d’être agressé. C’est donc précocement que l’enfant intègre, à partir de la relation avec ses parents, la distance optimale avec l’autre, dans l’un ou l’autre cas, lorsque celui-ci est rassurant ou inquiétant. Il apprend de ses parents la protection ou l’étouffement, il reçoit ou non la permission de s’éloigner et d’aller à l’aventure, ou, au contraire, il ne perçoit d’autres valeurs que la proximité et la sécurité.

De manière expérimentale, avec des enregistrements vidéo, une disciple de Bowlby, Mary Ainsworth [9, 10], étudia les modalités d’attachement d’un enfant de un an séparé temporairement de ses parents. Elle a mis en évidence trois types d’attachements :


	L’enfant sécurisé proteste quand le parent disparaît mais il est vite pacifié et revient rapidement à son jeu exploratoire.


	L’enfant en insécurité évitante proteste peu au moment de la séparation et lorsque le parent revient, tourne autour de lui, incapable de jouer librement.


	L’enfant en insécurité ambivalente au contraire proteste, mais ne peut être pacifié par le retour de l’adulte, s’accroche à lui, enfonce sa tête dans ses genoux, et repousse ses jouets préférés.




Les proportions dans ces trois groupes varient mais, dans la culture nord-européenne, on trouve généralement 65 % d’enfants sécurisés, 20 % d’enfants dans l’insécurité évitante et 15 % dans l’insécurité ambivalente.

Cet auteur a pu également mettre en relation ces comportements liés à la sécurité de base avec les attitudes maternelles. Les mères d’enfants sécurisés sont plus affectueuses et jouent plus avec leurs enfants que les parents d’enfants insécurisés. Les parents des enfants évitants sont plus fonctionnels dans leur éducation, efficaces au niveau de l’alimentation ou de l’hygiène mais tendent à laisser de côté les besoins d’attention et de maternage. Les parents des enfants ambivalents sont inconsistants dans leur comportement, intervenant parfois quand l’enfant joue dans le plaisir, ou bien ignorant, à d’autres moments, ses signaux de détresse évidents. Les enfants désorganisés ont tendance à être victimes d’incapacités parentales majeures telles que les abus physiques ou des conduites d’abandon.

Plusieurs études longitudinales ont suivi l’évolution de ces enfants. Un des aspects intéressants est la stabilité du mode d’attachement dans le temps. Ainsi, à l’entrée à l’école à l’âge de cinq ans, les enfants qui étaient considérés comme sécurisés sont plus actifs, sociables, demandent plus facilement de l’aide ; les enfants évitants ont tendance à s’isoler ou à avoir des comportements agressifs, tandis que les enfants ambivalents ont tendance à s’accrocher au professeur et à être plus passifs dans leur jeu.

Miller [45], un cognitiviste, a proposé le modèle de la relation à autrui comme la résultante de deux catégories de forces opposées : une force d’approche et une force d’évitement. L’évitement trouve son origine dans des facteurs très variés comme, par exemple, la crainte de perdre une liberté de mouvement, la culpabilité de voir se satisfaire un désir comportant une dimension agressive ou une transgression.

Plusieurs cas peuvent être décrits. Lorsque le sujet est loin du but, la force d’approche domine et conditionne un « comportement d’approche ». Lorsque le sujet est trop prêt du but, la force d’évitement prend le dessus et conditionne un « comportement d’éloignement ». Dans une position intermédiaire, un équilibre s’établit entre les deux forces.

Le fonctionnement « sain » implique deux ordres de faits. D’abord, la présence d’une « marge de manœuvre », car l’éloignement ou le rapprochement excessif vis-à-vis de l’autre sont mal supportés, mais la zone d’équilibre doit être suffisamment étendue. Ensuite, une certaine « flexibilité » permet, dans le cas où une relation avec autrui est trop conflictuelle, d’abandonner cet objet pour un autre, plus satisfaisant.

À partir de ce schéma, il devient plus facile de décrire des modalités de dysfonctionnement basées sur différents aménagements du conflit central. Il peut s’agir soit d’un besoin excessif de rapprochement ou d’approbation d’autrui, poussant l’individu à renoncer à ses besoins personnels et à être à la merci de l’objet d’attachement, ou, à l’inverse, d’un besoin excessif d’opposition et de prise de distance poussant également l’individu à une vigilance constante et le privant de liens qui pourraient lui être nécessaires.

