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« En effet, quand on dit de chaque être vivant qu’il vit et qu’il reste le même – par exemple, on dit qu’il reste le même de l’enfance à la vieillesse –, cet être en vérité n’a jamais en lui les mêmes choses. Même si on dit qu’il reste le même, il ne cesse pourtant, tout en subissant certaines pertes, de devenir nouveau, par ses cheveux, par sa chair, par ses os, par son sang, c’est-à-dire par tout son corps.

Et cela est vrai non seulement de son corps, mais aussi de son âme. Dispositions, caractères, opinions, désirs, plaisirs, chagrins, craintes, aucune de ces choses n’est jamais identique en chacun de nous. »

PLATON, Le Banquet, 207d-208a.





Avant-propos


Ce livre est né d’une rencontre. Rencontre entre deux domaines, psychanalyse et neurosciences. Rencontre entre deux personnes aussi : un neurobiologiste ayant une expérience psychanalytique personnelle et un psychanalyste ouvert à ce que d’autres champs peuvent enseigner à la psychanalyse. Rencontre enfin autour d’une constatation commune : l’expérience laisse une trace. Cette constatation a trouvé une confirmation expérimentale au travers des acquisitions récentes de la neurobiologie, qui démontrent une plasticité du réseau neuronal permettant l’inscription de l’expérience1. Cette plasticité qui est considérée aujourd’hui comme étant à la base des mécanismes de la mémoire et de l’apprentissage2 est fondamentale pour la neurobiologie. Elle a permis de sortir d’une vision figée du système nerveux. Il est désormais acquis que les éléments les plus fins du processus de transfert de l’information entre les neurones, c’est-à-dire les synapses, sont remodelés en permanence en fonction de l’expérience vécue. Les mécanismes de plasticité opèrent tout au long de la vie de l’individu et déterminent de manière significative son devenir.

Si les résultats expérimentaux qui démontrent l’existence de cette plasticité sont récents, l’hypothèse, elle, est ancienne. Santiago Ramon y Cajal l’avait déjà formulée, il y a plus d’un siècle : « Les connexions nerveuses ne sont donc pas définitives et immuables, puisqu’il se crée pour ainsi dire des associations d’essai destinées à subsister ou à se détruire suivant des circonstances indéterminées, fait qui démontre, entre parenthèses, la grande mobilité initiale des expansions du neurone3. » Freud lui-même en avait saisi le rôle dans les mécanismes de l’apprentissage et de la mémoire4. Cette hypothèse a été revisitée à plusieurs reprises, notamment par Donald Hebb dans les années 19405. En d’autres termes, le terrain conceptuel était prêt à recevoir les données expérimentales. Le prix Nobel de médecine 2000 décerné à Eric Kandel a été un moment marquant où a été reconnue l’importance des mécanismes de plasticité dans la neurobiologie moderne6.

L’idée que l’expérience laisse une trace est aussi centrale pour la psychanalyse, à travers le concept de trace mnésique laissée par la perception et ses différents niveaux d’inscription, qu’ils soient conscients ou inconscients. L’originalité de l’hypothèse de Freud a été de supposer qu’il n’y avait pas une seule inscription de l’expérience, mais que celle-ci était transcrite dans différents systèmes, aboutissant finalement à la constitution d’une vie psychique inconsciente. À l’époque, il ne pouvait s’agir pour Freud que d’intuitions que la biologie n’était pas en mesure de valider : « Les insuffisances de notre description s’effaceraient sans doute si nous pouvions déjà mettre en œuvre, à la place des termes psychologiques, les termes physiologiques ou chimiques […]. La biologie est vraiment un domaine aux possibilités illimitées : nous devons nous attendre à recevoir d’elle les lumières les plus surprenantes et nous ne pouvons pas deviner quelles réponses elle donnerait dans quelques décennies aux questions que nous lui posons7. »

Serions-nous aujourd’hui, en ce début de XXIe siècle, à une étape de la connaissance biologique qui permette d’objectiver ce qu’est une trace produite par l’expérience, en esquissant un pont entre la trace psychique et la trace synaptique qui s’établit dans le réseau neuronal ?

La trace, en termes neurobiologiques, est dynamique. Elle est sujette à des modifications. Les mécanismes de son inscription confèrent au réseau neuronal une grande plasticité au sens originel du terme. Se constitue ainsi, sur la base de l’expérience, une réalité interne, qui peut, bien sûr, être consciente, à la base de nos souvenirs rappelables à la conscience, mais également d’inscriptions inévocables, du domaine de l’inconscient. Un des thèmes majeurs de ce livre est justement d’explorer les mécanismes qui permettent d’établir cette réalité interne inconsciente et surtout d’en définir l’incidence dans le destin du sujet. On pourrait, dans une approche heuristique, se risquer à dire que nous avons essayé de définir à grands traits un modèle, qui demeure à discuter, mais qui serve à appréhender la biologie de l’inconscient.

Des traces s’inscrivent, s’associent, disparaissent, se modifient, tout au long de la vie par le biais des mécanismes de la plasticité neuronale. Ces traces inscrites dans le réseau synaptique vont aussi déterminer la relation du sujet avec le monde extérieur. Elles ont donc un effet sur son destin. C’est là un point important à relever, car on pourrait déduire que du fait de la plasticité le sujet est en permanence modifié, repartant chaque jour à partir d’une tabula rasa sur laquelle viennent s’inscrire de nouvelles traces. Se poserait alors la question de la conservation de l’identité du sujet tout au long de son histoire. Après tout, les mécanismes de la plasticité tels qu’ils sont décrits par la neurobiologie impliquent la constitution d’une trace durable sinon permanente. Plasticité n’est pas synonyme de flexibilité8 ou d’adaptabilité permanente laissant le sujet dépourvu d’un certain déterminisme et d’un certain destin qui lui est propre.

