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Préface

La psychiatrie est une discipline médicale qui revendique sa spécificité,
tant d'un point de vue clinique — et nosographique — que de celui de
la compréhension physiopathologique et psychopathologique des troubles
observés et des perspectives thérapeutiques. Au cours des dernieres décen-
nies du Xx¢ siecle, les psychiatres ont balancé dans ces trois champs entre le
« tout social » et le « tout biologique ». Ceci témoigne, a mon sens, non de
leur indécision mais de la complexité et de la richesse de notre discipline.

Pour le grand public, lorsqu’on parle de thérapeutiques en psychiatrie,
s’opposent souvent des représentations antinomiques : d'un coté le soin
« par la parole » représenté par la gamme complete des psychothérapies
(ou assimilées...), de l'autre les traitements psychotropes, banalisés dans
leur usage quotidien, au point que certaines molécules deviennent emblé-
matiques de la lutte contre le mal-étre de nos contemporains, mais aussi
souvent diabolisés du fait de leurs risques présupposés de dépendance et de
modification de la personnalité. La multiplication des enquétes journalis-
tiques et des ouvrages de vulgarisation sur le choix des psychothérapies (et
des psychothérapeutes !) et sur « les médicaments du cerveau » souligne
I'intérét de la société et accentue le sentiment de confusion qui régne dans
ce vaste champ pour les « profanes ».

Pour les professionnels, la pratique est le plus souvent intégrée, associant
thérapeutiques médicamenteuses et psychothérapies, mais le domaine n’en
est pas moins complexe.

Les traitements médicamenteux se sont multipliés depuis trente ans et
leurs usages ont évolué avec 'avancée des connaissances. Par ailleurs, les
recommandations professionnelles proliférent, proposant un cadre pour
l'utilisation des psychotropes dans une logique d’evidence-based medicine
(médecine fondée sur les preuves).

Pour les psychothérapies, d'un point de vue social, I'autorité publique a
légiféré sur le titre de psychothérapeute (décret n° 2010-534 du 20 mai 2010) —
maintenant défini précisément —, fixant également dans la loi I'importance
des courants cognitivo-comportemental, psychanalytique et systémique. De
facon plus spécifique, les évolutions conceptuelles, mais aussi pratiques, dans
ce champ sont également nombreuses et parfois moins connues.

L'objectif de cet ouvrage est de fournir un panorama — non exhaustif,
car cela serait présomptueux — des principaux types de thérapeutiques en
psychiatrie, décrivant les aspects historiques, conceptuels, mais aussi tres
pragmatiques des différentes stratégies. Ce qui est, de plus, fascinant c’est
le caractere « vivant » des domaines abordés et les nombreuses perspectives
actuelles que synthétisent les auteurs.



X

Ce panorama va des thérapeutiques biologiques aux prises en charge ins-
titutionnelles, soulignant la diversité et la richesse de la palette que nous
pouvons employer en tant que cliniciens.

La pharmacothérapie en psychiatrie est souvent per¢ue comme insatis-
faisante tant en termes d’efficacité que d’effets indésirables. Les psychiatres
eux-mémes ont souvent le sentiment d'une inefficacité relative de leurs trai-
tements par rapport aux autres disciplines médicales. Une méta-analyse [1]
compare la taille d’effet des différents psychotropes que nous employons au
quotidien avec celle des traitements utilisés dans la prise en charge notam-
ment du diabete, des troubles cardiovasculaires ou de certaines pathologies
algiques. Contrairement aux idées recues, les psychotropes sont aussi, voire
plus, efficaces que les thérapeutiques auxquelles ils sont comparés. Nous
disposons donc de traitements efficaces | Toutefois, nous devons certaine-
ment améliorer la rigueur de nos prescriptions en limitant les associations
et, surtout, en réévaluant régulierement la balance bénéfice/risque dans un
échange constant avec les patients.

Parmi les thérapeutiques biologiques non médicamenteuses, les tech-
niques de stimulation sont en pleine expansion. L'électroconvulsivothéra-
pie est connue depuis le début de I'ere de la psychopharmacologie moderne.
Elle reste une référence dans le traitement des pathologies réfractaires. Les
nouveaux outils (stimulation magnétique transcranienne, stimulation céré-
brale profonde, stimulation transcranienne par courant direct) font partie
des options thérapeutiques dont nous commencons a disposer. De plus, ils
apportent des informations qui participent de la compréhension physiopa-
thologique des troubles mentaux. Comme le souligne le chapitre qui leur
est consacré, ces techniques donnent un éclairage sur la complexité des
phénomenes psychiques a mille lieues d'un réductionnisme scientifique
présupposé.

Une autre méta-analyse 12 retrouve de facon globale une taille d’effet
comparable des psychothérapies avec les stratégies médicamenteuses dans
différents troubles psychiatriques. Mais il n’existe pas de données permet-
tant de comparer de facon rigoureuse ces deux modalités de prise en charge
et, surtout, leur action synergique. Ce type de résultat souligne également
la difficulté d’évaluation de I'efficacité des psychothérapies en utilisant une
modalité expérimentale répondant aux canons actuels de la méthodologie,
souvent mise en avant lorsqu’il s’agit de comparer une modalité a une autre.

Les chapitres consacrés respectivement aux thérapies cognitivo-compor-
tementales, aux thérapies émotionnelles, aux stratégies de remédiation
cognitive, a la psychanalyse, aux applications dans le cadre psychothérapique
des théories de I'attachement, aux thérapies familiales et aux approches trans-
culturelles, ont I'intérét — et le mérite | — de nous ramener aux aspects his-
toriques et conceptuels de ces approches, que 1'on oublie parfois dans des
contextes de confrontations idéologiques qui ne me semblent plus de mise.
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On connait plus largement, en France, aujourd’hui les thérapies
cognitivo-comportementales — bien que leur diffusion dans la pratique
clinique quotidienne reste insuffisante au regard des besoins de la popula-
tion —, mais les « thérapies émotionnelles », ou de troisiéme vague, bien que
largement médiatisées, restent a découvrir dans leur spécificité. C'est une
des évolutions majeures dans le champ. Ces approches permettent de déve-
lopper des stratégies de prise en charge de troubles constitués, mais aussi
d’amélioration du bien-étre des sujets et surtout de prévention. Celle-ci reste
un parent pauvre dans le domaine de la santé mentale et certainement un
enjeu majeur dans les années a venir.

La remédiation cognitive quant a elle vise, au-dela de la modification
clinique, a I'amélioration fonctionnelle, base de la réhabilitation, en utili-
sant les connaissances les plus récentes dans le domaine de la cognition, en
particulier de la cognition sociale et de la métacognition. On retrouve une
authentique démarche translationnelle novatrice, allant de la recherche a
I'application clinique. Elle s'intégre dans la prise en charge globale
de patients souffrant de troubles souvent invalidants comme la schizophré-
nie et le trouble bipolaire.

La psychanalyse est un cadre de référence pour de nombreux praticiens.
Elle a connu de nombreuses évolutions dans ses modalités théoriques, mais
aussi de mise en ceuvre, notamment aux Etats-Unis. Si 'évaluation de son
efficacité a pu faire débat, son intérét dans la prise en charge de pathologies
complexes est souligné par diverses publications [*l. La confrontation avec
les neurosciences et le développement de la neuropsychanalyse — en dépit
des interrogations épistémologiques soulevées [4 — est également une pers-
pective féconde. Les approches fondées sur les théories de 1’attachement,
mais aussi sur la prise en compte des aspects transculturels, sont moins
répandues en termes d’utilisation quotidienne mais fournissent des grilles
de lecture indispensables dans certaines situations spécifiques. La connais-
sance de leurs fondements théoriques et de leur application en clinique fait
partie du bagage nécessaire pour optimiser les prises en charge.

La notion d’attachement permet de conceptualiser la notion d’alliance
thérapeutique et, par 1a méme, de la rendre opérationnelle dans une pers-
pective psychothérapeutique.

Dans le contexte actuel de l'augmentation des flux migratoires, la
confrontation en situation clinique aux conséquences psychopatholo-
giques de la migration et a des situations transculturelles est de plus en plus
fréquente. Si la mise en place d'un dispositif spécifique de prise en charge
n’est possible que dans quelques centres spécialisés, la prise en compte des
déterminants culturels mais aussi des spécificités liées a la traduction entre
langue maternelle du patient et langue du clinicien est essentielle.

Les thérapies familiales et systémiques sont considérées depuis leur
développement comme un des courants majeurs des psychothérapies.
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Leur introduction a constitué une véritable rupture épistémologique. De
surcroit, le travail avec les interactions dans le cadre des prises en charge
systémiques constitue une des stratégies qui permet de se centrer non sur
les déficits du patient mais sur ses ressources, ce qui constitue une des pers-
pectives actuelles les plus stimulantes >,

L'éducation thérapeutique s’est imposée dans le paysage médical dans
le contexte de la prise en charge des pathologies chroniques, mais aussi
dans une évolution de la relation médecin-soignant qui abandonne peu
a peu, depuis trente ans, le modeéle paternaliste. La relation soignante
devient partenariale, favorisant 1’échange d’information. En psychiatrie, la
notion de psychoéducation, venant des pays anglo-saxons et qui recouvre
le champ de I'éducation a la santé, a démontré dans de nombreuses patho-
logies son importance pour diminuer le risque de rechute et la stabilisation
au long cours. Les recommandations professionnelles préconisent la mise
en place de ce type de stratégies, et ce des la fin de la phase aigué (par
exemple, dans le trouble bipolaire [l). Mais leur utilisation est insuffisante
et peu « protocolisée », en dépit de la diffusion de différents programmes.
En Europe, une enquéte dans des structures de soins offrant des stratégies
de psychoéducation pour plus de 80 % d’entre elles, montre que seuls 21 %
des patients souffrant de schizophrénie et 2 % des membres de leur famille
ont été intégrés dans des programmes de ce type [l Le chemin a parcourir
reste long et la connaissance de ces programmes ainsi que la formation des
soignants sont a développer !

L'approche institutionnelle est partie intégrante de l'histoire de la psy-
chiatrie, en particulier en France. A I'heure ot les pouvoirs publics affirment
I'importance du dispositif sectoriel pour favoriser la continuité du soin au
plus prés des patients, les stratégies institutionnelles peuvent évoluer vers la
prise en charge d’autres troubles que la psychose dont la prévalence appa-
rente s’accroit (comme, par exemple, les pathologies addictives) dans les
contextes extra-hospitaliers. Elles permettent une réflexion collective sur la
prise en charge indispensable dans les équipes soignantes.

Comme cet ouvrage le montre, notre discipline est plurielle en termes de
pratiques de soin. Que l'ensemble des connaissances rassemblées ici contri-
bue a l'enrichissement et a I'amélioration de nos pratiques dans I'intérét des
patients !

Pr Pierre-Michel Llorca

Psychiatre

CHU Gabriel Montpied, Clermont-Ferrand
Université d'Auvergne
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Avant-propos

La richesse et de la diversité des pratiques de soins en psychiatrie continue
a attirer de nombreux professionnels, et on ne peut que s’en réjouir. Cette
diversité est sous-tendue par une gamme tres large de modeles physiopa-
thologiques, des sciences humaines a la neurobiologie. Méme s'ils sont
souvent moins visibles et médiatisés que dans d’autres disciplines, des
progrés majeurs ont été accomplis au cours des dernieres décennies en
psychiatrie grace, notamment, a des efforts de recherche importants dans
de nombreux domaines. La compréhension des troubles psychiques,
meéme si elle est encore souvent insuffisante, a beaucoup bénéficié de
ces travaux qui combinent rigueur et ouverture d’esprit. Nous disposons
aujourd’hui d’outils thérapeutiques multiples, souvent complémentaires
dans leurs approches et dans leurs objectifs, permettant de construire des
prises en charge intégratives et personnalisées.

I

—_

n’est cependant pas toujours facile, pour les psychiatres et les autres
intervenants en santé mentale, de maintenir des connaissances actuali-
sées dans tous les champs des pratiques de soins et de rester au fait des
enjeux des recherches en cours et a venir. Cet ouvrage présente donc un
panorama complet des outils thérapeutiques de la psychiatrie moderne,
avec les éléments explicatifs permettant d’en comprendre les bases et
également des repéres pratiques pour les appliquer. Nous remercions tres
chaleureusement tous les auteurs, experts reconnus dans leur domaine,
pour leurs contributions que nous avons souhaitées a la fois parfaitement
didactiques et du plus grand sérieux scientifique.

Yann Quintilla et Antoine Pelissolo
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Naissance de la psychanalyse

Freud, neuroscientifique

Les origines de la psychanalyse sont indissociables de la formation scien-
tifique d’origine de Freud. Le pere de la psychanalyse est d’abord un neu-
rologue, éléve d’Ernst Briicke, qui va l'initier a la démarche scientifique.
Ses premiers travaux vont notamment concerner 'aphasie. L'approche de
Freud est remarquable car elle se détache du modele anatomoclinique en
vogue a I'époque pour se centrer sur 1’étude de la fonction. L'explication de
I'aphasie réside pour Freud dans le processus psychopathologique en cause
et non pas dans la relation directe du symptome avec une lésion cérébrale.
Cette démarche fonctionnaliste implique aussi I’absence de rupture entre le
normal et le pathologique. Freud se détourne d'une étiologie 1ésionnelle des
maladies pour se centrer sur le processus en cause. En cela, on a pu dire que
Freud était un des précurseurs des sciences cognitives.

Influence de I’hypnose

En 1895, Freud arrive a Paris. Il assiste aux lecons de Charcot a ’hopital de la
Salpétriere. Charcot étudie 'influence de I'hypnose sur les conversions hys-
tériques. L'hystérie est une pathologie fort répandue a cette époque et on
s'interrogeait sur son étiologie organique ou psychique. Charcot démontre
que les symptomes de I'hystérie sont fonctionnels et cédent sous hypnose.
Pour Charcot, la conversion hystérique résulte de I'oubli d'une fonction
motrice. La paralysie d’'une partie du corps est causée par 'amnésie du
mouvement. « L'organe paralysé ou la fonction abolie est engagé dans une
association subconsciente qui est munie d'une grande valeur affective. »
Charcot va aussi mettre Freud sur la voie de I’origine sexuelle des névroses :
« A peine sorti de ’école de Charcot, je rougissais du lien entre I’hystérie et
le theme de la sexualité [, »

Freud quitte ensuite Paris pour Nancy ou il rencontre Bernheim. L'école
de Nancy est célebre pour son utilisation de I'hypnose, non pas seulement
comme un procédé d’exploration comme le fait Charcot, mais comme

Thérapeutiques en psychiatrie
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traitement. Bernheim avait démontré que I'hypnose était un phénomene
de suggestion qui passait avant tout par la parole et non par le magnétisme
du regard, comme le prétendait Messmer, un des précurseurs de I’hypnose.