Ces relations prototypiques de l’enfance organisent les besoins d’autonomie et de dépendance, en même temps qu’elles permettent l’apprentissage des distances relationnelles. Elles font faire au sujet l’apprentissage de la gestion de l’absence, du manque et de la souffrance. Les émotions éprouvées à cette époque et les moyens mis en place par l’enfant pour les gérer, tels que la passion, le désintérêt ou le déplacement des intérêts, la haine ou l’oubli, la jalousie ou la fuite, se réactiveront lors des relations ultérieures au cours de l’adolescence ou de l’âge adulte.

En résumé, il est possible de considérer que se met en place, à cet âge, un mécanisme affectif fondamental chez l’être humain qui est l’ambivalence entre le besoin de dépendance et le désir d’autonomie. Ce mécanisme se manifeste ultérieurement à chaque fois que l’individu est tiraillé entre l’excitation de la découverte de l’inconnu et l’attirance de la répétition rassurante dans ce qui est déjà connu.

Les rencontres affectives ultérieures sont dominées par ces représentations inconscientes que chacun se fait de l’autre et aménagent, par tâtonnements progressifs, les distances affectives acceptables pour les deux protagonistes. C’est ainsi que se définissent très tôt nos modes d’adaptation, de distance relationnelle et notre manière de gérer la présence ou l’absence de l’autre. C’est également durant l’enfance que nous construisons notre position subjective par rapport au groupe, qu’il s’agisse du groupe familial ou du groupe social. En effet, l’être humain a un besoin vital et identitaire d’appartenance et de reconnaissance par les groupes sociaux. Ce besoin ne peut échapper à l’ambivalence car il s’ordonne dans le paradoxe suivant : « Je ne peux devenir moi-même qu’en appartenant à un groupe qui me propose des axes d’identité, de développement et d’action, mais si j’appartiens trop à ce groupe, je ne serai plus moi-même, je serai ce que veut le groupe ». La problématique fondamentale, déjà évoquée à propos des liens parents-enfants, du nécessaire équilibre entre appartenance et dépendance, entre identité et assimilation, entre inclusion et fusion s’impose de nouveau ici.




Les conséquences des perturbations précoces sur l’organisation de la vie affective et relationnelle et la fragilité somatique

Comme c’est souvent le cas, les manifestations pathologiques permettent de mieux comprendre, d’illustrer « en négatif », ce que peut être le fonctionnement normal. Un certain nombre d’études longitudinales [3, 4, 12, 29] ont ainsi permis de mettre en évidence les conséquences des perturbations de l’environnement précoce sur le fonctionnement affectif et émotif de l’individu. Il est possible de les résumer dans les différents points suivants :


	Les chocs psychiques subis par la mère pendant la grossesse se répercutent souvent sur la santé physique et mentale de l’enfant.


	Les schèmes d’activité et de réactivité du nouveau-né, sur lesquels s’édifie la personnalité, semblent bien rester les mêmes jusqu’à l’âge adulte.


	Dans les premières années de la vie, les carences relationnelles, la répétition des séparations et toutes les autres formes de discontinuité sont les événements les plus dommageables pour l’enfant.


	Les jeunes enfants perturbés psychiquement le sont encore 20 à 30 ans plus tard.


	Leur taux de mortalité est supérieur à la moyenne en comparaison avec des groupes témoins.




Il nous semble important d’attirer l’attention sur un fait troublant, en apparence au moins : la souffrance psychique précoce influe sur la mortalité et la morbidité ultérieure. C’est ainsi qu’une enquête récente du CREDES (Centre d’Études et de Documentation en Économie de la Santé) a mis en évidence les conséquences des problèmes affectifs de l’enfant sur la santé physique et psychique de l’adulte.