La plasticité participe à l’émergence de l’individualité du sujet. Chacune de nos expériences est unique et a un impact unique. Certes, la plasticité exprime en soi une forme de déterminisme, mais en même temps qu’elle opère cette sorte de détermination du sujet, elle l’affranchit du déterminisme génétique. En effet, si l’on met en jeu l’expérience comme déterminante dans le devenir du sujet, on s’éloigne d’un déterminisme génétique exclusif déterminant d’emblée le destin du sujet. La plasticité serait donc, ni plus ni moins, le mécanisme par lequel chaque sujet est singulier et chaque cerveau est unique. D’où le titre de ce livre À chacun son cerveau !

Nous aurions pu aussi l’intituler : « Les sculptures de l’inconscient », en référence à une sculpture réalisée en 1930 par Alberto Giacometti L’Heure des traces, qui illustre de manière saisissante ce que nous venons de dire. En 1930, Giacometti déclare qu’il a réalisé ce type de sculpture sans se demander ce qu’elle pouvait signifier, mais, précise-t-il, « l’objet une fois construit, j’ai tendance à y retrouver transformés et déplacés des images, des impressions, des faits qui m’ont profondément ému (souvent à mon insu), des formes que je sens m’être très proches, bien que je sois souvent incapable de les identifier, ce qui me les rend toujours plus troublantes9 ». Giacometti semble avoir créé cette sculpture de manière quasi automatique, à partir d’éléments de son inconscient. Son installation peut effectivement être vue comme une métaphore de la réalité interne inconsciente qui se constitue de trace en trace, de façon presque bricolée, où des éléments imprévisibles se combinent au gré des expériences du sujet et de ses propres réponses issues de la singularité de sa vie psychique.

Le second argument fort que nous élaborons dans ce livre est que la constitution de cette réalité interne inconsciente fondée sur les mécanismes de la plasticité, n’est pas exclusivement un phénomène d’ordre psychique, mais met en jeu également le corps. En effet, nous discuterons le fait que les traces laissées par l’expérience sont associées à des états somatiques. L’argument est qu’aux perceptions qui laissent une trace dans le réseau synaptique s’associe un état somatique. Cette affirmation repose sur toute une série de données récentes de la littérature neurobiologique dont Antonio Damasio10 formule une synthèse récente dans la théorie des marqueurs somatiques ; elle ramène aussi aux premières hypothèses de l’origine des émotions proposées par William James à la fin du XIXe siècle11. Selon cette théorie, la perception est associée à un état somatique ; le rappel de l’état somatique associé à une perception contribue à produire l’émotion. La perception seule serait neutre du point de vue émotionnel. La lecture ou le rappel par des systèmes neuronaux particuliers de l’état somatique associé à la perception ou aux traces qu’elle a laissées dans le réseau synaptique serait un élément déterminant dans l’expérience émotionnelle subjective. Nous revisiterons à la lumière de la théorie des marqueurs somatiques le concept de pulsion – défini par Freud comme un concept limite entre le somatique et le psychique12. Cela nous amènera, au-delà de la relation perception-émotion, à mettre en relation la réalité interne inconsciente avec les états somatiques qui sont associés aux éléments qui la constituent.

Après avoir exposé le fait biologique de la plasticité, la convergence qu’elle implique entre trace psychique et trace synaptique à l’interface entre le sujet et l’organisme, après avoir explicité son rôle dans l’émergence de l’individualité, ce livre propose des hypothèses pour un modèle de l’inconscient qui intègre les données récentes de la neurobiologie avec les principes fondateurs de la psychanalyse.








Chapitre premier

L’ours polaire et la baleine

Enjeux de la plasticité


Freud, à la fin de sa vie, énonce le constat suivant : « De ce que nous appelons le psychisme (ou vie psychique), deux choses nous sont connues : d’abord son organe somatique, le lieu de son action, le cerveau (ou le système nerveux), et ensuite nos actes conscients […]. Tout ce qui se trouve entre ces deux points extrêmes nous demeure inconnu13. »

Voilà posés les deux termes d’un débat qui voit d’un côté la réalité neurobiologique et de l’autre les productions de la vie psychique. Ces deux champs, il faut bien le reconnaître, ont des caractéristiques sans commune mesure. Un collègue psychanalyste comparait ironiquement notre entreprise de mise en relation du couple neuroscience et psychanalyse avec l’accouplement improbable de l’ours polaire avec la baleine. Établir entre eux un quelconque pont peut, en effet, apparaître comme une tentative impossible, en tout cas hasardeuse, source de confusions et d’égarements qui ne conduiraient qu’à perdre, de part et d’autre, les logiques requises pour leur approche spécifique. L’étude du cerveau et celle des faits psychiques conduisent à des questions radicalement différentes, impliquant des champs d’exploration et des méthodes sans aucune parenté. Si l’on considère en particulier, d’une part, les neurosciences et, de l’autre, la psychanalyse, on constate à quel point ces deux domaines sont incommensurables et pourraient avoir tout à perdre à se réunir dans un syncrétisme flou qui leur ferait oublier leurs fondements.

Une découverte faite d’un côté ne l’est pas forcément pour l’autre et on est bien loin de connaître les rapports d’enchaînement et de causalité entre les processus organiques et la vie psychique14, mais il n’empêche qu’ils sont tous deux impliqués, noués, dans un phénomène global. Il faudra bien un jour rendre compte de ce nouage énigmatique, que pointe si bien à sa manière Sganarelle dans le Dom Juan de Molière : « Mon raisonnement est qu’il y a quelque chose d’admirable dans l’homme, quoi que vous puissiez en dire, que tous les savants ne sauraient expliquer. Cela n’est-il pas merveilleux que me voilà ici, et que j’aie quelque chose dans la tête qui pense cent choses différentes en un moment, et fait de mon corps tout ce qu’elle veut15. »

Jusqu’à récemment, entre neurosciences et psychanalyse, le même scénario s’est sans cesse répété : l’un des deux partenaires de ce couple impossible finissait toujours par nier l’existence de l’autre, en l’excluant pour quelques décennies. Et cela, d’un côté comme de l’autre16. À de rares exceptions près, avec le temps, tout a fini soit par s’installer dans les certitudes et les a priori, soit par déboucher sur des débats spéculatifs et confus. Pour caricaturer, d’un côté, des neuroscientifiques sûrs d’eux-mêmes, le plus souvent réductionnistes, à la quête d’une étiologie biologique des maladies mentales, cherchant la voie vers une molécule salvatrice. De l’autre, des psychanalystes rejetant le plus souvent les neurosciences pour défendre leurs propres conceptions, au point de se prendre aussi dans les pièges du réductionnisme, s’accommodant en tout cas du clivage, au risque de devenir obscurantistes.