De retour a Vienne, Freud entreprend avec Breuer 1'ouvrage fondateur de
la psychanalyse : les Etudes sur I’hystérie (1895). C'est également son maitre
Ernst Briicke qui a permis la rencontre décisive entre Freud et Breuer. Breuer
s'intéresse au role de ’hypnose et de la suggestion dans le traitement des
patientes hystériques. Breuer et Freud découvrent que les symptomes dis-
paraissent sous l'effet de la remémoration d'un souvenir traumatique de
I'enfance. Cette remémoration est indissociable de la décharge émotion-
nelle qui lui est liée : « Un souvenir dénué de toute charge affective est
presque toujours inefficace [l » Les études sur I'hystérie font référence a
cing cas cliniques, notamment au traitement d'une patiente : Anna O.
L'anonymat de cette patiente sera levé bien des années plus tard et on
sait maintenant qu'il s’agit de Bertha Pappenheim. Bertha présentait
divers symptomes hystériques (paralysie, troubles visuels, mutisme). Ces
symptomes vont céder sous hypnose, procédé que Breuer appelle alors « la
méthode cathartique ». Breuer va rapidement prendre peur devant les pre-
mieres manifestations de transfert de Bertha qui va mimer les douleurs de
I’accouchement d’'un enfant qu’elle aurait eu avec lui. Quand Freud prend
le relais de Breuer, il découvre que la parole elle-méme, sans hypnose, per-
met la levée des symptomes. C’est Bertha Pappenheim qui va nommer le
traitement qu’elle poursuit « falking cure », la cure par la parole. Une autre
patiente, Emmy von N., va mettre Freud sur la voie de la libre association.
Irritée par les questions de Freud au cours des séances d’hypnose, elle lui
demande de ne pas l'interrompre et « de la laisser raconter ce qu’elle a a
dire ». Freud avait I'habitude d’exercer une petite pression sur le crane de ses
patientes pendant les séances. Au moment ou Freud s’appréte a le faire avec
Emmy von N., elle lui déclare : « Restez tranquille. Ne dites rien. Ne me
touchez pas. » Emmy von N. venait de formuler la regle d’abstinence. On
voit que c’est I'observation minutieuse des patients qui a contribué aux fon-
dements de la théorie psychanalytique. C’est une des caractéristiques fon-
damentales de la psychanalyse que de se laisser surprendre par ses patients
et d’étre sans préjugé a chaque nouvelle rencontre.

L'autoanalyse de Freud

Freud va nouer une longue amitié avec Wilhelm Fliess, médecin oto-rhino-
laryngologiste. Cette relation va donner lieu a une importante correspon-
dance pendant plusieurs années. Freud s’ouvre a son ami de ses premieres
découvertes, notamment de 1'origine sexuelle des névroses. En 1895, il lui
écrit : « Est-ce que je t'ai déja communiqué le grand secret clinique ? » Freud
confie a son ami que « I’hystérie est la conséquence d'un effroi sexuel avant
la puberté et que la névrose obsessionnelle est la conséquence d'un plaisir
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sexuel prépubertaire qui se transforme plus tard en reproche » 12 11 émet
I'idée que le processus se déroule en deux temps, séparés par la puberté.
Dans un premier temps, la personne éprouve un émoi sexuel mais n’a pas
encore atteint la maturité sexuelle suffisante, si bien que la scene n’est pas
refoulée. Dans un second temps, apres la puberté, un nouvel événement
vient réveiller le souvenir ancien qui apparait insupportable dans le contexte
de la maturité sexuelle nouvellement acquise. C’est alors que le souvenir
subit un refoulement, dans un aprés-coup. Le concept de refoulement dans
la théorie freudienne est indissociable de la notion d’apres-coup. Initiale-
ment, Freud pensait que les scénes de séduction ou d’abus sexuel rapportés
par les patients névrosés étaient un traumatisme réel. Rapidement, il prend
conscience qu'il s’agissait en fait d'un fantasme et que 1'abus sexuel avait
rarement eu lieu. Freud va abandonner la théorie traumatique des névroses
et développer la notion de réalité psychique. Les représentations qui nous
animent ne sont pas le réel mais une représentation du réel qui est notre
seule réalité, la réalité psychique.

La correspondance avec Fliess est 1'occasion pour Freud de faire part
de I'observation de son propre fonctionnement psychique. L'autoanalyse de
Freud trouve l'essentiel de sa substance dans les associations sur ses propres
réves. Le réve apparait treés tot pour Freud comme 1'une des voies d’acces a
l'inconscient. Dans L'Interprétation des réves 1°!, Freud soutient que le réve est
I'accomplissement d'un désir infantile inconscient. Au-dela du contenu mani-
feste dont le réveur se souvient, il dégage un contenu latent, inconscient.

C’est également dans son autoanalyse que Freud évoque pour la premiére
fois ce qu'il appellera plus tard le complexe d'(Edipe : « J'ai trouvé en moi,
comme partout ailleurs, des sentiments d’amour envers ma mere et de jalousie
envers mon pere, sentiments qui sont, je pense, communs a tous les jeunes
enfants Fl. » Dans les années qui suivront, il découvrira qu'il existe également
un (Edipe inversé chez tout individu. L'(Edipe direct induit une identification
au parent du méme sexe et I'(Edipe inversé traduit I'identification au parent du
sexe opposé. Ce double (Edipe est la traduction d'un concept qui va prendre
une importance considérable : la bisexualité psychique.

La publication de L'Interprétation des réves a été 1'occasion pour Freud de for-
muler la premiere conception topique de 'appareil psychique. Ce modele divise
le fonctionnement de la pensée en trois systemes (tableau 1.1) : le conscient,
le préconscient et I'inconscient. Par le mécanisme du refoulement, les repré-
sentations conflictuelles sont transférées vers 'inconscient. L'inconscient est le
lieu des processus primaires. Les réves, avec les phénomenes de condensation

Tableau 1.1. La premiére topique.

Inconscient Préconscient Conscient

Processus primaires Processus secondaires Processus secondaires
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et de déplacement, sont une des expressions des processus primaires. D'autres
comportements, comme les actes manqués, les lapsus et les mots d’esprit tradui-
sent également 1'émergence des processus primaires inconscients. Les processus
secondaires, a la différence des processus primaires, sont conscients.

Le systéme préconscient est proche du systéme conscient. Il est accessible
a la conscience grace a une simple focalisation de l’attention. Le concept
d’inconscient va évoluer au fil des années chez Freud pour déboucher sur
la seconde topique.

Fondements théoriques

Evolution des topiques freudiennes

A la premiére topique, conscient/préconscient/inconscient, va succéder en
1923 un nouveau modeéle de 1’appareil psychique défini par trois instances :
le ¢a, le moi et le surmoi (tableau 1.2). Les deux topiques ne s’excluent pas
mais se complétent.

Le ca est le domaine des pulsions. C’est le réservoir de 1’énergie psychique.
Les processus mises en ceuvre dans le ¢a sont dénommés « les processus pri-
maires ». Le ca fonctionne exclusivement dans le registre de 'inconscient.
Il est le lieu du refoulé. Le principe de plaisir régne sans partage sur le ca. Le
principe de plaisir vise a ramener a un niveau aussi bas que possible le degré
de tension psychique.

Le moi est la partie du ¢a qui a été modifiée sous l'influence du monde
extérieur. Il a une fonction intégrative du ¢a, du surmoi et de la réalité
extérieure. La perception joue, pour le moi, le role de la pulsion pour le ca.
Le moi traverse les trois dimensions consciente, préconsciente et incons-
ciente. Il substitue au principe de plaisir le principe de réalité. Le moi rentre
en conflit avec le ¢a par la poussée pulsionnelle que celui-ci exerce sur lui.

La troisiéme instance est le surmoi qui correspond a l'intériorisation des
interdits parentaux, puis sociaux. C'est une expansion du moi qui se trouve
moins en lien avec la conscience. Un des exemples de ces interdits est celui
de l'inceste. Le complexe d’(Edipe va également étre a I'ceuvre dans le sur-
moi. Le surmoi va exercer une pression parfois féroce sur le moi, générant
une culpabilité importante.

Tableau 1.2. La seconde topique.

Ca Moi Surmoi

Pulsion Perceptions Interdits

Inconscient Inconscient/conscient Inconscient/conscient
Principe de plaisir Principe de réalité

Processus primaires Processus secondaires
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Structuration de la personnalité

Le développement de la personnalité s’organise autour de trois stades : le
stade oral, le stade anal et le stade phallique (tableau 1.3). Chacun de ces
stades correspond a une étape du développement de I'enfant. Les méta-
phores corporelles traduisent bien la source somatique des pulsions. Le stade
oral est le plus précoce, celui ou les perceptions et les besoins du bébé sont
centrés autour de la bouche. La succion et le sentiment de satiété coexis-
tent avec les premieres formes d’agressivité et les fantasmes de dévoration.
Le deuxiéme stade, dénommé « le stade anal », s’étend d'un a trois ans.
II est marqué par I'acquisition du contrdle sphinctérien. Ce controle est
une étape essentielle dans le processus d’individuation de l'enfant. L'éro-
tisme anal, centré sur la rétention, s'oppose au sadisme et a l'expression
de l'agressivité. Le stade phallique qui va de 'dge de trois ans a cinq ans
est caractérisé par l'intérét pour le pénis. C’est pendant cette phase que
s’établit le conflit cedipien. Suit la période de latence qui va de six ans a
la puberté. Pendant la phase de latence, la libido se détourne de l'activité
sexuelle par la sublimation, pour investir les différents apprentissages. La
puberté marque le retour du sexuel avec le stade génital. Les différentes
névroses sont caractérisées par la régression a 1'age adulte vers le point de
fixation initial du conflit : oral et phallique pour la névrose hystérique, anal
pour la névrose obsessionnelle.

Cette succession des trois stades libidinaux, oral, anal et phallique,
occupe moins d’'importance dans la psychanalyse contemporaine. L'apport
de Mélanie Klein va peu a peu substituer a la théorie des trois stades, celle
de la relation d’objet.

Plus récemment, les nouvelles théories du développement vont intégrer
les découvertes sur I'attachement précoce de 'enfant a sa mere.

Mécanismes de défense

Les mécanismes de défense (tableau 1.4) sont la traduction d'une ten-
tative du sujet de prévenir la prise de conscience d'un affect ou d'une
représentation. Ils ont pour but de protéger le moi d’'une représentation
insupportable.

Les mécanismes de défense narcissiques sont essentiellement a 1'ceuvre
dans la personnalité limite. Annulation, isolation, formation réactionnelle
et intellectualisation sont plus caractéristiques des défenses de la personna-
lité obsessionnelle.

Tableau 1.3. Les stades libidinaux.

Oral Anal Phallique Période de latence  Génital

0alan 1a3ans 3a5/6ans 6a13ans Puberté
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Tableau 1.4. Les mécanismes de défense.

Mécanismes de défense narcissiques

Déni Négation de la réalité externe

Clivage Segmentation des expériences de soi et d’autrui

Passage a l'acte Réalisation impulsive d'un fantasme inconscient
Projection Attribution a autrui de ses affects ou de ses représentations
Identification projective Faire endosser a autrui ses affects ou ses représentations
Idéalisation Du moi ou d'autrui

Mécanismes de défense névrotiques

Refoulement Faire devenir inconscient un affect ou une représentation

Identification Intériorisation des qualités d’autrui

Déplacement Transfert d’affect d'un objet a un autre

Intellectualisation Recours a la pensée abstraite

Formation réactionnelle Transformation d'un désir ou d'une pulsion en son
contraire

Annulation Nier un affect ou une représentation

Isolation Séparation de la représentation et de l'affect

Meécanismes de défense matures

Sublimation Dérivation de la pulsion vers un comportement sociale-
ment valorisé

Humour

Théorie de la pulsion

La pulsion est un concept limite entre le somatique et le psychique. Elle est
différente de l'instinct, qui prend racine dans la transmission génétique de
chaque espece. On distingue quatre caractéristiques de la pulsion : 1a source, la
poussée, le but et 'objet. La source est la partie du corps qui est a son origine ;
la poussée est la force qui y est associée ; le but décrit la visée vers 1'objet qui va
permettre de satisfaire la pulsion et d’abaisser les tensions ; 1'objet est la cible.
Le symptome protege du but initial de la pulsion mais est aussi un mode de
satisfaction dérivé de cette pulsion. Le symptome apparait comme une forma-
tion de compromis entre la pulsion et la défense.

La théorie de la pulsion va évoluer en 1920 avec la publication d’Au-dela du
principe de plaisir 4. Un nouveau concept apparait : celui de la pulsion de mort.
C'est 'observation de la compulsion de répétition qui permet a Freud de faire
I'hypothése d'une pulsion de mort. La compulsion de répétition est la tendance
de chacun a répéter un comportement traumatique passé. Elle traduit la propen-
sion de tout organisme a I'abaissement des tensions par un retour a I'inanimé.
Le concept de pulsion de mort fait encore 'objet d'un débat aujourd’hui et n’est
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pas reconnu pas tous les psychanalystes. Plus généralement, c’est le concept de
pulsion qui est remis en cause par certains. A la théorie de la pulsion a succédé,
sous l'influence de Mélanie Klein, celle de la relation d’objet. Les travaux les
plus récents, considérent que toute pulsion est déja une représentation, un acte
psychique intentionnel dirigé vers son but [°l.

Pratique clinique

Formation du psychanalyste

La premiéere condition pour pratiquer la psychanalyse est d’avoir soi-méme
été analysé. La notion d’analyse didactique a disparu dans la plupart des
pays. L'analyse que poursuit un futur psychanalyste ne différe pas de celles
des autres patients. Une fois I'analyse du futur praticien suffisamment avan-
cée, celui-ci peut postuler a une école afin de bénéficier d'un enseignement
théorique et d’une supervision des premiers cas. Certains psychanalystes
font le choix d'une formation non curriculaire en dehors des grands ins-
tituts de psychanalyse.

On peut distinguer deux types de formation : la formation des psycha-
nalystes et celles des psychothérapeutes. Les psychanalystes sont habilités
a pratiquer des cures types ot le patient est allongé. Les psychothérapeutes
se limitent au dispositif en face a face. En France, la plupart des instituts de
formations sont destinés a la pratique des cures types et donc a la reconnais-
sance du statut de psychanalyste. C’'est un paradoxe car un psychanalyste
a en fait peu de patients en cure type. La majorité des patients bénéficient
plutot d'une psychothérapie psychanalytique. Un débat a eu lieu en France
et dans les autres pays occidentaux pour savoir si seuls les psychanalystes
étaient habilités a pratiquer les psychothérapies psychanalytiques. Ce débat
est maintenant clos. Les psychanalystes constituent une minorité de prati-
ciens face aux psychothérapeutes qui sont majoritaires. En France, seuls les
psychiatres et les psychologues bénéficient du titre de psychothérapeute.
L’obtention du titre de psychothérapeute pour ceux qui ne sont ni médecin
ni psychologue est plus complexe et nécessite une formation pratique et
théorique assez longue. La formation des psychothérapeutes est assurée
soit par les grands instituts de psychanalyse, comme c’est parfois le cas a
I"étranger, soit par des écoles qui sont spécifiquement destinées a la psycho-
thérapie psychanalytique. Au-dela de cette distinction entre psychanalystes
et psychothérapeutes, les deux pratiques font référence a une méme théorie
et au controle des premiers cas par une supervision.

La cure type

Ce qui distingue la cure type de la psychothérapie analytique est en premier
lieu le dispositif du divan. Le patient est allongé et ne voit pas directement
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I'analyste. Ce dispositif place le patient dans des conditions propices a la
réverie et aux libres associations.