Cette enquête indique que les personnes ayant connu de « graves difficultés familiales » avant l’âge de 18 ans déclarent 43 % de plus de maladies à l’âge adulte que celles qui n’en ont pas connu. Ces difficultés concernent le grand manque d’affection, les conflits entre les parents, ou leur absence prolongée, la maladie grave, le handicap ou l’accident de l’un d’eux. Même si l’évaluation du « grand manque d’affection » reste à préciser, il est peu réjouissant d’apprendre que chez ces adultes, les déclarations de troubles psychiques augmentent de 76 %, et celles des maladies respiratoires et digestives de 57 %. Les inégalités de santé observées en fonction de la condition sociale seraient trois fois moins importantes que celles liées aux problèmes affectifs. Nous verrons plus loin que ces conditions sociales ont des effets graves à l’autre extrême de la vie.

Bien évidemment, un individu ayant connu des problèmes affectifs graves dans son enfance fumera (2,4 fois plus de cigarettes par jour), boira (1,9 fois plus de vin ou d’équivalent en alcool) et consommera davantage de médicaments à l’âge adulte (la moitié en plus).

L’étude suivante [19] vient démontrer la stabilité des schémas relationnels et du fonctionnement affectif précocement modelés. Elle ne fait que confirmer un fait d’observation courant et fréquent, aussi bien dans la clinique que dans la vie quotidienne, à savoir la fixité et la répétitivité du fonctionnement relationnel et affectif des individus. Lorsque des enfants, nés dans un milieu défavorable, sont placés avant trois ou quatre ans dans un milieu plus favorable que leur milieu d’origine, les troubles cognitifs peuvent être en partie compensés, alors que les troubles affectifs et comportementaux se modifient peu.

Ce travail a porté sur les effets à court et long terme des carences maternelles et relationnelles. Des enfants ayant vécu trois, quatre ou cinq ans, et même davantage, dans un milieu très défavorable ont été ensuite placés dans un milieu d’accueil stable, chaleureux et stimulant. Leurs caractéristiques psychiques, évaluées lors du placement, ont été réévaluées cinq à dix ans plus tard. De la comparaison de ces deux évaluations, il résulte que le changement de milieu a eu un effet très bénéfique dans le domaine cognitif, le QI ayant augmenté en moyenne de 30 % mais, dans le domaine affectif et comportemental, les troubles ne se sont guère amendés.




De nombreux travaux ont été conduits sur les rapports entre événements de vie précoces et troubles psychiques

Il est important de rappeler qu’il est désormais confirmé que l’existence de violences sexuelles et physiques pendant l’enfance est un facteur de risque considérable dans l’apparition de troubles mentaux à l’adolescence et à l’âge adulte. On retrouve ainsi ces antécédents de violences physiques, psychiques ou sexuelles dans environ un tiers des cas d’anorexie-boulimie, de tentatives de suicide à répétition [11].

Une autre étude portant sur 82 adolescents suicidaires [26] a permis de mettre en évidence que la présence d’une dépression chez l’adolescent était statistiquement corrélée à l’ensemble des stress de leur vie antérieure, alors que le score du risque suicidaire était en corrélation avec les stress survenus dans les mois précédents.

Signalons à ce propos la gravité évolutive des épisodes dépressifs chez l’enfant, car cette gravité est souvent méconnue. En effet, le taux de rechute à 5 ans, chez les enfants ayant un épisode dépressif majeur ou un trouble dysthymique, est de l’ordre de 75 % [39]. On retrouve également, avec une fréquence très significative, une altération du fonctionnement social, relationnel et professionnel ainsi que la présence de symptômes dépressifs persistants et la consommation de produits psychotropes, chez des adultes ayant présenté un trouble dépressif au cours de l’enfance ou de l’adolescence [36].

Diverses études épidémiologiques se sont attachées à cerner plus précisément les corrélations entre les événements vitaux précoces et les pathologies anxieuses et dépressives. C’est ainsi qu’a pu être confirmé l’effet dépressogène d’un décès parental précoce [43], ainsi que l’importance des séparations parentales [53]. Il semblerait même que les séparations ont un effet plus important sur la survenue de dépressions majeures que le décès parental. Cependant, ces événements douloureux paraissent plus fréquemment retrouvés dans les cas de dépressions unipolaires et les dysthymies que chez les patients bipolaires, c’est-à-dire maniaco-dépressifs. Il est possible d’imaginer que l’importance des facteurs génétiques, dans cette dernière pathologie, rend plus difficile l’appréciation du poids des éléments de vie des patients.