Entre neurosciences et psychanalyse, tout semblait s’être définitivement figé, avec des effets de balancier qui, au cours du temps, privilégiaient successivement l’un ou l’autre. Rompant avec cette représentation, le phénomène de la plasticité neuronale – un fait surprenant qui émerge des données récentes de la biologie expérimentale – vient bouleverser complètement les termes de cette opposition, remettant en jeu ce couple d’une façon nouvelle.

Ce que démontre le phénomène de la plasticité, c’est que l’expérience laisse une trace dans le réseau neuronal, en modifiant l’efficacité du transfert d’information au niveau des éléments les plus fins du système17, 18. C’est-à-dire qu’au-delà de l’inné, au-delà de toute donnée de départ, ce qui est acquis au gré de l’expérience laisse une trace qui modifie ce qui était. Les connexions entre les neurones sont modifiées en permanence par l’expérience19 et les changements sont tant structurels que fonctionnels. Le cerveau doit donc être envisagé comme un organe extrêmement dynamique, en relation permanente avec l’environnement de même qu’avec les faits psychiques ou les actes du sujet20.

La plasticité introduit une nouvelle vision du cerveau. Celui-ci ne peut plus être vu comme un organe figé, une fois pour toutes déterminé et déterminant. Il ne peut plus être considéré comme une organisation définie et fixe de réseaux de neurones, dont les connexions seraient établies de manière définitive au terme de la période du développement précoce, installant une sorte de rigidité du traitement de l’information. La plasticité démontre que le réseau neuronal reste ouvert au changement, à la contingence, modulable par l’événement et les potentialités de l’expérience, qui peuvent toujours modifier ce qui était.

Nous reviendrons plus loin sur ce qu’on peut considérer comme une expérience. Retenons pour l’instant que le fait de la plasticité transforme considérablement l’appréciation que l’on peut avoir de la fonction cérébrale, de ses relations avec l’environnement et avec la vie psychique.

De la plasticité découle l’évidence que, à travers la somme des expériences vécues, chaque individu se révèle unique et imprédictible, au-delà des déterminations qu’implique son bagage génétique. Les lois universelles définies par la neurobiologie aboutissent ainsi inévitablement à produire de l’unique. La question du sujet, comme exception à l’universel, devient dès lors aussi centrale pour les neurosciences qu’elle l’est pour la psychanalyse, amenant à un point de rencontre inattendu entre ces deux protagonistes, si habitués à être antagonistes.

Le phénomène de la plasticité introduit une dialectique nouvelle à propos de l’organisme. À l’inverse de ce que semble suggérer l’idée conventionnelle du déterminisme génétique, la plasticité implique la diversité et la singularité. C’est ainsi que la psychanalyse ne va plus pouvoir occulter les neurosciences et vice versa. Voilà donc notre couple en charge de repenser ses relations. Le sujet de la psychanalyse et celui des neurosciences ne seraient-ils plus qu’un ? En tout cas, le phénomène de la plasticité nécessite de penser le sujet psychanalytique dans le champ même des neurosciences. Si le réseau neuronal contient dans sa constitution la possibilité de sa modification, si le sujet, tout en recevant une forme, participe à sa formation21, à sa réalisation, bref si on admet le concept de plasticité, on est aussi amené à introduire dans le champ des neurosciences la question de l’unique et donc de la diversité.

Le concept de plasticité met en question l’ancienne opposition entre une étiologie organique et une étiologie psychique des troubles mentaux. Le fait de la plasticité bouleverse les données de l’équation, au point qu’on en vient même à concevoir une causalité psychique capable de modeler l’organique : on pourrait faire la même constatation à propos de l’actualité du problème de l’épigenèse22, au moment où le projet de génome humain aboutit à une connaissance de plus en plus serrée du déterminisme génétique. En effet, le niveau d’expression d’un gène donné peut être déterminé par les particularités de l’expérience, démontrant l’importance des facteurs épigénétiques dans l’accomplissement du programme génétique23. Il y a en fait dans le fonctionnement des gènes des mécanismes destinés à laisser une place à l’expérience, qui entrent en jeu dans l’accomplissement du programme génétique24, comme si, au bout du compte, l’individu se révélait génétiquement déterminé pour ne pas être génétiquement déterminé.

Plasticité et épigenèse ont d’ailleurs partie liée. On considère habituellement qu’entre le génotype et son expression phénotypique opèrent l’incidence de l’expérience et l’impact de l’environnement, qu’il s’agit d’une interaction modulant l’expression du génotype (Fig. 1.1). On peut cependant voir les choses différemment à partir du fait de la plasticité, qui conduit plutôt à imaginer une intégration complexe entre une détermination génétique et une détermination environnementale ou psychique. Le génotype, d’un côté, et l’expérience ou l’événement, de l’autre, constituent deux dimensions hétérogènes des déterminismes différents que noue le phénomène de la plasticité. Le concept de plasticité devrait ainsi remplacer celui d’interaction. La plasticité intègre en effet génome et environnement au même niveau logique (Fig. 1.1).

Le modèle de la plasticité permet un regard nouveau sur l’étiologie et la pathogénie des maladies psychiques, au-delà du réductionnisme qu’implique l’opposition habituelle entre l’organique et le psychique. Il est bien clair aujourd’hui qu’on ne peut réduire l’émergence des maladies psychiatriques à des anomalies génétiques liées à un seul gène sur le modèle des maladies monogéniques. Les maladies monogéniques ne représentent, en effet, que 2 à 3 % des affections que l’on observe dans la pratique médicale, y compris en psychiatrie25, 26. On présume désormais que différents gènes sont impliqués dans l’apparition d’une maladie psychiatrique, plus exactement dans la susceptibilité de son apparition27, 28. Selon cette approche propre à la génétique des traits complexes, l’apparition d’une maladie dépendrait donc d’une interaction entre génotype et environnement dont les caractéristiques sont en grande partie encore à préciser. Cette approche, bien que représentant une évolution par rapport à un simple déterminisme génétique, demeure toutefois en deçà du concept de plasticité. Bien qu’éclairée, elle reste dans le modèle interactionniste : elle remplace un déterminisme monogénique par une susceptibilité d’origine plurigénique.