Les premiers entretiens, le cadre

Les premiers entretiens sont destinés a évaluer I'indication du traitement.
Ces entretiens préliminaires sont le plus souvent au nombre de trois. Ils
vont aussi permettre de poser le cadre. Le cadre est défini par la durée et par
le nombre des séances, par les modalités de paiement et d’absence. La plu-
part du temps, les séances manquées sont dues : « Chacun de mes patients
se voit attribuer une heure disponible de la journée de travail ; cette heure
lui appartient et est portée a son compte méme s'il n’en fait pas usage [°. »
La définition du cadre est un moment essentiel de la psychanalyse. Le cadre
constitue le tiers sur lequel vont pouvoir s’appuyer 1'analyste et son patient.
Un cadre mal posé ouvre la voie aux résistances du patient qui vont venir
se loger dans ses défaillances.

La régle fondamentale

La seule consigne donnée au patient est celle de la libre association. L'ana-
lyste signifie au patient qu’il doit communiquer a l’analyste tout ce qu’il
lui vient a l'esprit. Freud définit ainsi la régle fondamentale : « L'analysé
est invité a dire ce qu'il pense et ce qu'il ressent sans rien choisir et ne rien
omettre de ce qu'il lui vient a I'esprit méme si cela lui parait désagréable,
dénué d’'intérét ou hors de propos. »

L'attention flottante

Le corollaire de la libre association du patient est l'attention flottante du psy-
chanalyste. On parle aussi d’attention également soutenue de la part du pra-
ticien qui ne doit pas se focaliser sur une partie du discours du patient. L'ana-
lyste doit aussi se garder d'une compréhension ou d'une synthése trop rapide
de la problématique de son patient afin de pouvoir se laisser surprendre : « Les
meilleurs résultats thérapeutiques s’obtiennent lorsque I’analyste procéde sans
s’étre préalablement tracé de plan, se laisse surprendre par tout fait inattendu,
conserve une attitude détachée et évite toute idée précongue 1. »

La libre association et l'attention flottante aboutissent a un travail de
déliaison, de dissociation des contenus de pensée antérieurs. Ainsi peut
émerger un nouveau contenu de pensée qui va surprendre le patient comme
I'analyste. Le dispositif de la cure type permet ce travail de déliaison, alors
que dans la psychothérapie en face en face, le discours du patient est plus
narratif. L'activité du thérapeute y est plus centrée sur le renforcement des
associations existantes que sur leur dissociation.

Le nombre des séances

Le nombre des séances dans une cure type varie suivant les pays. Quatre a
cing séances par semaines sont nécessaires pour I’Association internationale
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de psychanalyse. La France fait figure d’exception. Les principaux ins-
tituts de psychanalyse francais recommandent trois séances par semaine.
En pratique, le nombre de séances est souvent fixé a deux par semaines, ce
qui n’est déja plus le cadre habituel de la cure type. La durée des séances est
le plus souvent de 45 minutes sauf dans les analyses lacaniennes ot la durée
des séances est variable.

Psychothérapies psychanalytiques

Les contraintes de temps imposées par le monde du travail ont limité le nom-
bre de cure type. On est loin des premieres années de la psychanalyse ou
Freud emmenait ses patients en cure et les voyait jusqu’a deux fois par jour.
La prépondérance des psychothérapies est aussi liée a 'attente des patients
d'un praticien plus interactif et plus étayant. Cette demande masque souvent
une forme de résistance et bien des patients en face a face pourraient en fait
bénéficier d'une cure type. Dans le méme registre, la contrainte de temps
fréquemment avancée traduit souvent une forme de résistance.

Le nombre des séances d'une psychothérapie analytique est plus réduit. La
fréquence moyenne est d'une a deux séances par semaine. La durée d'une psy-
chothérapie est souvent plus bréve que celle d'une cure type. C'est un paradoxe
car I'élaboration des conflits est plus longue dans une psychothérapie.

Qu’est-ce qui distingue une psychothérapie d'une cure type en dehors
du dispositif en face a face ? Le point le plus important est l'intensité de la
régression. Freud distingue trois types de régression : la régression topique
vers des instances plus archaiques de l'appareil psychique, la régression
formelle des processus secondaires aux processus primaires, et la régres-
sion temporelle ou le patient va revenir a des modes de fonctionnement
plus infantiles. La cure type va permettre 1’acces a ces différentes modalités
de régression. Elle touche a des conflits qui concernent les structures les
plus profondes, ce qui est moins le cas dans une psychothérapie. La psy-
chothérapie permet plus rarement 1'acceés a ces modes de fonctionnement
archaique. Elle est plus centrée sur l'ici et le maintenant. On ne peut pas
pour autant considérer qu’il existe une rupture fondamentale entre la
nature des processus en cause dans la cure type et les psychothérapies. Il
serait plus juste d’évoquer un continuum entre les psychothérapies les plus
légeres, proches des psychothérapies de soutien, et les véritables cures type.
Toutes deux font référence a la méme théorie et a une pratique distinctive
des autres formes de psychothérapie : le renoncement a la suggestion.

Interventions du psychanalyste

La régle d’abstinence

Les interventions du praticien sont certes plus fréquentes dans le dispositif
en face a face que dans la cure type mais leur nature profonde reste iden-
tique. Elles sont fondées sur la regle d’abstinence, c’est-a-dire sur la nécessité
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pour le thérapeute ou I'analyste de ne pas intervenir trop directement ou
trop fréquemment. Nous avons vu que le renoncement a la suggestion était
un point commun aux différents modes d’exercice de la psychanalyse.

L'abstinence vaut aussi pour la formulation des interprétations. Il faut
se garder de toute interprétation hative du discours du patient. Une inter-
prétation pertinente est celle qui s'impose au patient comme a l'analyste
dans un processus de copensée .

L'empathie

Une autre caractéristique de la position du psychanalyste est ce qu'il est
convenu d’appeler la neutralité bienveillante. Ce concept est peut-étre
mieux défini par la notion d’empathie, c’est-a-dire dans la capacité du psy-
chanalyste a s'identifier aux états mentaux ou aux affects de son patient.
L’analyste, par ce processus d’empathie, est capable d’anticiper les représen-
tations de son patient. L'anticipation constante du psychanalyste est un des
moteurs de I'empathie.

L'interprétation des réves

L'analyse des réves a longtemps constitué le prototype des interprétations du
psychanalyste. Elle occupe moins de place dans la psychanalyse aujourd’hui.
Dans l'interprétation des réves, il s’agit de dévoiler le contenu latent, incons-
cient, du réve qui se cache derriere le contenu manifeste, conscient. Le contenu
latent fait référence aux processus primaires. Les mécanismes de condensation
et de déplacement sont caractéristiques de ces processus primaires. Le contenu
manifeste conscient fait, lui, référence aux processus secondaires. L'analyste
doit se garder d’interpréter hativement un réve. Le réve doit avant tout étre
I'argument d"une nouvelle chalne associative pour le patient.

Les mises en actes

Certains patients n’ont pas la capacité de se souvenir de leurs réves. L'acces
aux souvenirs infantiles peut émerger difficilement dans le processus de la
libre association. Ces souvenirs apparemment oubliés réapparaissent alors
sous forme d’actes dans la relation thérapeutique. Ces actes peuvent étre
des acting in, c’est-a-dire survenir au sein méme des séances (retard, oubli
de paiement, oubli d'une séance, silence prolongé, commentaires sur le
pas de la porte...) ou des acting out et survenir en dehors des séances (par
exemple, une modification du comportement amoureux). Il appartient au
psychanalyste de différencier ces mises en actes qui ont une valeur symbo-
lique et qui se situent dans le transfert et les passages a I'acte qui sont des
attaques impulsives contre le cadre.

La résistance

Les résistances du patient étaient initialement considérées par Freud uni-
quement comme des obstacles. La résistance va s’avérer au contraire un des
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éléments essentiels du processus analytique. Elle est un des modes d’expres-
sion de l'inconscient et contribue a en traduire le sens au malade. « La résis-
tance accompagne le traitement a chaque pas. Chaque acte de l'individu
traité doit forcément prendre en compte la résistance et se présente comme
un compromis entre les forces visant a la guérison et celles qui s’y oppo-
sent 7], » La résistance au changement traduit aussi la crainte du patient de
bouleverser sa maniére d’adaptation au monde.

Le transfert

Le transfert a tout d’abord été considéré par Freud comme une résistance
et un obstacle qu'il fallait contourner. Il est en fait au centre du processus
analytique : « Le transfert, destiné a étre le plus grand obstacle a la psy-
chanalyse, devient son plus puissant auxiliaire, si I'on réussit a le deviner
chaque fois et a en traduire le sens au malade [8l. » Le transfert correspond
au déplacement d'une figure du passé sur la personne de I'analyste. Dans
la névrose hystérique, le transfert est toujours trés intense et tres érotiseé.
Pour des patients organisés sur un mode narcissique, 'analyste est souvent
confronté a une absence apparente de transfert. Mais I’absence de transfert
est déja le transfert.

Les interprétations qui vont profondément mobiliser le patient sont
celles qui font référence au transfert. Il est nécessaire que le patient soit suf-
fisamment proche de la conscience du phénomeéne transférentiel pour qu'il
puisse etre interprété. L'interprétation du transfert est une intervention ris-
quée mais productive. Elle peut étre vécue comme une attaque si elle est
prématurée. Une ligne directrice utile est que le transfert doit étre interprété
quand il devient une résistance au processus de I'analyse.

Le contre-transfert

Le pendant du transfert est le contre-transfert. Il correspond aux représen-
tations et aux affects ressentis par I'analyste envers son patient. Certains
éléments du contre-transfert font référence a I'histoire propre de 1’analyste
et devront étre repris au cours des séances de supervision ou au cours de
la propre analyse du thérapeute. Nombre d’écoles de psychanalyse recom-
mandent que l’analyste soit lui-méme toujours en analyste au début de sa
formation. Le contre-transfert est rarement communiqué directement au
patient : « Ce que 'on communique au patient ne doit jamais étre un affect
immédiat... En certaines circonstances on peut accorder beaucoup mais
jamais en puisant dans son propre inconscient. Il faut donc reconnaitre son
propre contre-transfert et le surmonter Ul »

Le contre-transfert ne saurait cependant étre réduit a une interférence
entre I'histoire du patient et 'histoire de 'analyste. I est impossible de
comprendre la nature profonde du contre-transfert sans recourir au concept
d’identification projective. Non seulement le patient projette sur I'analyste
ses affects et ses représentations, mais ces projections vont agir au sein
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méme de l'inconscient de I'analyste. Ainsi, un patient qui peut étre effrayé
par son agressivité va projeter cet affect sur ’analyste. L'identification pro-
jective correspond au moment ou l'analyste s’identifie inconsciemment
a cet état mental et ressent lui-méme de l'agressivité a I'encontre de son
patient. On voit que la compréhension du contre-transfert est un des outils
du processus analytique.

La copensée

Le traitement sémantique du discours du patient ne suffit pas. Ce que
dit le patient est inséparable de l'affect qui accompagne la pensée. Ainsi,
une interprétation idéale serait celle qui est €laborée conjointement dans
I'esprit de I'analyste et du patient, qui fait référence a une scéne infantile
réactualisée dans le transfert avec le méme affect que dans la scéne origi-
naire. Pour autant, les représentations mises en ceuvre dans 1’analyse ne
sont pas comparables au travail d'un archéologue qui viendrait découvrir
des objets ensevelis de I'histoire du patient. Cette conception de la psycha-
nalyse prévaut encore chez de nombreux patients. « L'interprétation n’est
pas un texte caché qui constituerait un objet a découvrir indépendamment
du processus psychanalytique... La méthode psychanalytique obéit, de ce
point de vue, a une logique de création et d’action, a une logique pragma-
tique, plus que d’observation ou de découverte . » Ce qui se joue dans une
analyse ne résulte pas de 'activité psychique isolée du patient mais d'un
processus de copensée : « Il faut pleinement assumer I'idée que 1'objet de la
connaissance en psychanalyse résulte de I'interaction entre deux activités
psychiques . » L'inconscient psychanalytique apparait alors comme une
nouvelle construction issue du processus de copensée.

Indications

Entretiens préliminaires

Les entretiens préliminaires vont permettre de poser l'indication d'une
cure type, d'une psychothérapie psychanalytique ou d’une autre psycho-
thérapie. Ces entretiens permettent d’évaluer les capacités d'introspection
du patient. Les capacités d’introspection, autrement nommeées capacités
d’insight, sont déterminantes pour qu'un processus analytique puisse se
déployer. Elles se manifestent notamment dans la disposition du patient
a réver. L'analyste pourra demander au cours des premiers entretiens si le
patient se souvient d'un de ses réves.

Le praticien sera également attentif a ’aptitude du patient a se mettre a
distance de son récit. Cette aptitude entre dans le cadre plus général des
capacités métacognitives. Elles caractérisent la possibilité de recourir aux
méta-représentations, c’est-a-dire d’élaborer des représentations de repré-
sentations. Les capacités métacognitives se traduisent aussi par le niveau de
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modalisation du discours. A titre d’exemple, une proposition non modali-
sée serait : « Mon compagnon n’est plus amoureux de moi. » La formulation
modalisée de cette proposition serait : « Je pense que mon compagnon n’est
plus amoureux de moi. » Les patients organisés sur un mode narcissique
ou psychotique ont plus de difficultés a modaliser leur discours et a utiliser
des méta-représentations. Les capacités métacognitives peuvent aussi étre
évaluées dans l'aptitude du patient a interagir avec le thérapeute. Un dis-
cours trop narratif qui est dévidé sans que la présence de I'analyste n’en
modifie le cours doit rendre prudent sur l'indication.

Certains analystes utilisent une interprétation de surface, un ballon d’essai,
pour évaluer la reprise de cette interprétation dans le discours du patient. Il
ne saurait étre question cependant de formuler des interprétations en profon-
deur sur I'histoire du patient au cours des entretiens préliminaires.

Evaluation psychodynamique

Les entretiens préliminaires sont aussi 1'occasion d'une évaluation psy-
chopathologique. Dans un trouble névrotique, le moi est bien différencié.
L'identité du sujet est stable, ce qui n’est pas le cas dans les troubles narcis-
siques. Les patients névrosés ont un surmoi qui peut étre sévere et critique
mais qui fonctionne de maniére harmonieuse. A 1'opposé, les patients qui
évoluent dans un registre narcissique ont un surmoi plus chaotique. A
certains moments, ils sont capables de faire du mal sans ressentir aucune
culpabilité. A d’autres moments, ils peuvent étre envahis par une culpabi-
lité écrasante, plus proche de la honte.

Les troubles névrotiques de la personnalité constituent 1'indication élec-
tive d'une cure type. Cependant, une névrose trop symptomatique peut
témoigner d'une fragilité narcissique et orienter plutét vers une thérapie
en face a face. De méme, un fonctionnement limite de la personnalité ou
toute autre forme de fragilité narcissique sera plutot une indication de psy-
chothérapie que d’analyse.

Si I'on veut établir une évaluation plus systématique de I'indication pour
un patient, on peut repérer les séquences suivantes (tableau 1.5).