Il faut ajouter un élément qui n’est d’ailleurs pas très surprenant, à savoir que le lien entre perte précoce et dépression n’est pas spécifique. Certains travaux suggèrent également un lien entre les pertes précoces et l’apparition de troubles anxieux ultérieurs [37, 38].


LES BASES BIOLOGIQUES :
LE MARQUAGE BIOLOGIQUE
DES EXPÉRIENCES PRÉCOCES


Il est désormais possible de mettre en évidence les conséquences biologiques de ces souffrances précoces, aussi bien chez l’animal que chez l’homme. La marque biologique de ces souffrances se manifeste aussi bien sur les systèmes de neurotransmission que sur le fonctionnement de l’axe hypo-thalamo-hypophyso-cortico-surrénalien.


A – LES SYSTÈMES DE NEUROTRANSMISSION

Chez des animaux ayant subi des traumatismes affectifs précoces transitoires – en pratique la séparation d’avec un des parents – une modification, à l’âge adulte, des réponses neurochimiques en situation de stress ont été constatées. Ces stress sont, dans le cas présent, provoqués par une injection d’amphétamine.

Alors que le taux de noradrénaline dans le liquide céphalo-rachidien est le même à l’état basal que celui qui est retrouvé dans le groupe témoin, on remarque une augmentation sensible en réponse à un stress. Les carences affectives précoces laissent donc des traces biologiques et une plus grande sensibilisation aux stress ultérieurs.

Un autre travail a été mené chez des singes : deux groupes de singes ont été élevés par leur mère, soit dans des « conditions normales », soit dans des conditions perturbant le comportement maternel et donc sa disponibilité vis-à-vis de leur progéniture ; en rendant difficile, par exemple, l’accès à la nourriture. À l’âge adulte, les réponses des deux groupes de singes à des produits « anxiogènes », dont l’administration induit des troubles comportementaux évoquant ceux des attaques de panique, d’une part la Yohimbine, un antagoniste des récepteurs alpha 2 adrénergiques et d’autre part le MCPP, agoniste des récepteurs 5HT2-5HT1C, ont été étudiés. Les animaux dont l’enfance a été perturbée sont hyperréactifs à la Yohimbine et hyporéactifs au MCPP. Ces résultats expérimentaux confortent l’hypothèse de troubles du développement des systèmes noradrénergiques et sérotoninergiques induits par des événements stressants précoces.

Chez l’homme, des résultats assez similaires ont pu être retrouvés, mettant en évidence que les carences ont des conséquences repérables au niveau moléculaire [24]. Chez vingt et un enfants de sept à dix-sept ans, gravement perturbés pendant les trois premières années par une carence relationnelle sévère, il a été possible d’établir une corrélation significative entre l’inadéquation de l’environnement et une anomalie moléculaire, un abaissement du taux sérique de dopamine-bêta-hydroxylase. Cette anomalie, après comparaison avec des groupes de contrôle, est interprétée comme une séquelle de la carence de soins et des mauvais traitements subis par l’enfant, séquelle qui témoignerait d’une mauvaise régulation du système noradrénergique qui est au service de l’autoconservation.




B – LES MODIFICATIONS BIOLOGIQUES DE L’AXE HYPOTHALAMO-HYPOPHYSO-CORTICO-SURRÉNALIEN

Pour l’animal, des chercheurs américains se sont tout particulièrement penchés sur les effets de brèves périodes de séparation sur le cortisol plasmatique et sur les manifestations comportementales des bébés singes [42]. Dans ces études, ils ont mis en évidence que ces bébés singes, confrontés à la séparation, montraient un accroissement de la vocalisation et une élévation significative du cortisol plasmatique, en particulier lorsqu’ils étaient séparés de leur mère et placés dans une cage nouvelle totalement isolés d’autres congénères sur une période de 30 minutes. Ces faits renforcent l’hypothèse selon laquelle l’augmentation de la vocalisation est un signal de détresse, car biologiquement associée à une élévation du cortisol plasmatique.