[image: images]Figure 1.1 : Le modèle de la plasticité comme alternative à l’idée d’une modulation par l’environnement du génotype. Dans le modèle interactif, l’expression du génotype est modulée par l’environnement. Dans le modèle de la plasticité, génotype et environnement constituent deux axes de détermination qui se combinent par le biais de la plasticité pour produire un phénotype unique.




Ce que rend possible le concept de plasticité, c’est d’aborder de manière critique la modulation de l’expression du génotype par des facteurs du milieu ou de l’environnement au-delà de l’idée d’interaction. On est en présence de deux déterminismes, parallèles mais différents : un déterminisme génétique, certes plurigénique, et un déterminisme environnemental ou psychique, qui se trouvent noués d’une façon particulière dans le phénomène de la plasticité. Il n’y aurait pas plus de détermination génétique que de détermination environnementale ou psychique : il y aurait, au contraire, deux déterminations dont l’articulation est à penser à travers le phénomène de plasticité.

La plasticité permet ainsi d’exploiter à l’extrême le spectre des possibles différences, laissant toute sa place à l’imprévisible dans la construction de l’individualité, l’individu pouvant être considéré comme biologiquement déterminé pour être libre, c’est-à-dire pour réaliser une exception à l’universel qui le porte.

La plasticité fait donc passer à un nouveau paradigme et permet d’opérer une révolution scientifique au sens de Kuhn29. Pour Kuhn, lorsqu’un paradigme se trouve poussé à son point le plus extrême – par exemple, celui de la détermination organique du psychique, voire celui de la détermination génétique30 du comportement humain –, il s’épuise jusqu’à déboucher sur un échec, ouvrant ainsi la voie vers une conception nouvelle. Il s’agit de ne pas manquer cette étape cruciale. La psychanalyse et les neurosciences devraient s’enseigner réciproquement à partir des points de butée rencontrés dans leurs champs spécifiques, en osant explorer ce qui résiste à leurs avancées. Pour la psychanalyse, ce serait aller dans la direction ouverte par Lacan lorsqu’il se demandait ce que serait une science qui inclurait la psychanalyse31. Pour les neurosciences, ce serait trouver dans la psychanalyse les points d’appui nécessaires pour se repérer dans l’émergence de l’unique au sein même des mécanismes biologiques généraux qu’elle découvre.

Nous proposons ainsi que la psychanalyse soit nouée aux neurosciences par le concept de la plasticité. Celui-ci, bien qu’issu directement de la biologie, s’avère opérant dans le champ de la psychanalyse. L’incommensurabilité de ces deux champs n’en reste pas moins incontournable. Entre neurosciences et psychanalyse, il n’y a pas de syncrétisme, pas de réconciliation, pas de synthèse possible. Pas de salut pour la pensée sans reconnaître d’abord les différences essentielles qu’il y a entre neurosciences et psychanalyse. Ces différences sont un facteur dynamique dont se déduit l’émergence du sujet, y compris à partir des lois de la biologie.

Comment dès lors penser le rapport entre neurosciences et psychanalyse à partir du fait de la plasticité ? La plasticité élimine d’emblée l’idée d’une hétérogénéité absolue comme celle d’une superposition indistincte ((Fig. 1.2)). Dire que neurosciences et psychanalyse appartiennent à deux ordres hétérogènes ne signifie pas qu’elles sont sans rapport aucun. Le phénomène de la plasticité va en lui-même contre une telle perspective. On pourrait même formuler l’hypothèse paradoxale que c’est parce qu’elles sont incommensurables que neurosciences et psychanalyse peuvent s’articuler. Reste à savoir comment deux ordres hétérogènes peuvent être articulés. S’agit-il d’une réunion pour former un ensemble, ou bien n’y a-t-il qu’une intersection entre deux ordres hétérogènes où l’un affecte l’autre, et réciproquement (Fig. 1.2) ?


[image: images]Figure 1.2 : Modèles du rapport entre neurosciences et psychanalyse.




Réunion et intersection vont avec l’hétérogénéité des termes. Le modèle de la réunion implique une dénaturation des caractéristiques propres à chaque ordre, ce qui amènerait à confondre neurosciences et psychanalyse en un ensemble indifférencié. Le modèle de l’intersection admet, au contraire, que neurosciences et psychanalyse peuvent se conjoindre du fait de la plasticité, tout en respectant l’existence d’éléments qui n’auraient rien en commun. Seul ce dernier modèle rend compte du phénomène de la plasticité, où le psychique marque l’organique, affecte la matière, y laissant des traces matérielles, concrètes, fonctions de l’expérience. Ce que démontre la plasticité, c’est en effet que neurosciences et psychanalyse, dont les dimensions sont incommensurables, peuvent s’affecter réciproquement32.

La zone d’intersection de ces deux ordres hétérogènes pose la question de la trace laissée par l’expérience par le biais des mécanismes de plasticité. La question de la trace est commune aux deux ordres hétérogènes. Au centre de ce livre se trouve donc la relation étroite qui noue la trace synaptique et la trace psychique.