Les indices de fonctionnement narcissique orienteront vers une psycho-
thérapie en face a face. Il faut garder en mémoire que la mise en évidence du
fonctionnement limite revient aux psychanalystes. Ils ont été confrontés
a des patients qui présentaient une symptomatologie d’allure névrotique
en face a face mais qui, une fois sur le divan, pouvaient manifester des
angoisses psychotiques et des symptomes persécutifs transitoires.

Les traits de fonctionnement névrotiques vont dans le sens de la cure
type. La cure type psychanalytique est une indication qui est de plus en
plus rarement portée et on peut regretter que certains patients, notamment
parmi les plus jeunes, ne puissent pas en bénéficier. Certains évoquent
une dérive endogamique de la psychanalyse. Cette expression est issue du
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Tableau 1.5. Fonctionnement névrotique et fonctionnement narcissique.

Fonctionnement névrotique Fonctionnement narcissique

Fonctionnement du moi | Limites du moi bien intégrées = Fragilité des limites du moi

Fonctionnement
du surmoi

Meécanismes de défenses
utilisés
Symptomes

Relation d’objet interne

Harmonieux
Culpabilité

Refoulement, isolation,
sublimation, humour

Limités

Angoisse non destructive

Diffusion d’identité

Dysharmonieux
Honte

Déni, clivage, projection, pas-
sage a l'acte

Intenses et diffus

Angoisse déstructurante

Capacité a mettre a distance
ses affects

Sentiment de vide narcissique
intense

Relation a l'objet externe | Accés a 'ambivalence Clivage en bons objets/mau-

vais objet
Capacités d'introspection = Elevées Faibles
Capacité a réver et a Importante Limitée

fantasmer

constat que la cure type dans les sociétés occidentales devient avant tout un
instrument de formation des futurs psychanalystes et psychothérapeutes
plus qu'une véritable méthode thérapeutique.

Indications suivant le diagnostic

Si I'on quitte l'approche structurale pour une approche symptomatique,
on peut retrouver une efficacité des psychothérapies psychanalytiques
dans plusieurs registres (tableau 1.6) [l L'anxiété généralisée, le trouble
panique, la phobie sociale, le stress post-traumatique, les troubles du
comportement alimentaire sont des indications de psychothérapie analy-
tique. La question des états dépressifs est plus complexe. Le face a face est

Tableau 1.6. Les indications de la psychanalyse.

Indications Indications réservées Contre-indications
Troubles de la personnalité | Troubles psychotiques Trouble psychotique para-
névrotique Schizophréniques noiaque

Trouble de la personnalité Etats dépressifs majeurs Dépendance importante a
limite TOC trés symptomatique I"alcool en cours

Anxiété généralisée Abus majeurs de toxiques
Attaques de panique en cours

Phobies

Troubles du comportement

alimentaire
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envisageable pour les patients en cours d’état dépressif mais le processus
d’association est entravé par le ralentissement psychomoteur propre a la
dépression. Pour les dépressions mélancoliques, le dispositif analytique
peut étre délétere et favoriser la douleur morale et les ruminations suici-
daires. Quand un état dépressif majeur survient dans le cours d'une cure
type, l'analyse va le plus souvent revenir transitoirement au face a face
et recourir, le cas échéant, a un prescripteur pour un traitement médica-
menteux complémentaire. La consommation de toxiques ou d’alcool doit
rendre prudent quant a l'indication d'une psychothérapie analytique et
nécessite soit une prise en charge paralléle par un addictologue soit un
sevrage préalable. Les psychoses schizophréniques ou paranoiaques sont
des contre-indications a la cure type. Certains troubles psychotiques pour-
ront bénéficier d’'une psychothérapie en face a face, particuliérement chez
les enfants. La psychopathie, du fait de I'intolérance a la frustration qu’elle
implique, est une contre-indication a tout dispositif psychanalytique en
face a face ou sur le divan.

Au-dela des contraintes structurales et symptomatiques, la motivation du
patient, « son désir de vérité » restent les éléments essentiels de I'indication.

Perlaboration et réactions thérapeutiques négatives

Certains patients vont paradoxalement se dégrader a la suite d"'une avancée
significative de leur analyse. On parle alors de réaction thérapeutique néga-
tive. Les origines de la réaction thérapeutique négative sont multiples. Elle
peut révéler un mode transférentiel ou le patient exerce une revanche contre
des images parentales. Comme tout symptdme opérant, ce type de réaction
thérapeutique négative contient a la fois la pulsion (l’attaque contre une
image parentale) et la défense (la mise en échec de l'analyste est aussi
une attaque contre soi). La réaction thérapeutique négative peut aussi étre
comprise comme une expression de la pulsion de mort : « La pulsion de
mort se manifesterait désormais sous la forme de pulsion de destruction
tournée contre le monde extérieur et d’autres étres vivants (11, »

Cette réaction thérapeutique négative n’est pas toujours une impasse.
Elle est inhérente au processus de perlaboration, processus central de la
cure. La perlaboration est le processus qui va permettre au patient d'intégrer
une interprétation et de surmonter les résistances [121. Le processus de per-
laboration nécessite de revenir répétitivement sur certaines problématiques
ou sur certaines interprétations au cours de l'analyse. L'élaboration des
résistances est au coeur de la perlaboration. Dans la théorie psychanalytique
classique, la perlaboration est le temps nécessaire aux processus incons-
cients pour accéder a la conscience. Les théories plus contemporaines du
développement considerent la perlaboration non pas comme l'expression
d’une résistance mais comme une traduction des modalités d’attachement
et des schémas relationnels instaurés dans I'enfance.
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Buts du traitement

Il est difficile de déterminer la durée d'une analyse. Elle peut aller de trois ans
a plus de dix ans. La fin de I'analyse est 'objet d'un débat entre I'analyste et
son patient. Plusieurs éléments permettent de fixer le terme d'une analyse mais
l'extinction du transfert est sans doute un des plus importants. La rémission
des symptomes est bien sir un argument pour le succes d'une thérapie mais
n’en constitue pas le premier déterminant. Lacan a eu cette formule célebre
sur la prise en compte de la rémission des symptomes : « La guérison de sur-
croit. » Beaucoup d’autres facteurs ont été évoqués pour évaluer la fin d'une
analyse : un meilleur contrdle pulsionnel, une différenciation plus aisée entre
représentations internes et éléments de réalité, une verbalisation et une recon-
naissance plus accessible de ses affects. Julia Kristeva évoque une « dérive pla-
tonicienne » ot 'analyste et son patient finissent par deviser sur le monde,
dérive qui marque la fin du processus analytique. Freud donne une réponse
plus normative a la question des buts de la psychanalyse : « Aimer et travail-
ler. » Cette réponse ne résume pas bien str la conception freudienne de la fin
du traitement. Une autre formulation célébre de Freud sur les buts de I’analyse
est « Wo es war, soll ich werden. » : « Ou était le ca, le moi doit advenir. »

Les objectifs d'une psychothérapie seront souvent plus limités. D'une durée
plus courte, les psychothérapies en face a face ne sauraient mobiliser aussi
profondément la structuration du sujet. Une des métaphores employées pour
la cure type est de reprendre les fondations de la maison. Dans une psychothé-
rapie il s’agirait plutdt de consolider les parties fragiles de 1'édifice. La psycha-
nalyse vise a une déconstruction des défenses. A 'opposé, la psychothérapie
appelle le plus souvent a un renforcement des défenses existantes.

Les différents mouvements de la psychanalyse

Mouvements non freudiens

Jung

Tres tot, plusieurs scissions sont apparues au sein des fondateurs la psy-
chanalyse. Une des plus connues est celle de Jung. Carl Gustav Jung (1875-
1961) est un psychiatre suisse que Freud avait initialement désigné comme
son successeur. Jung se séparera néanmoins de Freud, en désaccord avec
I'importance donnée a la sexualité infantile. Jung a développé la notion
d’inconscient collectif chargé des mythes et des archétypes du genre humain
a I'ceuvre chez chacun [%l. Jung est aussi a 'origine du concept de person-
nalité introvertie et extravertie. Ce dualisme introversion/extraversion sera
repris dans les conceptions plus contemporaines de la personnalité.

Mélanie Klein

Mélanie Klein (1882-1960) est une psychanalyste autrichienne qui a
immigré a Londres. Elle est I'auteur d'un important corpus théorique sur
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la relation d’objet chez I'enfant. Au premier stade de son développement,
I'enfant percoit un objet clivé en un bon et un mauvais objet. Le mauvais
objet est projeté a 'extérieur. Il est alors vécu comme un objet persécutif.
Les sensations internes pénibles sont attribuées au mauvais sein. A ce stade,
le clivage entre le bon et le mauvais sein témoigne d'une relation d’objet
partiel. Le second stade du développement est celui de la position dépres-
sive. L'enfant prend conscience de ses attaques contre la mere et craint de la
détruire. Il réintrojecte alors le mauvais objet a I'intérieur de lui. La position
dépressive marque I'avenement de la relation d’objet total. Elle permet une
véritable individuation de la mere et de I’enfant. La théorie de la relation
d’objet de Mélanie Klein ['4 s’'oppose a la théorie du narcissisme primaire de
Freud, ou le premier stade du nourrisson est anobjectal.

Mélanie Klein a exercé une influence déterminante sur la psychanalyse
des enfants. Elle a également influencé Jacques Lacan.

Jacques Lacan

Jacques Lacan (1901-1981) est un des représentants les plus fameux du
courant structuraliste francais. Sa théorie du signifiant est inspirée de la
linguistique de Ferdinand de Saussure. Le signifiant est 1'expression acous-
tique du signifié, objet du sens. L'ensemble des signifiants constituent une
matrice symbolique qui structure notre inconscient : « L'inconscient est
structuré comme un langage [']. » La division de toute représentation entre
signifié et signifiant est a I'image de la division du sujet. Cette division
du sujet est retrouvée dans un des concepts les plus remarquables de la
théorie lacanienne : le stade du miroir. Le stade du miroir est ce moment
de jouissance ou le petit humain va reconnaitre son image dans le miroir.
Cette reconnaissance passe par le regard de la meére qui signifie a 'enfant :
« C'est bien toi. » Ainsi, le premier moment de la reconnaissance de son
individualité passe par une représentation qui ne lui appartient pas et qui
lui échappe. En place de la topique freudienne du ¢a, du moi et du surmoi,
Jacques Lacan définit une nouvelle triade : le réel, I'imaginaire et le symbo-
lique. Le symbolique est le domaine des signifiants.

La conception lacanienne du désir est fonciérement tragique. Au cceur
du désir pour Lacan se trouve le manque. L'objet d’amour est par essence
perdu et ne sera jamais retrouvé. Notre quéte est celle du désir de I'autre qui
contient la marque symbolique du manque. On comprend mieux cette
philosophie du manque a étre quand on sait que Jacques Lacan est de
culture catholique. Son influence s’étend sur tout le monde latin et n'a
que peu d’échos dans le monde protestant anglo-saxon. Une grande partie
de la psychanalyse freudienne est maintenant dominée par la culture amé-
ricaine, a 'exception notamment de la France. Cette culture est marquée
par la reconnaissance et la satisfaction du besoin. Le désir n’est plus ce
manque qui ne sera jamais comblé mais ce besoin objet de toutes les quétes
de satisfaction.
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Les séances de psychanalyse lacaniennes sont caractérisées par leur durée
variable, plus bréves que les séances a durée fixe des freudiens. La scan-
sion marque l'interruption de la séance a un moment jugé significatif par
I'analyste. Outre la durée variable des séances, la non-prise en compte du
contre-transfert dans les psychanalyses lacaniennes est une autre différence
majeure avec les psychanalyses freudiennes. Le contre-transfert pour Lacan
témoigne en fait de la résistance propre de I'analyse.

L'analyste lacanien est souvent moins interventionniste que l’analyste
freudien. Sujet supposé savoir, son silence vaut interprétation aupres du
patient. Les interprétations de l’analyste lacanien ne sont pas axées sur
I'analyse du transfert comme dans la pratique freudienne. Elle accorde une
place privilégiée au langage et aux jeux de signifiants.

Les différentes écoles en France

Tous ces mouvements théoriques ont des prolongements aujourd’hui dans
les différentes écoles de psychanalyse.

Ecoles de tradition freudienne

Trois écoles francaises sont reconnues par 1’Association internationale de
psychanalyse (IPA). Elles sont conformes aux exigences de I'IPA sur le cadre
(trois séances a durée fixe), sur la formation et la supervision des éleves.

La plus importante est la Société psychanalytique de Paris (SPP). Elle
est I'héritiere de la premiere Société de psychanalyse francaise fondée par
Marie Bonaparte, René Laforgue et Rudolf Lowenstein. Malgré son appa-
rente orthodoxie, elle une des premieres a avoir intégré la supervision d'une
psychothérapie en face a face dans son cursus. Les figures contemporaines
les plus marquantes de cette association sont André Green, Serge Lebovici,
René Diatkine, Paul Racamier.

La deuxieéme association reconnue par 1'IPA est 1’Association psychana-
lytique de France (APF). Plus universitaire que la SPP, elle rassemble des
figures majeures de la psychanalyse francaise comme Bertrand Pontalis,
Daniel Widlocher, Laurence Kahn.

La derniere association est la Société psychanalytique de recherche et de
formation (SPRF). Petite structure fondée récemment, elle est sans doute la
plus ouverte sur les nouveaux débats de notre monde.

11 existe quelques autres écoles de tradition freudienne non reconnue par
I'IPA, comme le quatrieme groupe avec comme membres fondateurs Fran-
cois Perrier et Piera Aulaugnier.

Ecoles lacaniennes

Peu de temps avant sa mort, Jacques Lacan avait prononcé la dissolution
de I'école qu'il avait fondée en 1953, I'école freudienne. Cette dissolution
a entrainé la dissémination de la pratique lacanienne dans plusieurs écoles.
Toutes se reconnaissent néanmoins sur un point : la séance a durée variable



Théories psychanalytiques et psychanalyse 19

marquée par la scansion. C’est d’ailleurs cette pratique des séances a durée
breve qui avait entrainée 1'exclusion de Jacques Lacan de 1'IPA.

La principale école lacanienne est celle de la Cause freudienne dirigée par
le gendre de Lacan, Jacques Alain Miller. Les Forums du Champ lacanien avec
Colette Soler sont issus d'une scission de 1'école de la Cause. On retrouve
dans les autres écoles se réclamant de Lacan : I'Espace analytique avec Alain
Vanier, la Société de psychanalyse freudienne avec Patrick Guyomard, et
I’Association lacanienne internationale avec Charles Melman.

Actualités de la psychanalyse

Confrontation avec les neurosciences :
la neuropsychanalyse

La confrontation de la psychanalyse et des neurosciences n’est pas nouvelle.
Freud l'avait déja abordée dans son étude des aphasies puis dans son ouvrage
Esquisse d’'une psychologie scientifique ou il ambitionne de « faire rentrer la psy-
chologie dans le cadre des sciences naturelles » [1°. Un siécle plus tard, Marc
Solms, neuropsychologue et psychanalyste, est un des premiers a utiliser la
méthode d’investigation psychanalytique chez des patients cérébro-lésés [17]. 11
va mettre en parallele I'étude neuropsychologique des symptomes des patients
cérébro-1ésés et I'étude psychanalytique de ces symptomes. Cette double lec-
ture va aussi permettre de dégager certains corrélats anatomiques. A la suite des
premiers travaux de Solms, les recherches en neuropsychanalyse vont s'inté-
resser a des domaines aussi divers que 'inconscient, la mémoire, le trauma, la
représentation de soi, I'identification projective, etc.