Ces mêmes auteurs complexifièrent ensuite l’expérience en séparant les bébés singes de leurs mères pendant une période plus prolongée. 24 heures après la séparation, le cortisol plasmatique était 5 fois plus élevé que celui observé après une brève période de séparation de 30 minutes, tandis que le taux de vocalisation déclinait pendant cette période. Par contre, l’accès visuel à la mère augmentait la vocalisation des bébés et permettait une diminution du taux plasmatique du cortisol, ainsi que des taux de noradrénaline et de MHPG, d’une manière significative par rapport aux bébés totalement isolés.
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Pour ces chercheurs, les réponses comportementales à la séparation, qui est le stress par excellence du sujet en développement, sont entièrement dépendantes des conditions de la séparation. Cette séparation est manifestement aggravée lorsque les sujets ont une incertitude quant à la présence de leur mère. Se référant aux données animales tirées de ces expériences de séparations maternelles précoces, Gold et Chrousos suggèrent que, chez l’homme, de telles séparations pourraient modifier la sécrétion de CRF et provoquer une réponse excessive et prolongée de l’axe hypothalamo-hypo-physo-surrénalien aux stress durant la vie adulte [27].

La même hypothèse a été développée par Houzelot. Pour lui, la survenue d’événements de vie négatifs et précoces pourrait modifier la réactivité cortisolique aux stress ultérieurs [31]. Comme nous serons amenés à détailler les rapports existant entre le cortisol et les systèmes de neurotransmission lorsque nous étudierons plus précisément la biologie du stress, contentons-nous de noter que le cortisol exerce une action modulatrice sur le système dopaminergique mésolimbique et sur les autres systèmes monoaminergiques et, qu’en retour, la sensibilité des récepteurs centraux aux corticoïdes paraît contrôlée par le niveau d’activité de ces systèmes monoaminergiques. Or, les effets des corticoïdes dans la réponse comportementale au stress dépendent en partie de la densité de ces récepteurs centraux. Ceux-ci apparaissent progressivement lors de la mise en place de l’axe corticotrope durant les premières semaines de vie chez le rat. La manipulation des animaux ou la survenue d’événements stressants durant cette période critique du développement semble susceptible de modifier de façon durable la quantité des récepteurs centraux, et donc d’infléchir la nature des réponses ultérieures de l’animal devenu adulte devant une situation de stress.

Toutes les expériences décrites ci-dessus, se confortant les unes les autres par le biais des interrelations entre les gluco-corticoïdes, les neurotransmetteurs et les récepteurs, viennent confirmer l’importance du rôle des facteurs environnementaux dans la constitution des capacités à répondre aux stress ultérieurs. Les traumatismes précoces entraîneraient une plus grande vulnérabilité et une plus grande difficulté d’adaptation par la suite. Cette vulnérabilité se traduirait par une organisation particulière des mécanismes biologiques impliqués dans la gestion du stress et des troubles comportementaux. La traduction biologique de la vulnérabilisation de l’individu, par des souffrances précoces, aux difficultés ultérieures est ainsi mise en évidence.














L’ENVIRONNEMENT ORGANISE LE FONCTIONNEMENT COGNITIF ULTÉRIEUR

L’étude du fonctionnement cognitif, en d’autres termes l’étude de l’organisation de la pensée, donc du fonctionnement intellectuel, est une des voies les plus récentes de la recherche en psychologie. Le fonctionnement cognitif du déprimé a, tout particulièrement, reçu l’attention des cognitivistes depuis une vingtaine d’années. Beck [5, 6] a notamment mis en évidence les modes particuliers d’appréhension négative de la réalité par les déprimés. Il a pu démontrer également, ce qui est très important pour ce qui nous concerne ici, que ces schémas cognitifs correspondent à des caractéristiques psychologiques stables qui se développent à partir d’expériences négatives survenues très tôt dans l’enfance. Le schéma cognitif du déprimé peut se décrire comme consistant en un mode négatif de codage et d’évaluation de la réalité extérieure. Une telle distorsion de l’information est reliée à une vision négative de soi, de l’environnement et de l’avenir. Cette vision négative s’impose généralement de manière très précoce, c’est ce que l’on appelle la perception cognitive négative du déprimé.

Cette distorsion dans l’appréhension de la réalité entraîne des erreurs systématiques dans le jugement que l’on peut résumer dans les cinq opérations mentales suivantes :


	La généralisation abusive. Ici, le déprimé tire des conclusions générales à partir d’un seul fait ou d’un seul événement. Par exemple, après avoir été quitté par un compagnon ou une compagne, la certitude devient : « Personne ne m’aimera jamais. »


	La sélection arbitraire. Seuls certains faits, les plus négatifs, sont retenus ; d’autres, qui risqueraient d’être positifs, sont négligés ou oubliés.