Chapitre 2

Diego et Haydn

Perception et mémoires


Imaginez-vous le soir de Noël, assis à la table familiale admirant le sapin décoré, dégustant une dinde accompagnée d’un délicieux Barolo 1990 ; en arrière-fond, les notes d’un concerto de Haydn sont couvertes par les conversations affectueuses et de circonstance ; vous caressez le poil doux de Diego, votre labrador qui vient quémander son improbable part du festin. Votre cerveau perçoit de manière quasi instantanée toutes ces informations à travers les différentes modalités sensorielles, toucher, vision, audition, odorat et goût, permettant la perception des stimuli provenant du monde extérieur. Les impulsions nerveuses galopent le long de vos nerfs à une vitesse d’environ 300 kilomètres à l’heure. Depuis la rétine, le tympan, la peau, la langue ou la muqueuse nasale, ces autoroutes des sensations que sont les fibres nerveuses des systèmes sensoriels véhiculent au cerveau en quelques dixièmes de seconde les informations provenant du monde extérieur. Et il y en a bien d’autres : les décorations du sapin, la texture et les motifs de la nappe, le goût et les saveurs des autres mets. Les perceptions envahissent votre cerveau.

Mais il se passe aussi autre chose : ce soir de Noël en évoque bien d’autres passés, gais ou tristes, et de multiples souvenirs de celui de cette année resteront ancrés dans votre mémoire. Voilà démasquée une deuxième composante du fonctionnement du cerveau : la perception peut laisser une trace dans le système nerveux et devenir mémoire. En d’autres termes, la perception laisse un signe inscrit dans les circuits nerveux, qu’on pourrait identifier avec le concept freudien de signe de la perception33.

Les avancées récentes de la neurobiologie ont permis d’élucider certains des mécanismes moléculaires et cellulaires qui opèrent l’inscription de cette trace, c’est-à-dire la constitution d’un souvenir. Comment la perception laisse-t-elle une trace, c’est-à-dire comment l’expérience vécue peut-elle s’inscrire dans les réseaux de neurones ? Les modalités de cette inscription, donc les mécanismes de la mémoire, sont fondées sur une propriété essentielle du système nerveux : la plasticité neuronale. De quoi s’agit-il précisément ?

Le cerveau est parfois vu comme un système qui fonctionne de manière binaire – l’information passe ou ne passe pas dans les circuits – et dont les éléments de base, les neurones, seraient organisés comme des microcircuits gravés dans le silicone, comme ceux d’un ordinateur. Une telle vision, relativement simpliste et rigide, ne correspond pas aux données expérimentales obtenues récemment : dans notre cerveau, l’information est, en réalité, transmise d’un neurone à l’autre d’une manière hautement modulée. Comme première analogie, parlons d’un rhéostat – aux antipodes, donc, d’une communication binaire. Les circuits neuronaux ont bien peu de chose à voir avec des microcircuits gravés de manière définitive à la sortie de la chaîne d’assemblage (dans un contexte biologique, on dirait à la fin du développement du système nerveux). En effet, on retrouve ici une notion évoquée plus haut : celle de plasticité. La plasticité, c’est l’inverse de la rigidité. Pour les circuits neuronaux, il s’agit de la capacité que les neurones ont de modifier l’efficacité avec laquelle ils transmettent l’information34.

Quelle propriété cette plasticité neuronale confère-t-elle donc à notre cerveau ? Celle d’enregistrer de manière durable dans les circuits neuronaux les informations provenant de notre environnement ; celle de permettre aux expériences vécues par chaque individu de laisser une trace dans les circuits neuronaux. On le verra plus loin, le terme de trace n’est pas usurpé, même en termes biologiques, car il s’agit bien de traces moléculaires et cellulaires laissées au niveau des mécanismes les plus fins du fonctionnement des neurones.

Ces mécanismes de plasticité neuronale ont été particulièrement étudiés dans le contexte des processus d’apprentissage et de mémoire, mais il est légitime de penser qu’ils peuvent être étendus à toute expérience vécue par un individu, et tout particulièrement à ce que les neurosciences contemporaines appellent la mémoire émotionnelle35.

Maintenant, essayons de passer des concepts à la matière, celle dont est faite le cerveau. La transition n’est pas facile : on retrouve les dimensions d’incommensurabilité déjà évoquées entre psychanalyse et neurosciences. Il est toutefois indispensable de s’y confronter. La plasticité, en effet, n’est pas seulement un concept, c’est une réalité biologique à partir de laquelle surgit la notion d’unicité du sujet.

Les estimations actuelles indiquent que notre cerveau est constitué de plus 100 milliards de neurones36. Ils existent en différents « modèles », les mystérieux papillons de l’esprit, comme les appelait le neurobiologiste espagnol Santiago Ramon y Cajal37. Selon leur forme, ils répondent à des noms évocateurs : neurone en double bouquet, en chandelier, étoilé, pyramidal, bipolaire, neurone de Purkinje (du nom de l’histologiste tchèque qui les décrivit au XIXe siècle) pour ne citer que quelques exemples.

Malgré leur diversité de forme et de taille – certains neurones, comme les motoneurones qui commandent les muscles des orteils, ont des processus de près de un mètre, allant de la moelle épinière jusqu’au pied, d’autres ne projettent qu’à quelques fractions de millimètre –, leur fonctionnement est relativement uniforme. Heureusement d’ailleurs pour le neurobiologiste, car comment pourrait-il espérer s’intéresser au cerveau si chacun des 100 milliards de neurones obéissait à des règles individuelles de fonctionnement ? Par bonheur, des mécanismes universaux peuvent coexister avec la diversité morphologique (par exemple, des formes de neurones) et l’unicité fonctionnelle (par exemple la fonction de chaque neurone dans un circuit).

D’un point de vue fonctionnel, chaque neurone comporte trois parties : une zone réceptrice, le dendrite, qui reçoit l’information d’autres neurones ; une zone qui intègre les informations reçues, le corps cellulaire, et une partie par laquelle il émet des signaux pour les autres neurones, l’axone.

Les mécanismes de plasticité qui nous occupent ici sont centrés autour des contacts entre les neurones, là où ils échangent les informations. Cette zone de contact entre les neurones s’appelle synapse : elle comporte une partie dite présynaptique, localisée à la terminaison de l’axone et une partie postsynaptique, généralement correspondant à une zone spécialisée du dendrite, appelée épine dendritique (Fig. 2.1). Les épines dendritiques portent bien leur nom : elles ressemblent, en effet, aux épines présentes sur la tige d’une rose.