Les réactions des psychanalystes a ce nouveau champ de pensée seront
diverses. Certains vont chercher la confirmation directe des théses psycha-
nalytiques dans les neurosciences au risque d’une confusion épistémolo-
gique : la psychanalyse ne doit pas chercher une validation dans les neuros-
ciences, pas plus qu’elle n’a a en redouter une récusation. D’autres vont
considérer la neuropsychanalyse comme un nouvel avatar de I'organicité et
de la recherche de corrélats anatomiques.

La tendance actuelle de la neuropsychanalyse n’est pas d’'établir une
confirmation des theses freudiennes par les neurosciences mais d’établir
un dialogue entre les deux champs de pensée. Les découvertes des neuros-
ciences peuvent aussi fournir de nouveaux concepts, de nouvelles méta-
phores qui viennent enrichir la métapsychologie freudienne.

Pour illustrer les avancées de la neuropsychanalyse, nous développerons
la question de l'inconscient. L'inconscient des neurosciences a-t-il un
rapport avec l'inconscient psychanalytique ?

« U'inconscient des sciences cognitives n’est pas alternatif a celui une de
la psychanalyse, ils ne relévent pas des mémes niveaux d’observations et
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d’explication 8], » Le niveau d’observation de l'inconscient psychanaly-
tique est celui d'une interaction entre deux psychismes, celui de ’analysant
et celui de I'analyste. On peut néanmoins établir certaines analogies entre
les traces mnésiques infantiles et ce que I'on appelle aujourd’hui la mémoire
procédurale, inconsciente. Kandel 19 est un des premiers chercheurs a avoir
identifié dans la mémoire procédurale un des exemples biologiques de la vie
mentale inconsciente. La mémoire procédurale correspond aux habitudes
émotionnelles ou motrices qui sont en jeu dans notre quotidien de facon
implicite sans que 1'on en ait conscience. Kandel identifie trois types de
traces mnésiques (tableau 1.7) : l'inconscient procédural qui concerne la
partie du moi qui n’est pas réprimée, l'inconscient réprimé ou inconscient
dynamique qui correspond a I'inconscient des psychanalystes, et le précons-
cient qui concerne la plupart de nos souvenirs. Les deux premiers modes de
traces mnésiques, 1'inconscient procédural et I'inconscient dynamique, cor-
respondent a des modes de traitement analogique. Quant au préconscient,
il est I'objet d'un traitement cognitif plus complexe et plus séquentiel qui
ne va entrer en fonction qu’apres I’dge de trois ans 1201, Cette immaturité des
traitements cognitifs pourrait expliquer 'amnésie infantile qui est au centre
du processus psychanalytique. La levée de I'amnésie infantile passerait par
'activation d'une mémoire procédurale inconsciente dans le transfert.

Un des exemples de mémoire procédurale est la conduite automobile,
mais cette mémoire implicite peut concerner des schémes d’action plus
chargés en affect. Ainsi, les expériences issues de la petite enfance forme-
raient une matrice des fantasmes originaires conservée a un niveau sous-
cortical. Ces schemes d’action seraient plus tard traités a un niveau cortical
sous forme d’'une mémoire cette fois déclarative, c’est-a-dire consciente.
La réactualisation des expériences infantiles peut notamment passer par
le transfert : « Le transfert est ce qu’on appellerait aujourd’hui l'activa-
tion d'une mémoire d’action, d'une mémoire procédurale qui exerce une
contrainte de répétition '8l » Rapprocher l'inconscient psychanalytique de
la mémoire procédurale permet une convergence pertinente. Mais faut-il
pour autant le faire dans le contexte de ’observation d'un individu isolé ?

En cherchant a établir des analogies entre des processus psychanalytiques
et des données scientifiques issues d'un individu isolé, la neuropsychana-
lyse ne fait-elle pas fausse route ? Ce qui se joue dans l’expérience psychana-
lytique est avant tout du domaine de la rencontre entre deux psychismes :

Tableau 1.7. Les traces mnésiques de Kandel.

Inconscient procédural ~Inconscient dynamique Préconscient

Mode de traitement | Analogique Analogique Cognitif

Correspondance _ Inconscient Préconscient
freudienne
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« La psychanalyse est une théorie de l'influence réciproque des activités
psychiques de l'analysant et de l’analyste . » Dans cette perspective, la
psychanalyse doit étre considérée comme une psychologie pragmatique et
non pas comme une psychologie individuelle. Au sein des théories de la
communication et des sciences cognitives, la pragmatique s'intéresse a ce
qui est observable de I'interaction entre individus dans un contexte donné.
On parle de contexte écologique, c’est-a-dire de celui qui est naturel a
I'interaction étudiée. La prise en compte du contexte et des représentations
psychiques générées par l'interaction constitue un nouveau point de vue
qui peut étre fécond pour les deux champs, neuroscientifique et psycha-
nalytique : « La naturalisation des concepts psychanalytiques est a recher-
cher d’abord non dans le cadre d'une psychologie individuelle objective,
superposable aux modeles de la neuropsychologie ou de la neurobiologie,
mais plutot dans celui d'une théorie de la communication ou de la trans-
mission psychique interindividuelle 29, » [’émergence d’'une mémoire
d’action inconsciente, d'une mémoire procédurale dans I’analyse ne saurait
étre comprise en dehors du transfert, c’est-a-dire du contexte interactif de
I'analyse. Cela vaut également pour nombre d’observations des sciences
cognitives qui ne sauraient &étre interprétées sans la prise en compte du
contexte qui leur a donné naissance.

Evolution de la pratique analytique aux Etats-Unis :
la psychothérapie psychodynamique

L'egopsychology

La psychanalyse est-elle encore adaptée au monde contemporain ? L'évo-
lution de la société occidentale est marquée par une tendance de fond :
un individualisme grandissant, centré sur la satisfaction des besoins. Le
développement de I'egopsychology aux Etats-Unis est sans doute une des
traductions de ce mouvement. Son fondateur, Heinz Hartman, va immi-
grer aux Etats-Unis en 1941. Il est 'auteur d’un ouvrage intitulé : La Psy-
chologie du Moi et le probleme de I’adaptation. L'egopsychology met 1’accent
sur le renforcement du moi. Elle accorde une place déterminante a la fonc-
tion d’adaptation d’un individu par rapport a son environnement social.
Pour les théoriciens de 'egopsychology, les mécanismes de défenses ne sont
pas seulement destinés au refoulement des désirs sexuels inacceptables
mais permettent aussi la préservation de I'estime de soi. Ils assurent un
minimum de sécurité aux patients quand leur narcissisme est menacé,
notamment dans les situations d’abandon ou de honte. L'egopsychology
va susciter un vif débat au sein du monde psychanalytique et sera ’objet
des critiques acerbes de Jacques Lacan qui y voyait une tentative des psy-
chanalystes américains de rendre les patients conformes aux nouveaux
idéaux sociaux.
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La théorie du Self

La psychothérapie psychodynamique trouve ses origines dans 1'egopsycho-
logy mais aussi dans la psychanalyse et dans la théorie du Self. Si en Europe
le terme de psychothérapie psychodynamique est synonyme de psycho-
thérapie psychanalytique, ce n’est plus tout a fait le cas aux Etats-Unis.
La figure de I’analyste européen silencieux et distant de son patient est a
I'opposé des ambitions de la psychothérapie psychodynamique qui déve-
loppe la notion d’empathie voire de compassion pour son patient. L'asymé-
trie originelle entre ’analyste et son patient évolue vers une relation duelle
égalitaire. La psychothérapie psychodynamique est marquée par cette plus
grande proximité du thérapeute avec son patient. Plus qu'un équivalent
de la psychanalyse, elle correspond plutot a un modele intégratif qui s'ins-
pire certes de la psychanalyse mais aussi d’autres théories : 1'egopsychology,
la psychologie du Self, la théorie de I'attachement. Ce modéle intégratif
tient compte des avancées de la théorie du développement. La théorie du
développement témoigne des interactions entre les traits innés de 1’enfant
(le tempérament) et les caractéristiques psychologiques des parents. Le
tempérament correspond a la part génétique héréditaire de la personna-
lité. Dans la théorie du développement, les expériences précoces entre
soi et autrui sont intériorisées pour créer des représentations interperson-
nelles durables. Ce modéle est actuellement dominant aux Etats-Unis et
s'impose dans la formation des jeunes psychiatres qui veulent exercer la
psychanalyse.

En réaction au courant de 1'egopsychology qui s'était trop démarqué de la
psychanalyse, Heinz Kohut va compléter les apports freudiens et dévelop-
per la psychologie du Self, fondée sur la méthode empathique [2!l. Kohut
considere que la privation d'une empathie maternelle appropriée aboutit a
une carence durable. Cette carence va conduire a 1’dge adulte a la recherche
des fonctions maternelles manquantes aupres d’autres personnes. Un défi-
cit de ces fonctions aboutit a une fragmentation du Self et a une vulnéra-
bilité narcissique. La psychologie du Self porte un nouveau regard sur les
modalités transférentielles. Le transfert n’est plus seulement l'expression
des désirs inconscients mais vient aussi pallier 'insuffisance de I'empathie
maternelle.

La psychothérapie psychodymanique est beaucoup plus centrée sur
Iinteraction entre le patient et le thérapeute que la psychanalyse clas-
sique. Elle recourt a des interventions plus fréquentes et plus directes du
thérapeute et a pour objet essentiel la consolidation du self. C’est 1’expé-
rience d'une nouvelle relation d’objet qui permet au thérapeute d’achever
la maturation du self du patient. Un enfant qui sera régulierement contrarié
dans ses initiatives va développer un faux self pour pouvoir rentrer en rela-
tion avec ses parents et étre reconnus par eux. L'objectif de la thérapie est
de permettre au patient de retrouver « son vrai self ».
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L'apport de la théorie de I'attachement

Le point de vue développemental integre aussi les données issues de la
théorie de l'attachement. La théorie de l'attachement a été développée
par Bowlby en 1969 (cf. chapitre 7). Elle rompt avec le concept freudien
d’un stade anobjectal ot le nourrisson serait entierement dépendant de la
relation a sa mére. En fait, des la naissance, ’enfant présente des capacités
d’attachement déja structurées. L'ancienne conception freudienne du nar-
cissisme primaire, « la théorie de I'amibe », a souvent été caricaturée. Les
psychanalystes ont maintenant intégré la théorie de l'attachement a celle
de la sexualité infantile (22], 'objet dans la sexualité infantile se constitue
avant tout dans sa disparition. C’est la perte de I'objet qui suscite chez
I'enfant 1’élaboration de représentations pour en combler 1'absence. La
sexualité infantile correspond aux premiers moments de jouissance qui
vont venir halluciner la présence de la mere. Ainsi, le nourrisson pourra
combler l'absence du sein par la succion. La théorie de l'attachement
va avoir un autre regard sur les premieres séparations de I’enfant d’avec sa
mere. Au cours de « I'étrange expérience » de Mary Ainsworth, les nourris-
sons exposés a une breve séparation d’avec la mere vont réagir en mani-
festant quatre types de comportement qui correspondent a quatre types
d’attachement :
e rassurant (secure) ;
e anxieux évitant ;
e anxieux ambivalent ;
e désorganisé.

Ces quatre modalités d’attachement présentent une corrélation avec les
modalités d’attachement de 'adulte :
e rassurant/autonome ;
 non-rassurant/rejetant (idéalisation/dévalorisation des relations actuelles) ;
e anxieux/débordé par les relations de proximité ;
e anxieux/désorganisé avec atteinte des capacités de mentalisation.
Les patients souffrant d'un trouble de la personnalité limite présentent sou-
vent un attachement désorganisé. Les interactions entre le patient et son
thérapeute seront marquées par 'empreinte de ces différentes modalités
d’attachement. La psychothérapie psychodynamique peut étre considérée
comme ['élaboration d'un nouvel attachement qui se constitue avant tout
dans la mémoire procédurale, c’est-a-dire inconsciente. L'intériorisation des
attitudes émotionnelles du thérapeute et la communication non verbale
jouent un role déterminant dans ce processus.

La psychothérapie psychodynamique : une pratique intégrative
Les psychothérapies dynamiques vont donc intégrer ces différentes théories
dans leur pratique. Il s’agit d’'une psychothérapie intégrative qui s'étend
sur un continuum qui va de la psychothérapie de soutien a une extrémité



24 Thérapeutiques en psychiatrie

jusqu’a une pratique psychanalytique a l'autre. Les thérapies interperson-
nelles centrées sur un dysfonctionnement relationnel particulier se situent
entre les thérapies de soutien et les thérapies analytiques. Certains éléments
des thérapies cognitivo-comportementales (TCC) ou de la psychoéducation
pourront méme étre intégrés comme stratégies secondaires.

La psychothérapie dynamique est beaucoup plus centrée sur la demande
du patient que la psychanalyse traditionnelle. A I'instar des TCC, le premier
moment de la prise en charge comporte une définition des objectifs dans
un partenariat entre le patient et le thérapeute. Ces objectifs seront rééva-
lués au cours de la thérapie. Les interventions du thérapeute font appel
a plusieurs techniques. Elles vont de l'interprétation jusqu’aux conseils
directs (figure 1.1).

Les interprétations comme dans la psychanalyse pourront faire appel a
I'analyse du transfert. Elles seront de préférence modalisées afin d’éviter le
caractere assujettissant et inhibant de toute interprétation. Ainsi, le théra-
peute formulera une interprétation de la facon suivante « Je me demande
si... », « Je pense qu'il pourrait avoir un lien entre... », etc.

L'observation est proche de linterprétation. Le thérapeute attire
I'attention du patient sur un comportement qu’il a observé : « Avez-vous
remarqué que vous oubliez de me payer chaque fois que nous parlons de
quelque chose d’important... » L'observation d'un comportement par un
tiers facilite souvent sa prise de conscience. Elle peut concerner la prise de
conscience d'un affect « Vous avez 'air triste quand vous parlez de votre
pere... » Le thérapeute pourra aussi identifier les thémes récurrents dans le
transfert sans chercher a les interpréter.

La clarification est une reformulation ou une complémentation des pro-
pos du patient : « Si je vous entends bien, chaque fois que vous rencontrez
un homme, vous rompez avant qu'il ne vous abandonne... » Elle peut aussi
consister dans une demande d’information complémentaire.

L'encouragement a 1’élaboration va permettre de relancer le discours du
patient : « Pouvez-vous m’en dire un peu plus ? », « Qu’est-ce qui vous vient
quand vous vous arrétez de parler comme cela ? »

La validation empathique est une intervention caractéristique de la psy-
chologie du Self : « Je comprends que cela soit aussi difficile pour vous
de... », « Vous pouvez étre légitimement blessé quand... » Ces interventions
de validation empathique sont particulierement utiles quand elles font

Soutien Analyse
e -
< >
Conseils et Psycho- Validation Encouragement  Confrontation  Observation  Interprétation

compliments éducation empathique 3 "élaboration

Figure 1.1. Le continuum des interventions dans la psychothérapie psychodynamique.
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référence a un traumatisme infantile qui n’a pas été pris en compte. Elles
peuvent permettre de lever le doute sur 'expérience de réalité et de res-
taurer un sentiment d’'identité.