	La maximalisation ou la minimalisation. Cela consiste à donner trop peu ou pas assez d’importance à un événement afin de mieux s’assurer que l’avenir ne peut être que catastrophique.


	Le raisonnement dichotomique. C’est ce qui se produit lorsque certaines situations ne sont appréhendées qu’en termes violemment contrastés, noir ou blanc, cauchemardesque ou idéal.


	La causalité temporelle. Ici, la tendance est d’attribuer aux circonstances du passé une valeur éternelle. C’est bien évidemment le cas avec, surtout, des circonstances négatives : « J’ai eu un conflit avec mon employeur il y a trois ans et depuis, il me considère comme incompétent. »




Ces différents modes de pensée peuvent être rassemblés dans ce qui a été défini comme l’inférence arbitraire, c’est-à-dire le processus qui consiste à tirer des conclusions pessimistes sans preuve. Beck [5] considère que ces schémas cognitifs s’installent précocement, en liaison avec des expériences passées. Les événements ultérieurs viennent activer ces schémas, les pensées automatiques négatives se mettent alors en route pour traiter l’événement actuel.

Un autre cognitiviste, Abramson, a complété cette théorie cognitive de la dépression en définissant le « mode dépressogène attributif ». Cela correspond à la tendance à attribuer aux événements incontrôlables :

– des causes internes, dues à soi-même, plutôt qu’externes, dues aux autres ou aux circonstances,

– stables, de longue durée ou répétitives, plutôt qu’instables c’est-à-dire transitoires,

– globales, donc généralisées à plusieurs domaines, plutôt que spécifiques.

Ce schéma d’appréhension négative de la réalité constitue donc un facteur de vulnérabilité amenant à la dépression. Ce facteur peut ultérieurement être réactivé à l’occasion d’événements difficiles ou pénibles. Il entraîne, à l’évidence, des altérations dans le fonctionnement intellectuel et affectif du sujet, dans la mesure où ce dernier a la quasi-certitude qu’il n’est pas en mesure d’atteindre les buts importants de sa vie. Ces schémas sont des structures cognitives stables, stockées dans la mémoire à long terme et fonctionnant automatiquement, hors de la volonté et de la conscience du sujet. Acquis au cours d’expériences précoces négatives, dans les interactions entre les structures neuronales et l’expérience, ces schémas peuvent être activés par des émotions comparables à celles qui ont prévalu au cours des expériences initiales. Ils contiennent tout un ensemble de connaissances acquises concernant le monde environnant et organisent des modèles de pensée qui influencent, pour chacun de nous, une perception du monde et les comportements qui en découlent.

D’ores et déjà, il convient de noter que ces schémas cognitifs du sujet déprimé contiennent un ensemble de prédictions qui vont se réaliser. Il est donc possible de considérer qu’ils sont autovalidants, qu’ils se renforçent eux-mêmes, le sujet étant persuadé que sa façon de percevoir la réalité est bonne puisqu’elle se confirme ainsi. Par exemple, un dépressif ne retiendra de ses relations avec les autres que ce qui justifie son postulat implicite : « Je ne suis pas intéressant, personne ne m’aime et tout le monde me rejette. » Les difficultés et la méfiance qu’entraîne dans les communications ce type de postulat, ne feront que transformer le rejet imaginaire en une solitude réelle qui viendra alors conforter le sujet dans son auto-dévalorisation.


LES BASES BIOLOGIQUES
DU FONCTIONNEMENT COGNITIF


Le modèle proposé par Edelman dans son livre Biologie de la conscience est un des plus intéressants qui soient pour tenter de décrypter ce domaine particulièrement embrouillé qu’est le fonctionnement cognitif. Ce modèle s’inscrit dans la droite ligne des théories énoncées au chapitre précédent, défendues par Changeux concernant l’épigenèse et la stabilisation synaptique sélective.

La théorie qu’il propose repose sur trois postulats fondamentaux :

	Au cours du développement embryonnaire, un schéma de connexion entre neurones se met en place pour former un répertoire primaire.
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