[image: images]Figure 2.1 : Structure du neurone.




Chaque neurone reçoit environ 10 000 synapses de la part d’autres neurones : cela donne un million de milliards de points de contact auxquels l’information entre les neurones peut être transmise. Ces chiffres donnent le vertige, d’autant plus que l’efficacité avec laquelle l’information est transmise d’un neurone à l’autre, à chacun de ces points de contact (les synapses), varie au cours de la vie en fonction de l’expérience : nous sommes bien loin de la notion de câblage rigide et binaire.

La partie présynaptique de la synapse contient des sortes de petits sacs, que l’on appelle vésicules, à l’intérieur desquels s’accumulent des milliers de molécules, les neurotransmetteurs. Chaque neurone contient un neurotransmetteur principal, et parfois un ou plusieurs (rarement plus de trois) neurotransmetteurs que l’on pourrait qualifier d’accessoires. Les neurotransmetteurs sont les molécules par lesquelles les neurones transmettent leurs signaux : ils sont libérés lorsque la terminaison axonale est activée et que les vésicules, en fusionnant avec la membrane présynaptique par des mécanismes hautement régulés, déversent leur contenu en neurotransmetteurs dans la fente synaptique, ce minuscule espace de quelques millionièmes de millimètre qui sépare les versants pré- et postsynaptiques (Fig. 2.2).


[image: images]Figure 2.2 : Libération de neurotransmetteurs à partir de la terminaison présynaptique : les neurotransmetteurs agissent au niveau des récepteurs sur le versant postsynaptique.




Ce simple survol rapide permet d’entrevoir une première possibilité de modulation, donc de plasticité, du transfert d’information entre neurones, puisque des quantités variables de neurotransmetteurs peuvent être libérées. Il est en effet possible de conditionner de manière durable un neurone à libérer plus de neurotransmetteurs pour une même stimulation38. Selon le degré d’activation de la terminaison présynaptique, un nombre variable de vésicules fusionnera avec la membrane présynaptique par unité de temps. Dans la mesure où le nombre de molécules de neurotransmetteur par vésicule est relativement uniforme (quelques dizaines de milliers), pour une activation présynaptique donnée, un nombre de molécules de neurotransmetteur donné se trouvera dans la fente synaptique et déclenchera au niveau postsynaptique une réponse donnée. Par une analogie approximative on peut parler d’une sorte de rhéostat présynaptique, comme celui qui permet de varier l’intensité lumineuse dans une pièce.

Les mécanismes qui activent la terminaison présynaptique aboutissant à la libération des molécules de neurotransmetteurs ont été caractérisés en détail. Comme toute cellule de notre organisme, il existe une différence de potentiel électrique entre l’intérieur et l’extérieur du neurone. Cette différence est infime, de l’ordre de 60 à 90 millièmes de volt (millivolts, mV), mais elle est suffisante pour générer des courants. Pour bien comprendre, pensons aux deux pôles d’une pile électrique qui permettent de produire un courant entre le pôle positif et le pôle négatif, avec une différence de voltage de l’ordre de quelques volts. Par convention, l’intérieur du neurone est négatif par rapport à l’extérieur. Cette différence de potentiel est due, entre autres, à une répartition inégale d’ions (atomes portant une charge) présents des deux côtés de la membrane cellulaire, le milieu extracellulaire étant enrichi en sodium et en calcium, alors que le cytoplasme l’est en potassium. Le passage d’ions à travers la membrane des neurones génère des courants. Lorsqu’un neurone est activé, de brefs courants dus au passage de sodium (donc de charges positives) de l’extérieur vers l’intérieur du neurone (ces courants durent environ 5 millièmes de seconde) sont déclenchés le long de l’axone, rendant transitoirement l’intérieur du neurone positif : le potentiel à travers la membrane passe ainsi d’une valeur très négative, par exemple – 70 mV, à une valeur très positive, généralement + 60 mV. On dit alors que la membrane du neurone est dépolarisée. Ce changement transitoire du potentiel de la membrane de l’ordre de 130 mV qui se propage le long de l’axone s’appelle potentiel d’action (Fig. 2.3. panneau du bas).
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Figure 2.3 : Mécanismes de signalisation entre les neurones.

Les neurones communiquent entre eux par des signaux électriques, les potentiels d’action, et chimiques, les neurotransmetteurs, par exemple le glutamate ou GABA. Ces derniers rendent le neurone cible (neurone B dans le schéma) plus excitable (PPSE) ou moins excitable (PPSI).





Ce potentiel d’action est produit à la jonction entre le corps cellulaire et le segment initial de l’axone. En se propageant, il envahit la terminaison de l’axone où il favorise une entrée de calcium à l’intérieur de la terminaison axonale.

L’augmentation de la concentration en calcium qui s’ensuit est le signal qui déclenche la fusion des vésicules avec la membrane présynaptique. D’une manière générale, plus la concentration en calcium est élevée, plus la probabilité de fusion des vésicules avec la membrane présynaptique augmente, donc plus de molécules de neurotransmetteur sont libérées dans la fente synaptique. Apparaît donc ici un autre niveau de plasticité possible : tout processus qui modifie de manière durable la concentration en calcium obtenue par l’activation de la terminaison présynaptique influence la quantité de neurotransmetteur libéré.

Passons maintenant au deuxième élément de la synapse, son versant postsynaptique, généralement localisé sur les épines dendritiques du neurone qui reçoit l’information. Que se passe-t-il à ce niveau, une fois les molécules de neurotransmetteur libérées ? Ces dernières sont reconnues de manière hautement spécifique par des récepteurs présents sur la membrane postsynaptique (on fait souvent l’analogie entre une clé et une serrure pour ce type d’interaction) (Fig. 2.2). Parmi les récepteurs, molécules complexes qui « flottent » dans la membrane des neurones, une partie fait face à la fente synaptique et reconnaît le neurotransmetteur, alors qu’une autre traverse l’épaisseur de la membrane (inférieure à un millionième de millimètre) et peut pointer vers l’intérieur de la cellule, entrant en contact avec le milieu intracellulaire, que l’on appelle cytoplasme.