Suivent les interventions psychoéducationnelles, puis les conseils directs.
La suggestion n’est plus I'exception comme dans les psychothérapies psy-
chanalytiques mais fait partie intégrante des outils thérapeutiques. L'effet
de la prise de conscience est souvent idéalisé dans la psychanalyse et les
interventions fondées sur le soutien paraissent induire un changement tout
aussi significatif [10],

Enfin, certaines stratégies secondaires s’éloignent résolument du champ
analytique. Les modes d’adaptation du patient pourront faire I'objet d'un
ajustement afin d’améliorer les stratégies de coping. Ces stratégies de coping
intégrent notamment les techniques de résolution de problémes. La aussi on
prend la mesure de I'influence des thérapies cognitivo-comportementales.

L'intersubjectivité

Le dernier mode d'intervention utilisé dans les psychothérapies psycho-
dynamiques est celui qui suscite le plus de polémiques au sein des écoles
traditionnelles de psychanalyse. Il s’agit de la révélation d’informations
personnelles ou d’affects qui lui sont propres par le thérapeute lui-méme.
Ces interventions entrent dans le cadre des psychothérapies intersubjec-
tives qui ne sont pas sans rappeler le concept d’analyse mutuelle développé
par Ferenczi 23], Pour les défenseurs de la psychothérapie intersubjective,
partager un affect avec le patient ou révéler des éléments de son propre
contre-transfert favoriserait la mentalisation du patient.

On voit que les interprétations dans la psychothérapie psychodynamique
ne sont plus 1'élément central du processus de changement. L'expérience
d’un nouveau mode relationnel est tout aussi importante. Les interventions
sur les niveaux de fonctionnement les plus profonds ne sont pas forcément
considérées comme les plus significatives a la différence de la psychanalyse.
Le thérapeute va recourir a différentes modalités d’'interventions dans une
perspective intégrative suivant la problématique du patient et le moment
de la cure.

Quelques ouvrages utiles pour I'initiation a la pratique
psychanalytique

Dor J. Introduction a la lecture de Lacan. Paris: Denoél; 1992.
Etchegoyen RH. Fondements de la technique psychanalytique. Paris: Hermann; 1991.
Quinodoz J-M. Lire Freud. Paris: PUF; 2004.
Segal H. Introduction a I’CEuvre de Mélanie Klein. Trad. franc. ; Antony C. Paris: PUF;
1969.
Widlocher D, Braconnier A. Psychanalyse et psychothérapie. Paris: Flammarion;
1996.
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2  Thérapie familiale
et systemique

J.-M. Baleyte, P-J. Egler

Les auteurs de ce chapitre ont choisi de le présenter de maniere originale,
sous la forme d'un dialogue ot ils se répondent et s'interpellent 1'un 'autre,
illustrant ainsi l'esprit des méthodes systémiques et le travail sur le lien
dans ces approches.

Historique, contexte

Cher Pierre-Jean,

J’ai recu une invitation d’Antoine Pelissolo et Yann Quintilla a écrire un
chapitre de leur livre en préparation sur les différentes pratiques en psy-
chiatrie, adressé notamment aux internes et jeunes praticiens. Bien sr, j'ai
pensé a toi, comme tu étais interne dans le service, en pédopsychiatrie,
il y a quelques années, et comme nous avons construit ensemble notre
unité de thérapie familiale ; j’ai pensé que nous pourrions réfléchir a la
facon de répondre a Antoine. Je dois te dire que je suis tres heureux de
cette opportunité de raconter a des collegues ou a d’autres professionnels
comment nous travaillons avec les familles a Caen, en consultation et en
hospitalisation, dans les différents services d'un CHU. Bien sfr, ce sont les
familles et les confreres, de pédiatrie et des urgences par exemple, qui en
parleraient mieux que nous. Nous pourrons inviter Antoine a les rencontrer.
Antoine a une grande ouverture d’esprit et il a, selon moi, une confiance
impressionnante dans la Science ; c’est pour cela que je suis certain que les
chapitres du livre et la présentation des différentes théories seront passion-
nants ! Le connaissant, il va réunir des contributions didactiques, originales
et exigeantes ! Je suis impatient de les lire et de les faire lire ! Si je peux dire
cela, c’est que je connais bien Antoine : nous étions externes ensemble, puis
internes, et avec tout un groupe tres engagé en psychiatrie, Bruno Falissard,
Luc Mallet et d’autres, qui organisaient des réunions le samedi matin dans
un café place Saint-Sulpice ! Il s’agissait de la « CCRP », pour Clinique
Contemporaine et Recherche en Psychiatrie. Dans cette « filiation », j’aimerais
bien qu’avec les colleégues et les familles tu m’aides a dire a Antoine et aux
autres comment vous avez inventé la systémie a Caen ! Je compte aussi sur
toi pour ne pas perturber ces relations historiques !
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Cher Jean-Marc,

Comme tu me connais | Comme tu savais que je m’insurgerais ! Gentiment
certes, il existe des insurrections plus sanglantes. Tu m’invites a entrer dans
un cercle d’ami — le « Systeme Saint-Sulpice » diront les plus orthodoxes —
sans que je doive en perturber les relations ? Au moins aurais-tu pu me dire
comment faire pour que j'y passe inapercu .

Je me souviens d'une jeune patiente que ses parents ont conduite en
consultation pour trouble du comportement, opposition, provocation,
mensonges. La petite fille — elle avait sept ans — essayait tant bien que
mal d’adopter sa famille. Adopter est le mot puisqu’elle I'avait été a 1’age de
trois ans dans un pays d’Amérique du Sud réputé, selon la famille, pour son
grand banditisme. Entrer dans sa famille était — pour elle — faire sienne
I'histoire qu’on lui narrait sur les raisons de ses agissements : sa mere était
convaincue que sa fille devait avoir subi des traumatismes dans son pays
natal et que celle-ci craignait maintenant la séduction de son pere comme
tout autre homme adulte. Selon sa mére toujours, sa défiance a I'égard de
ses parents — inexistante en consultation — était liée a sa colére de victime.
La petite fille racontait des réves a sa maman ou elle voyait son pere ne
jamais lui porter secours. En consultation, elle essayait de tenir ce dernier a
distance en le provoquant et en se collant a sa meére. Les parents de la petite
fille ne se sentaient pas entendus puisque, a 'extérieur de la famille, aucun
comportement ne justifiait leur plainte. Elle était une bonne éleve et les
instituteurs ne s’en plaignaient pas. En consultation, son calme ne faisait
qu’accentuer la détresse parentale. Un jour, avec beaucoup d’émotion, la
meére a évoqué I'inceste qu’elle avait elle-mé&me subi de son propre pere, ses
difficultés dans sa vie amoureuse ensuite, son premier enfant — une vic-
toire — qu’elle avait eu avec un homme « heureusement » malade et faible,
le déces de ce dernier et la tentative de refonder une famille en adoptant
deux enfants grace a un couple qui s’arrangeait de 1’absence de sexualité.
La patiente racontait sans le savoir I'histoire d'une ressource extraordinaire
d'un couple, qui au-dela du traumatisme avait réussi a fonder une famille,
mais aussi sa fragilité. Comment étre un pere lorsque ’homme ne doit pas
toucher les enfants, comment faire confiance a ses parents lorsque ceux-ci
savent qu’ils peuvent étre dangereux, comment créer des liens avec l'exté-
rieur en restant loyal aux mythes de la famille ? La patiente, protégée par
sa mere d’une histoire terrible, tentait de participer a une nouvelle histoire,
socialement logique : lorsque 1'on vient d'un pays « de gangsters », il est
normal d’étre provocateur, opposant et de se venger sur ses parents.

La petite fille a la fois rappelle a sa mere son enfance douloureuse, aux
parents la singularité de leur relation conjugale, et a la fois le caractére
paradoxal d'une situation de demande de filiation ot la transmission est
dangereuse. De méme, toute demande de soins est paradoxale : comment
changer sans que rien ne change [ ?
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Toute relation est-elle paradoxale ? Comment me réjouir d’entrer dans
un systéme de liens sans les perturber ? A quelle histoire vais-je participer,
quels sont les mythes du Systeme Saint-Sulpice ? Les internes savent qu'il
faut feindre l'ignorance et faire croire aux ainés qu'ils savent progres-
sivement la lever. Voila comment un éleve doit rendre hommage a ses
Maitres, voila la place la plus confortable. Mais comment répondre a un
Maitre qui nous demande de lui apprendre quelque chose ? Comment
dire a ceux qui ont appris qu'ils ne savent pas, qu’ils savent (étudiants,
familles...) ?

Mais je ne suis plus interne et I'on parle d’amitié. Nos liens existent déja.
Ce chapitre nous aide a travailler avec les familles et a montrer que les liens
sont de puissants moteurs créatifs — de changement — pour nos patients
comme pour nous.

Paris et Caen, ces villes nous rapprochent. Nous sommes tous deux arri-
vés en Normandie en méme temps, avec nos familles dans nos valises. Des
familles en transformation... Paris évoque pour moi des jeux, Jardin des
plantes, petit train du Parc d’acclimatation. Les matins frais d’été du Troca-
déro. Ma mere — tu le sais — y est née, y a peut-étre usé les mémes bancs
que toi. C'est 1a qu’a six ans environ j’ai su que je serais médecin lorsque,
lors d'une promenade pres du Jardin du Luxembourg, ma grand-mere m’a
montré la faculté de médecine en disant : « C’est 1a que tu étudieras quand
tu seras grand. » On a les bonnes fées que I'on mérite.

Bases de la systémie, techniques, indications

Cher Pierre-Jean,

L'évocation de ces liens familiaux trés précoces me touche, comme ils
concernent tous les thérapeutes : ils ont participé a ta vocation soignante et
sont présents a chaque rencontre avec les familles en thérapie, ou tu nous
parles parfois des liens avec ta mere. Ce travail sur les « résonances fami-
liales » (Mony Elkhaim) B! est proposé en derniére année aux thérapeutes
en formation, et nous devrons préciser comment ['histoire des liens avec
nos familles, d’origine, actuelles et futures, est a la fois une ressource et
un empéchement a nos rencontres thérapeutiques, pour nous comme pour
nos patients. L'histoire des liens est la condition initiale, comme on dit en
physique ; au moins provisoirement initiale...

- P.-J. E. : En attendant de définir un nouveau systéme, avec ses propres
mythes, qui contient le premier systéme...

- J.-M. B. : Tu anticipes... L'histoire des liens n’est pas la méme que 'his-
toire des psychologies individuelles, un peu comme serait différente la tra-
duction dans une autre langue de la méme histoire : tu te souviens par exem-
ple de l'accent texan de rage aveugle de Brad Pitt dans Inglorious Basterds 14,
cow-boy débarqué du fond de ’Amérique face a face avec un nazi, colere
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universelle incompréhensible en francais ; ou encore tu imagines 1'énergie
folle et admirable du traducteur, André Markowicz, qui a consacré dix ans
de sa vie a ce qu'il jugeait aujourd’hui indispensable : traduire I'intégrale de
Dostoievski en francais, pour respecter le rythme de la phrase russe qui lui
donne tout son sens ! Ce serait une ambition aussi extraordinaire que celle de
traduire toute la psychopathologie en termes relationnels (a condition de ne
pas calquer une nosographie individuelle, mais de révéler la dynamique et
I'évolutivité des systémes relationnels, des contextes qui définissent les liens,
contextes eux-mémes définis par les liens) !

Les liens avec nos familles, que nous invitons en thérapie, comme celles
de nos patients, fréres et sceurs ou grands-parents, vivants et morts, ne peu-
vent étre convoqués que dans des conditions de sécurité authentique, qui te
permettent par exemple de mobiliser les liens avec ta meére. L'engagement
relationnel, qu’on appelle l'affiliation, est la qualité premiére du dispositif ;
tout le reste est secondaire, y compris les options théoriques des thérapeutes.
Cet engagement est nécessairement réciproque, et I’on sait que les familles
viennent a la fois demander de 1'aide pour changer et demander que rien
ne change, ce qui est humain ! L'engagement est a la fois la condition et la
conséquence des relations, l'affiliation se construit ensemble.

Isabelle, avec qui nous rencontrons en cothérapie deux adolescents en
famille, Agathe et Tancrede, soulignait il y a quelques jours les enjeux psy-
chologiques individuels des enfants adoptés susceptibles d’entraver leur
inscription dans la transmission générationnelle ; Isabelle apporte en parti-
culier au sein de la thérapie son intuition de puéricultrice et sa formation
a l'observation du nourrisson selon la méthode psychanalytique enseignée
par Esther Bick. En lien avec I'inquiétude des parents pour Tancréde, qui ont
bien compris la psychologie de I'adoption et qui questionnent la responsa-
bilité de possibles traumatismes pour expliquer ses bizarreries, Isabelle m’a
aidé a comprendre comment notre rencontre systémique avec la famille
n’était pas 'histoire des psychologies individuelles mais qu’elle s’'inscrivait
dans l'histoire des liens et qu’elle 'infléchissait : c’est ce que je voudrais
te proposer, I'idée que I'expérience de nouvelles modalités relationnelles
en thérapie était rendue possible par I'histoire des liens qu’elle relance en
appui sur cette histoire nouvelle. Je compléterai plus tard par I'idée que c’est
la refiguration relationnelle interne a la famille qui autorise de nouvelles
relations externes de la famille dans ses systémes d’appartenances.

Tancrede est en effet un adolescent inquiétant par son isolement, ses pro-
pos hermétiques, ses copains virtuels sur Internet et, surtout, par son récent
effondrement scolaire en seconde. Ce jour-la, il est arrivé en thérapie bran-
dissant les feuilles dispersées de son devoir de maths en cours de rédaction.
Cette séance s'inscrivait dans le cours de la thérapie engagée depuis deux
ans apres que sa sceur ainée, Agathe, a été hospitalisée a la suite d'une grave
tentative de suicide. Ce jour-1a, j'ai accepté que Tancréde me transforme
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en prof de maths le temps de me faire comprendre quelque chose. Devenu
éleve, il a transmuté la relation médicale avec un psychiatre persécuteur en
relation amusée et soudain respectueuse d'un savoir professoral. La famille
paralysée par une transmission interdite a des enfants étrangers s’est a ce
moment transformée en famille pédagogue et éducative : sa mere a souli-
gné comment les chiffres « 2 » mal formés par Tancrede se lisaient « 1 », ce
qui a ravi Isabelle, qui a fait des liens avec I'histoire de I'adoption, et a par
ailleurs permis a leur pére de rappeler ses « exigences éducatives », depuis
longtemps sabotées par sa relation indéfectible et exclusive avec I'alcool —
il s’est méme fait exclure du service d’addictologie. Le lien des parents
avec Tancrede était paralysé (produit d'une histoire complexe d’adoption,
d’alcool, d'infertilité, de peur apres le suicide de 1’ainée, etc.) et a fait I'expé-
rience de sa vitalité dans la rencontre avec le lien « conflictuel » entre les
cothérapeutes, chacun, par ses qualités et son histoire, ayant construit
des liens différents avec la famille.