Lorsqu’un neurotransmetteur active un récepteur dit ionotrope, l’une des deux grandes catégories de récepteurs, ce dernier change de forme (de conformation) et crée, dans son étendue à travers la membrane, un canal (analogue à ceux qui ont été décrits pour le potentiel d’action), qui met en communication pendant quelques millièmes de seconde le milieu extracellulaire et l’intérieur de la cellule. Cette ouverture temporaire permet de créer un courant électrique, en fait des charges portées par ions présents dans le milieu extracellulaire – sodium et/ou calcium (charges positives) ou chlore (négatives) – qui rendent le potentiel du neurone postsynaptique plus positif ou plus négatif respectivement. Ainsi, les neurotransmetteurs qui agissent sur les récepteurs ionotropes ont-ils le pouvoir de rendre un neurone soit plus excitable (le transfert d’information sera alors facilité), soit moins excitable (mettant, d’une certaine manière, ce neurone hors circuit) (Fig. 2.3). Ces effets sur l’excitabilité peuvent être le site d’une plasticité qui accentue de manière durable l’action physiologique d’un neurotransmetteur. Deux neurotransmetteurs principaux opèrent le transfert d’information aux synapses du système nerveux : le glutamate qui augmente l’excitabilité neuronale et l’acide gamma-amino-butyrique (GABA) qui diminue l’excitabilité neuronale.

On appelle la réponse qui génère une dépolarisation potentiel postsynaptique excitateur (PPSE) et la réponse hyperpolarisante potentiel postsynaptique inhibiteur (PPSI). Contrairement aux potentiels d’action qui ont une amplitude de 100 à 150 mV, les potentiels synaptiques sont de faible amplitude, de l’ordre de quelques mV. Ces deux neurotransmetteurs principaux induisent ce type de réponse : le glutamate pour les PPSE et l’acide gamma-amino-butyrique (GABA) pour les PPSI. Il faut savoir que, à elles seules, les synapses qui libèrent soit du glutamate soit du GABA représentent plus de 90 % des synapses du système nerveux Fig. 2.3.

Après quoi, les neurones intègrent les PPSE et les PPSI qu’ils reçoivent (chaque neurone possède jusqu’à 10 000 contacts synaptiques, dont une partie est active simultanément) selon des mécanismes d’intégration relativement complexes et subtils. Toutefois, d’une manière simplifiée, on peut dire que si les PPSE prédominent, un neurone A Fig. 2.3 sera dépolarisé et des potentiels d’action seront déclenchés au niveau de son axone ; cela induira la libération de neurotransmetteurs à sa terminaison axonale déclenchant une réponse (PPSE, PPSI) au niveau d’un neurone B. Si, par exemple, le neurone A libère du glutamate et produit un PPSE dans le neurone B Fig. 2.3, ce dernier, à son tour, intégrera ces réponses synaptiques. Si, au contraire, les PPSI prédominent, le neurone B sera hyperpolarisé, diminuant ainsi la probabilité que des potentiels d’action soient déclenchés dans son axone : le neurone sera inhibé, il sera en quelque sorte « hors circuit ». Ajoutons à cela que les mécanismes d’intégration synaptique font que, lorsque plusieurs synapses (par exemple excitatrices) sont actives simultanément sur un neurone, les PPSE générés à chaque synapse s’additionnent de manière à produire un PPSE intégré de plusieurs dizaines de mV. C’est la sommation spatiale (Fig. 2.4).
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Figure 2.4 : Intégration synaptique.

Les potentiels postsynaptiques (PPSE) générés au niveau de plusieurs synapses s’additionnent (sommation spatiale). Lorsque plusieurs potentiels postsynaptiques sont générés en un laps de temps restreint (quelques dizaines de millisecondes), au niveau d’une seule synapse, ils s’additionnent également (sommation temporelle).





Outre les ionotropes, il existe un second type de récepteurs, les métabotropes. Ces récepteurs reconnaissent les neurotransmetteurs de manière analogue aux récepteurs ionotropes. Toutefois, suite à leur interaction avec les neurotransmetteurs, ils ne créent pas de canal, mais activent des enzymes présents dans la membrane qui sont responsables de la formation de nouvelles molécules appelées messagers secondaires, par opposition aux neurotransmetteurs qui sont les messagers primaires de la communication entre neurones.

Ces messagers secondaires contrôlent divers processus cellulaires qui modulent l’activité des neurones post-synaptiques. Deux de ces processus cellulaires modulés par les messagers secondaires sont particulièrement pertinents pour l’analyse du transfert d’information entre neurones et leur plasticité. D’une part, certains messagers secondaires modifient l’activité des récepteurs ionotropes : ils peuvent notamment prolonger de quelques millisecondes le temps d’ouverture du canal créé par le récepteur ionotrope, ce qui entraîne une augmentation du nombre d’ions (donc de charges) qui passent à travers le canal, avec pour conséquence d’augmenter l’efficacité de l’effet d’un neurotransmetteur. D’autre part, certains messagers secondaires mobilisent des récepteurs ionotropes qui sont « en réserve » à proximité de la membrane et induisent leur insertion dans cette dernière : la membrane du neurone postsynaptique se trouvera enrichie en récepteurs ionotropes et répondra plus efficacement au neurotransmetteur libéré par la terminaison présynaptique ; dans le cas d’un neurotransmetteur excitateur, son effet sur l’excitabilité neuronale sera augmenté. Or ces mécanismes que nous venons de décrire peuvent s’exprimer de manière durable, et donc modifier de manière permanente le transfert d’information à une synapse. Ce sont là d’autres exemples démontrant, au bout du compte, la possibilité de plasticité des mécanismes physiologiques.