Je ne peux m’adresser a un jeune thérapeute familial sans te faire parta-
ger cette image : au coeur de la détention, dans la prison pour femmes de
Fresnes, Barbara, le cygne noir, avait disposé son piano. L'immense rez-de-
chaussée carrelé s’était transformé en parterre, les garde-corps des étages
en corbeilles, les détenues en larmes des violences subies ; la force des liens
peut transformer une prison en salle de concert, et un interne en psychia-
trie en systémicien, Walt Disney ne fait pas mieux [© !

Cher Jean-Marc,

Parles-tu des liens soignants ? Qui travaille aux urgences sait a quel point les
bonnes relations avec les confreres responsables des unités d’hospitalisation
et avec les équipes soignantes sont garantes de la qualité de l'accueil, de
I'ouverture aux patients. On sait aussi I'importance de la place que prend
un lieu de soin au sein du tissu social dans la représentation des « usagers »,
et la notre 7.

Un jeune homme qui agresse un éducateur dans le foyer ou il est placé
apres que celui-ci lui a, par exemple, demandé de respecter un cadre de
vie commune doit-il bénéficier d'un rendez-vous psychiatrique ? Apres la
disqualification familiale, doit-il subir celle, plus large, d'une exclusion du
monde sensé ? Comment aider des personnes en détresse de liens ? Quels
sont nos liens soignants ? 8!

Dessiner une nosographie relationnelle me parait complexe : elle doit
tenir compte non seulement des caractéristiques intra-relationnelles des
systémes mais aussi des caractéristiques inter-relationnelles des familles
avec les systemes qu’elles rencontrent.

Selvini ou Andolfi, entre autres, ont parfaitement décrit les typologies
familiales selon leurs fonctionnements relationnels : familles « forteresses »,
familles « a transactions psychotiques »... [ 101, En clinique habituelle, on



32 Thérapeutiques en psychiatrie

parle souvent d’enfants parentifiés, de mari alcoolique infantilisé, etc.,
pour traduire une distorsion du lien que 1'on constate. On peut préférer le
terme de « dédifférenciation relationnelle » ['1l. Cette dédifférenciation rela-
tionnelle décrit bien la dévitalisation du lien, la perte de toute fluctuation
émotionnelle dans le temps. Par exemple, on peut attendre d'une relation
conjugale qu’elle se colore de jeux : a un moment, 'un des époux peut
jouer I'enfant devant son aimé(e), a un autre le parent, a un autre encore
le comportement relationnel, le jeu, sera celui d’une exclusion de la sphére
publique. Le panel émotionnel est large lui aussi : colére, joie, surprise... La
dédifférenciation se caractérise par I'absence de jeu, de changement. Une
relation entre un homme déprimé et sa femme se caractérise par un pattern
stéréotypé avec une couleur émotionnelle stable : colere et angoisse, par
exemple. Le thérapeute ne trouvera alors pas plus de dynamique de lien
entre cette femme et son mari qu’entre sa collégue infirmiére et ses patients,
et cela quel que soit le moment ou il verra le couple. Gardons-nous bien de
décrire une telle relation comme « anormale », nous y reviendrons.

-J.-M. B. : 1l y aurait beaucoup a dire sur la responsabilité du systeme de
soins sur la dynamique des liens entre infirmiere et patient...

- P.-J. E. : Je poursuis... La description relationnelle, sur un méme plan de
réflexion, peut aussi prendre en compte le vécu du thérapeute ou, comme
pour la famille de Tancréde, celui des cothérapeutes ensemble.

Certaines familles nous refusent toute entrée dans leur intimité, en nous
affirmant « qu’elles vont bien, merci, que I'on peut s’occuper en revanche
du patient désigné »... L'affiliation avec ces familles se réalise parfois aux
dépens de toute autre affiliation ; autrement dit : dans certaines familles,
l'affiliation crée de la désaffiliation (avec les autres systémes d’apparte-
nance). Ainsi, notre collegue, médecin référent d'une patiente déscolarisée,
nous racontait comment le pére de cette derniére lui demandait de changer
son identité professionnelle : ce dernier voulait bien le laisser entrer dans
la famille, accéder a sa fille, a la condition de renoncer aux principes de
son métier de psychiatre en réalisant des certificats médicaux de « conve-
nance », ce qui I'amputerait de ses compétences et de sa place de soignant.
Dans cette famille, la relation est une menace de désaffiliation.

A l'opposé des familles ot I'affiliation est impossible, il nous arrive de ren-
contrer des familles ou laffiliation est « trop facile ». Il en va ainsi des groupes
sociaux en état d’extréme vulnérabilité : précarité socio-économique, trau-
matismes multiples et vivaces. La famille dévoile des la premiere rencontre
une intimité béante et montre un schéma comportemental relationnel qui
nous transforme en mari, frere ou oncle d’'un des membres.

On pourrait ainsi dégager des axes nosographiques descriptifs dimension-
nels : affiliation trop facile a impossible, degré d’indifférenciation relationnelle
plus ou moins élevée, niveau de capacité de jeu relationnel ou catégoriel :
parentification, famille clivante, relation soignant-soigné, « pat de couple »
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cher a Mara Selvini, relations d’angoisse... Bien que les métaphores décrivant
une relation semblent infinies, peut-étre que les types de relations auxquelles
elles se rapportent ne sont pas si nombreux (pour une description plus détail-
1ée des types de relation, voir Miermont, 2005 [12]).

Notre nosographie se complexifie lorsqu’entre en compte le point de vue,
le contexte.

Une pédiatre me parlait de la relation entre un pére et sa fille anorexique.
Elle était outrée de la proximité entre les deux protagonistes et elle avait
classé leur relation comme « incestuelle » sur sa propre échelle nosogra-
phique relationnelle. Pour ma part, 1’histoire relationnelle — une rupture
de contact longue avec un cadre hospitalier n’acceptant que de trés courtes
visites hebdomadaires — justifiait un tel rapprochement. Mon échelle
nosographique relationnelle penchait pour « relation d’angoisse, de protec-
tion ». Lorsque ma collegue pédiatre recevait le pere, celui-ci la fustigeait et
se repliait sur sa fille au fur et @ mesure des explications, pourtant sinceres
et bienveillantes, sur les bénéfices d'une séparation. En revanche, lorsque je
les rencontrais en thérapie familiale, le méme pére et la méme fille étaient
dans une forte alliance avec le contexte thérapeutique. On pourrait parler
de « famille clivante » au vu de notre vécu relationnel confronté a nos liens
avec la famille. Mais est-ce que notre capacité a nous affilier, qui dépend
de nos propres affiliations — moi avec la pédopsychiatrie, ma collegue
avec la pédiatrie dans cet exemple — ne crée pas les conditions qui ren-
dent possibles l'affiliation ? La nosographie relationnelle modifie la noso-
logie relationnelle de la famille. Si je rencontre une famille a « transaction
mafieuse », cette derniere confirmera mon incapacité a y entrer. Gageons
que si je la décris comme une famille traumatisée, I'invitation relationnelle
sera modifiée. L'observateur modifie I'observation.

—J.-M. B. : On est alors loin de la nosographie individuelle de ’anorexie,
on a introduit a l'observation le systéme relationnel pére-fille, le systeme
familial, les systémes relationnels de chaque thérapeute pédiatre et pédo-
psychiatre avec la famille, leurs relations réciproques et celles de chacun
avec sa propre famille professionnelle, on pourrait y rajouter leurs places
respectives a I’hopital et aux urgences... Ou veux-tu en venir ?

- P.-J. E. : Au sein de 1'hopital, les familles avec une souffrance corpo-
relle visible noueront plus facilement des relations avec des somaticiens.
Les familles dont la plainte ne dévoile aucun symptdme physique obser-
vable sont volontiers orientées vers un univers « hermétique » — Jacques
Miermont joue avec ce terme 12l —, celui, fabuleux, des psys. [’observateur
crée la pathologie : il voit ce qu'il cherche. Tout pourrait se passer dans le
meilleur des mondes clivés si certaines plaintes n’étaient pas mixtes. Alors
les choses se compliquent : les échanges transitent entre les deux galaxies
du soma et de la psyché. Les somaticiens demandent aux psys de parler avec
le patient quand les psys leur demandent de partager leur vision poétique
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de la vulnérabilité. La vulnérabilité oblige. Elle contraint a créer des liens,
tu me 1'as enseigné. Ces liens, ces relations modifient le point de vue de
I'observateur (somaticien, psy) donc la nosographie, mais aussi 'état rela-
tionnel propre du patient observé. Tu as remarqué qu’un patient dont on
sait qu'il a vu ou voit un psy ne fait plus peur et, moins sur la défensive,
celui-ci... ne fait plus peur. A I'inverse, d’autres patients « psys » — I’expres-
sion, hélas, n'est pas de moi — sont relégués au fond du couloir et ne ren-
contrent les soignants que lorsqu'ils ont de la chance, grevant le confort des
rencontres thérapeutiques ultérieures.

Au-dela, dois-je remercier mes collegues pour la facilité avec laquelle je
tisse des liens avec une famille sur laquelle ils se sont cassé les dents ?

Une éventuelle nosographie relationnelle évolue avec chaque nouvel
interlocuteur entrant en relation.

- J.-M. B. : Je comprends que ma proposition de parler de nos systemes
relationnels en termes nosographiques fait violence a ta conception de la
dynamique thérapeutique : est-ce par analogie avec une nosographie indi-
viduelle aliénante ou par stratégie thérapeutique ?

- P.-J. E. : Doit-on abandonner toute velléité classificatoire dés qu'il s’agit
de relation pour autant ? A quoi sert cet objet bizarre, une nosographie
relationnelle, si fluctuant en fonction du contexte et du temps, voire anti-
performatif : lorsque j'arrive a dénommer le mode relationnel dans lequel
je me sens emprisonné par la famille, il s’accentue ou s’évapore ! Au moins
un patient souffrant de schizophrénie ne I'est-il ni plus ni moins lorsque
'on a fait son diagnostic.

-J.-M. B. : Et si c’étaient ces mots, peinant a décrire les relations, qui exi-
geaient 1'élargissement des contextes ? Tu sais bien que I'utilité des mots et
du langage — comme des nosographies — est leur inadéquation a décrire
la réalité...

- P.-J. E. : Peut-étre une nosographie relationnelle permet-elle l'affilia-
tion. Elle apporte un repere transitoire. Ta fameuse donnée provisoirement
initiale ? Si je sais ou je suis dans la famille — dehors ou dedans, bloqué
dans mes relations, ou trop facilement intégré... —, peut-étre puis-je me
servir de cet appui pour modifier mon point de vue et en méme temps
nos capacités d’affiliation, celles de la famille comme les miennes. Cette
affiliation qui est primordiale.

Lorsque le nombre de parties change dans le tout, le tout est modifié. Plus
le thérapeute s’affilie, plus le systéeme change. De la méme facon, le systéme,
on l'a dit, influe sur le thérapeute [3l. Laffiliation au systéme est, tu l'as
dit, une étape fondamentale de la thérapie. Quels sont les appuis qui nous
permettent de nous affilier ?

Certains systémes sont plus aptes que d’autres a nouer des relations pour
les familles : sociétés secretes, confréries professionnelles, institutions édu-
catives ou religieuses. Passée 1'ere de l'individualisme, nous décrirons des
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familles en incapacité de s’affilier confrontées a des institutions en incapa-
cité de proposer des affiliations. La souffrance sera partagée. J'imagine aisé-
ment un monde ou chaque soignant sera affublé d'un petit badge indica-
teur : « Je m'affilie particuliérement — au choix : — aux gens qui ont perdu
leur pere a l'adolescence/aux femmes d’alcooliques/aux familles dont un
membre est toxicomane... » Ce cauchemar s’estompe assez rapidement
lorsque je me souviens de notre ami, 'un de mes Maitres, Denis Vallée, dire
avec son sens habituel de la provocation : « On a tous des potentiels assas-
sins ! » Chacun est capable d’empathie. Tout le monde a les capacités a étre
un humain 14,

Je me demande souvent, comme nous l'enseigne Mony Elkhaim dans sa
théorisation des « résonances », ce qui va m’aider a m’affilier aux systémes
que nous rencontrons, de ma famille historique, cinématographique — au
moins partageons-nous tous deux une famille grace a Brad Pitt et Quentin
Tarantino —, littéraire — Dostoievski un peu moins, je le concede —, médi-
cale, etc. Quelle « histoire » va nous rapprocher dans le systeme, laquelle
va étre thérapeutique ? Certes, la créativité des thérapeutes, des Maitres,
aide : les objets flottants de Philippe Caillé et Yveline Rey par exemple, les
schémas familiaux de 1’école de Milan [ 151... Leur style inspire : provoca-
tion, humour, surprise. Cependant, les relations vécues, avec les « proches »
dong, sont les plus déterminantes dans nos capacités a nous affilier. Mais
comment s’affilier a des familles marquées du sceau du bannissement
social : inceste, pédophilie, racisme... La vulnérabilité empéche la sécurité
des liens. Comment croire a cette sécurité de facon que 'individu oublie
son individualité. Comment croire pour l'autre ?

Ma femme — qui me fait le plaisir de corriger mes nombreuses fautes —
me dit que je m’étale. Je suis content d’écrire ce chapitre avec toi, malgré
les difficultés — ne pousse-t-il rien sous les grands arbres ? — a me détacher
de ton enseignement. Apres tout, le lecteur aura au pire l'impression de
tourner en rond — comme si une idée pouvait germer sans qu’elle efit au
minimum dix mille ans d’age : Jacques Miermont parle de « plagiaires ana-
chroniques » —, au mieux la joie d’imaginer notre relation. A chaque fois
que tu me donnes l'occasion de dispenser des cours, que je pense pourtant
connaitre « par coeur », a nos collegues internes, je suis stupéfait d’appren-
dre de ma bouche des notions nouvelles. Il faudra donc remercier nos lec-
teurs dans l'aide qu'ils apportent aux familles.

Cher Pierre-Jean,

« Un systeme de liens produit des liens » pourrait prétendre au statut
d’axiome systémique. On pourrait préciser : des liens internes condition-
nent des liens externes (en considérant transitoirement un systeme déli-
mité), et les liens externes colorent les liens internes, les font mfrir, évoluer,
éclater, mourir.
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Si je me dispute avec ma femme dans la voiture pour retrouver une route
sur la carte, je suis a ce moment-la trés peu aimable avec les autres auto-
mobilistes..., mais quand on chante en voiture en partant en vacances, les
fenétres ouvertes, nous sourions aux conducteurs malhabiles qui se garent
trop lentement !

De facon moins triviale, la transmission générationnelle est-elle autre
chose que « des liens produisent des liens » ?

Je voudrais bien discuter ce mythe de la légitimité de la transmission
générationnelle, qui autorise notre société a renoncer a I'égalité de nais-
sance, au nom de 'histoire de la génération précédente ! Notre systeme
de liens sociétal porte la valeur de la transmission au-dessus de toutes les
valeurs de fraternité, d’équité des chances, d’acces a 'éducation ou a la
santé, etc., en appliquant l'interdit de penser la légitimité de 1'héritage au
prix de 1’égalité et de la fraternité. D'un point de vue économique, beau-
coup de questions seraient résolues par une distribution juste des moyens
disponibles a la naissance de chaque enfant !