Si une synapse est bien le site de transfert d’information entre les neurones, ce transfert d’information n’est donc pas de nature binaire, ni constant dans son intensité ; il est, au contraire, hautement modulable. Pour trois étapes, la recherche expérimentale a révélé une régulation : la première se situe au niveau présynaptique et les deux autres au niveau postsynaptique ; elles concernent la libération de neurotransmetteurs depuis la terminaison axonale (ce mécanisme dépend de la concentration en calcium, plus la concentration est élevée, plus des molécules de neurotransmetteur sont libérées) ; mais aussi l’activité et encore la densité des récepteurs post-synaptiques ionotropes, qui sont modulées par les messagers secondaires. Ces mécanismes de régulation permettent d’établir les conditions de la plasticité par des modifications durables de l’efficacité synaptique, associées aux processus d’apprentissage et de mémoire, donc à la constitution d’une trace dans le réseau neuronal39.

Le cerveau possède donc des mécanismes qui permettent de percevoir le monde extérieur et d’autres, dont nous avons esquissé les éléments, qui permettent d’inscrire ces perceptions dans le réseau neuronal et de constituer des souvenirs. Nous avons esquissé les mécanismes moléculaires qui, en modulant l’intensité du transfert d’information entre neurones au niveau des synapses, contribuent à l’établissement d’une trace. Les mécanismes par lesquels un ensemble de traces peut constituer une représentation, par exemple un souvenir, seront abordés au chapitre 5. Il est évident que le destin des perceptions n’est pas uniquement de nourrir la mémoire ou d’aboutir à un apprentissage : elles déclenchent des réponses motrices, la plupart du temps, heureusement pour nous, adéquates. Nous savons tous quoi faire devant une dinde de Noël : la découper et la déguster ! Il ne s’agit bien évidemment pas d’une réponse motrice réflexe, comme celle qui déclenche l’extension de la jambe lorsque le médecin frappe de son marteau le tendon du quadriceps juste sous la rotule ; les mécanismes de plasticité synaptique ont abouti à un apprentissage moteur qui nous permet d’effectuer les opérations nécessaires à la dégustation de la dinde. Et pas n’importe comment : l’acte moteur est modulé par le contexte culturel, c’est-à-dire par les bonnes manières de table que l’on nous a inculquées. Nous ne nous comportons pas comme l’homme de Neandertal devant un gigot de sanglier cru ; nous disséquons savamment la cuisse de la dinde en manipulant les couverts selon un code bien établi.

Ainsi, le cerveau possède des mécanismes fins pour stocker les perceptions et les rappeler lorsque cela est nécessaire, parfois d’une manière que l’on pourrait définir de spontanée, comme dans le cas de l’apprentissage moteur. On pourrait dire, dans ce dernier cas, qu’il s’agit d’une mémoire non consciente que certains appellent mémoire procédurale40 : il n’est pas nécessaire de passer en revue de manière consciente les différents mouvements qui nous permettent de manger de manière élégante une cuisse de dinde, nous le faisons de manière automatique. Toutefois, si nous devons en expliciter les étapes, par exemple lorsque notre rôle de parents nous appelle à enseigner les bonnes manières de table à notre enfant, nous pouvons nous rappeler, évoquer avec grande précision l’opération dans ses moindres détails. De la même façon, un professionnel de golf jouera son drive sur le parcours sans y penser, mais, de retour au practice, il décrira avec une précision infinie les moindres subtilités du swing de golf à son élève.

Nous avons utilisé ici volontairement le terme de non-conscient au lieu de inconscient. C’est un choix délibéré ; dans la littérature qui explore les frontières et les correspondances entre neurosciences et psychanalyse, trop souvent on fait du non-conscient et de la mémoire procédurale des équivalents de l’inconscient. Selon nous, le terme inconscient est à prendre au sens freudien41. L’idée freudienne de l’inconscient va avec celle d’une série de traces et d’associations tout à fait singulières qui ne sont pas immédiatement accessibles à la conscience, si ce n’est à travers le rêve, les lapsus, les oublis, les actes manqués et les autres formations de l’inconscient dont les significations peuvent être dévoilées par le travail psychanalytique42.

Il nous semble d’autant plus injustifié de rendre équivalent l’inconscient à la mémoire procédurale dans la mesure où les expériences enregistrées sur un mode procédural peuvent être très facilement rappelées à la conscience, comme dans l’exemple du professionnel de golf.

Au premier abord donc, les systèmes de mémoire permettent d’accéder à l’expérience qui a été enregistrée sous forme d’apprentissage ou de souvenirs d’une manière qui préserve une remarquable correspondance avec ce qui a été initialement perçu. Par les mécanismes de la plasticité synaptique, qui rendent possible l’établissement d’une trace dans le réseau neuronal à partir de la perception du monde extérieur, se constitue une réalité intérieure dont on est conscient, ou qui peut émerger à la conscience par le rappel. Mais les choses ne sont pas si simples. Il se passe autre chose ce soir de Noël. Soudain, vous êtes envahi par une immense tristesse. Vous êtes pris par un sentiment de dévalorisation de plus en plus insistant jusqu’au dégoût. Vous ne comprenez pas : tout est là pour votre bonheur, la bonne chère, les cadeaux, Diego, la musique, mais rien ne tient. Tout se retourne. Une autre chaîne associative vient parasiter la situation présente en rapport avec une affaire récente qui a mal tourné où vous êtes resté avec l’impression de vous être fait rouler. Votre regard se perd dans le vague pendant que, machinalement, vous découpez la dinde farcie. Une idée vous traverse l’esprit et impose une série d’associations qui vont de la dinde à la farce jusqu’au dindon de la farce que vous êtes ! Ainsi un événement banal de la situation présente s’est mis en relation avec autre chose et vous vous retrouvez dans un monde mental qui n’a plus rien à voir avec la situation présente. Il n’y a plus de correspondance entre la perception présente, la dinde de Noël, et l’évocation mnésique du fait d’avoir été roulé. Une perception actuelle fait surgir une représentation tout à fait différente émanant du monde interne. Le même objet perçu a évoqué dans un premier temps, par les mécanismes de la mémoire déclarative consciente, des souvenirs en correspondance avec la réalité de la situation (par exemple, les fêtes de Noël de votre enfance), mais ce même objet, la dinde, a activé, à travers un glissement associatif, une situation pénible que vous pensiez mettre à l’écart dans la circonstance présente.
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