Mais ce ne sont pas les conséquences économiques que je discuterai en
premier lieu, c’est la force du mythe de la transmission : il désigne plus qu'un
enjeu psychologique individuel vital, mais bien la force « des liens qui pro-
duisent des liens ». Alors, pourquoi aller chercher une psychologie indivi-
duelle complexe comme la « pulsion de vie » ? C’est précisément lorsqu’est
interdite cette fécondité des liens par les liens qu’apparait la pathologie :
elle nous brile les yeux, elle est travestie en pathologie individuelle, alors
qu’elle traduit de facon éclatante la pathologie des liens [7: 16 171 ]

Prenons le paradigme emblématique de la pathologie prétendument indi-
viduelle du sujet qu’est la mélancolie.

Il était une fois une dame vertueuse d’Ephése plongée dans un deuil
impossible comme le décrit La Fontaine : elle finit par s’enfermer dans le
tombeau de son défunt de mari avec une fidéle servante. L'une des tombes
voisines, celle d'un pendu condamné, était sous la surveillance d'un garde
pour empécher toute disparition du cadavre qui serait punie de mort.
Le garde, qui s’ennuyait, entreprit de séduire la veuve. Il s’y prit si bien,
avec le temps qu'il fallut, que la veuve succomba a la cour du garde... dont
I'inattention permit le vol du cadavre ! La fidéle servante, afin d’éviter toute
conséquence funeste au garde comme a sa maitresse, proposa de remplacer
le cadavre volé par celui du mari : « Mettons notre mort a la place, les pas-
sants n'y reconnaitront rien ! » André Green de conclure que « le désir de
vivre et de jouir finit par 'emporter chez les vivants » | Certes, et non en
raison d'une pulsion individuelle de vie qui apporte une explication aussi
définitive que les vertus dormitives de 1’opium, mais en raison de la force
des liens ! Cela, a condition que les liens vivants autorisent la génération de
liens vivants, ce qui n’est plus le cas dans la mélancolie... Le deuil s’en dis-
tingue ou les liens, interdits un certain temps, autorisent enfin une veuve
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a reconnaitre les charmes d'un uniforme et la sagesse d’une jeune servante
en age nubile | Au contraire, la mélancolie scelle le tombeau ! Plus de place
pour un lien vivant avec une servante ni avec 'extérieur. La destruction des
liens s’étend a celle de toute idée de jamais reconstruire des liens. L'immo-
bilité du temps mélancolique est celle de la paralysie de la transmission des
liens. L'involution des liens définit la condition de I'impossible transmis-
sion des liens, une impasse de vie, impasse générationnelle.

Il revient aux thérapeutes des liens de reconnaitre tant de situations
d’'impasses et de ne pas négliger les ressources discretes des gardes et des
servantes qui font que des tombeaux qu’on croit scellés laissent toujours
passer de la lumiére !

Cher Jean-Marc,
J’aime voyager avec toi auprés des amours déchirées, des relations fantas-
matiques entre femmes et soldatesque. Les illusions salvatrices...

En désindividualisant l'histoire, tu soulignes l'atemporalité des relations. Si
le soldat n’avait su séduire la ténébreuse héroine, se serait-il rebellé contre son
gouvernement ? Aurait-il lui aussi succombé a I'illusion de la solitude et nourri
un morbide sentiment de culpabilité d’avoir laissé sous ses yeux la mort arriver ?

Le lien créé du lien. S’agit-il de métabolisation ? Le lien métabolise-t-il
le lien ? Y a-t-il des liens plus ou moins impermeéables aux effets d’autres
liens ? L'amour sur la passion. Le lien avec le passé est un lien plus fort que
tout chez cette femme qui accompagne son mari sous la terre.

Une jeune fille réalise une tentative de suicide. Elle nous dit se sentir har-
celée par ses camarades d’école et étre attristée par ses difficultés de relations
avec son pere. En entretien, nous rencontrons cette jeune et ses parents qui
sont séparés. Elle couve du regard sa mere. Celle-ci nous dit qu’elle s’entend
tres bien avec le pere de sa fille. En sanglots devant lui, elle lui reproche
cependant de ne pas étre assez présent pour sa fille. Elle peut nous dire
qu’elle-méme a souffert de I'indifférence de son propre pere. La jeune fille,
bienveillante, prend la main de sa mére et foudroie son pére du regard, dont
les tentatives de réconciliation sont percues comme des manipulations per-
verses tant il est calme et posé en contraste avec la mere effondrée.

Certains liens empéchent les liens 8. La ou les liens de tristesse accou-
chaient de ceux de I'amour, ceux de la coleére semblent ici empécher tout
appui sur d’autres relations. La colére de la mere vis-a-vis de son propre
pere — certainement scorie d'un lien de couple de la méme teinte dans la
génération des grands-parents — semble vivre a nouveau dans celle qui unit
sa fille a son ex-mari. Tout autre lien présent (maternel, paternel, de fratrie,
de camaraderie a 1'école) semble alors asservi a la colere et la vengeance
d’'un lien dont les origines se perdent dans la nuit des temps.

La vulnérabilité, la tentative de suicide ici, semble étre I'invitation a 1’éla-
boration d'un nouveau lien. Un sacrifice, rappel des liens présents a ceux du
passé, tentative de métabolisation relationnelle.
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- J.-M. B. : C’est a chaque fois une grande confiance que nous font les
familles de nous inviter a ce drame historique sur la scéne de nos consulta-
tions ou des urgences...

-P.-J. E. : Le symptome individuel est I'expression d'une souffrance fami-
liale. Le patient désigné a la fois signale la souffrance familiale et ouvre
une porte, un accés de la famille aux soins et vice versa 11, 18], C’est cette
invitation a laquelle nous répondons, avec une spécificité que nous avons
décrite plus haut. Le lien de vulnérabilité interpelle le systéme de soins.
Une vulnérabilité familiale, on 1'a vu, nait de spécificités de contexte et de
spécificités historiques, qui ne sont qu’artificiellement distinctes ?

Nous pouvons décrire des heurts dans 1’évolution d'une famille '], d’'un
systeme dans un contexte, une confrontation impossible a des stress, une
incapacité a métaboliser les liens arrivant de I'extérieur, la perte d'une capacité
a s’adapter. La famille évolue grace a ses capacités d’échange avec les autres
systemes sociaux. Décrire une autocurabilité familiale est aussi illusoire que
décrire une autonomie individuelle. Plus il y a de liens, plus il y a de vie.

- J.-M. B. : Je parle des capacités autocuratives d'une famille pour mobi-
liser le systeme relationnel familial, ce qui dégage de I'enfermement dans
un point de vue individuel... Ce qui souligne aussi que la plupart du temps
la plupart des familles se débrouillent trés bien sans thérapeute... profes-
sionnel ! Je t’accorde que c’est un concept paradoxal : il n'y a pas davantage
de capacité autocurative familiale qu’individuelle ! Tout le monde sait bien
que les thérapies individuelles n’existent pas !

- P.-J. E. : Des moments particulierement privilégiés existent dans la créa-
tion des liens d'une famille avec l'extérieur. Ce sont autant de moment
« fragiles », a risque de bouleversements familiaux.

La naissance d'un enfant est aussi la naissance du couple dans une famille,
la création de microsystémes dans le systéme familial lui-méme déja sous-
systéme d’un systeme familial élargi. Un enfant qui va a 1’école construit des
nouveaux liens. Ces liens contribuent a distinguer ce qui est de la famille et
ce qu’est I'extérieur. Les liens se font avec les professeurs, avec les camarades
qui peuvent le moquer ou étre mieux notés la ou la famille le placait sur un
piédestal. L'enfant peut perdre la position qu'il occupait a I'intérieur de la
famille a I'extérieur. Par exemple, tel enfant trés protégé par ses parents qui
ont tous deux vécu le traumatisme de la perte d'un précédent enfant, va a
I'école connaitre le plaisir d'une liberté relationnelle, mais aussi remettre en
question son fonctionnement familial polarisé autour du risque de la perte
d’un enfant. Autrement dit, les liens qu’il va connaitre a l’extérieur entrent
en compétition avec les liens tres vivaces des parents avec son frére décédé.

Lors des premiers amours, I'adolescent connait les épreuves de relations
émotionnelles fortes avec I'étranger. La encore, les positions familiales évo-
luent. Des traumatismes chez des ascendants peuvent insécuriser ces condi-
tions de rencontres entre un « membre » de la famille et un dehors hostile.
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Le mariage, rencontre de familles, la naissance d'un enfant, la création
des relations de couple au regard des relations parentales ou de la fratrie se
tissent sur des canevas sociaux de plus en plus larges et complexes.

A chaque étape, l'articulation entre intimité et chose publique permet
I’évolution de la famille dans son contexte. La matrice sociale permet a une
famille de créer des familles filles 14,

La famille malade n’évolue plus dans son contexte. Les échanges n'y sont
plus soutenants mais persécuteurs.

Nous pouvons, en négatif, dénoncer les embtiches sociales ou vient émer-
ger la vulnérabilité comme les brise-lames révelent le tumulte de I'océan.
L'école ascenseur social — mais aux dépens de qui ? —, les diktats de
'apparence, la tyrannie de la transmission dont tu parlais, la normalité, etc.
Chaque ancre sociale, sur laquelle la famille s’appuie pour évoluer, est aussi
un révélateur de vulnérabilité. Elle la signale, elle la crée.

Que ce soit un traumatisme physique, visible, ou inscrit dans la mémoire
familiale, les relations entre famille et contexte s’appauvrissent et se mena-
cent. Le skieur a la jambe cassée qui demande a sa femme de 'emmener au
travail plutot que de le perdre, la famille de la patiente anorexique qui perd
sa capacité de transmission, sont en situation de vulnérabilité.

La vulnérabilité est une menace : menace de la famille, menace de la
société. Les institutions sociales en tant que lieu d’émergence de la souf-
france peuvent étre désignées comme responsables, créatrices de souf-
france. La naissance d'un mythe d'une relation persécutrice ou d’inutilité
de relation différenciée se fait a des moments particuliers d'une histoire
familiale. Souvent, c’est un traumatisme. Je me souviens d’'une meére dont
I'enfant menacait d’'étre déscolarisé qui m’expliquait qu’elle-méme avait
vécu le déces de sa petite soeur dont la garde lui avait été confiée par ses
parents. Tout éloignement de son enfant était des lors vécu comme dange-
reux. Une telle histoire est banale. Incestes, menaces vis-a-vis d'un membre,
drames, sont courants dans les histoires familiales et nous font comprendre
la perte de la confiance dans le lien. La famille se structure dans un mythe
de péril relationnel ou de nécessité d'indifférenciation, les mariages se font
sans conjugalité, les frontieres intergénérationnelles disparaissent. Toute
confrontation avec les institutions sociales met en péril ce fonctionnement
ou le stigmatise.

-J.-M. B. : Quelle est donc cette qualité particuliere a 'enfant qui l’auto-
rise au nom de la famille a y inviter le thérapeute ? Dit autrement, comment
les familles confient-elles les outils systémiques aux thérapeutes a certaines
étapes de leur cycle vital ? Ces outils, bien connus des pédopsychiatres,
peuvent-ils étre opérants avec des familles avec de grands enfants, sans
enfants, d’enfants grandis, ou prétés a d’autres systémes relationnels ?

- P-J. E. : Il n'y a pas de famille sans enfants ; souvent c’est I'enfant,
émissaire de la famille dans son apprentissage au voyage intersystémique,
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qui évoque dans le tissu social la capacité d’échange de la famille ou sa
souffrance. Il est le « patient désigné ». Cette désignation, fonction d’émis-
saire, est contemporaine de ’homéostasie du systéme ['l. Le patient dési-
gné maintient ’homéostasie du systeme. Une famille dont les échanges
avec 'extérieur ne sont pas opérants, c’est-a-dire dont 1'évolution est blo-
quée, maintient elle aussi le symptome, dans le sens ou ce dernier crée
une anomalie dans l’espace social. Le systéme familial est de plus dénoncé
par le « patient désigné ». Le symptdme ne maintient ainsi pas ’'homéos-
tasie, 1'équilibre fonctionnel du systeme. Il provoque le changement. Le
patient désigné devient alors un danger pour la famille. Il est en retour
d’autant plus loyal a cette famille qu’il en menace 1'équilibre. Le thérapeute
représente aussi une menace pour le patient désigné puisqu’a travers lui, il
peut mettre en danger un équilibre familial précaire. N'attendons pas de ce
dernier qu'il nous aide explicitement a élargir le point de vue que la famille
nous propose en le désignant.

Le thérapeute entrant dans la famille bouleverse implicitement le mythe
d'un danger relationnel. Il crée une nouvelle relation. Il modifie le sys-
téme en introduisant du lien. L'affiliation n’est autre que 1’histoire de cette
introduction de lien. La relation extérieure représentant une menace dans
I'équilibre familial, le soignant va vivre, jouer le mythe de cette menace.
Certaines familles n’ont aucun mal a me convaincre que je suis dangereux,
voire un bourreau. Certains parents voient le recours a la loi pour protéger
leurs enfants comme une punition et c’est toute I'habileté des juges et des
travailleurs sociaux qui peut faire émerger un sentiment de protection,
de réinsertion. La convocation de la relation dans la souffrance n’est pas
dénuée d’effet.

Une mere est venue en consultation un jour car sa fille « craignait de
mourir ». Agée de onze ans, cette derniére présentait des troubles obses-
sionnels compulsifs qui la contraignaient, par exemple, a enclencher plu-
sieurs fois I'interrupteur d'une lampe de la maison pour conjurer un risque
suicidaire.

En l'absence de sa fille, cette dame nous a révélé que celle-ci n’était pas la
fille biologique de son papa mais issue d'un adultere. Elle avait peur que le
pére biologique ne veuille la récupérer. La mere ne souhaitait pas en parler
a sa fille car elle ne voulait pas, selon elle, la « perturber ».

Nous voyant intrigué par la notion de perturbation, elle nous a révélé
que si 'homme que sa fille dénommait « papa » avait accepté de I'élever en
connaissance de cause, il ignorait néanmoins qui était le pere biologique,
condition garante selon sa femme du maintien du couple puisqu’elle voyait
toujours cet amant, je ne sais trop avec quelle distance relationnelle. Sa fille,
si elle savait que son pere n’était pas son pere, aurait certainement souhaité
connaitre ce dernier. La menace se situait donc dans la relation paternelle,
mais aussi conjugale et maternelle — la jeune fille en voudrait certainement
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a sa mere de I'avoir trompée si longtemps —, voire fraternelle — la grande
sceur au courant de la situation risquerait de subir la méme rancoeur d’avoir
tu a sa sceur ce que tout le monde savait.

La transformation d'un trouble obsessionnel compulsif en fantasmes de
péril de liens se fait au prix d'un engagement de I’ensemble du systéme dans
les soins.

- J.-M. B. : Avec l'idée qu'un systéme relationnel renouvelé par l'invita-
tion du thérapeute ouvrira possiblement des issues créatives... mais le pas
est vertigineux et les familles ont besoin d’étre accompagnées pour prendre
ce risque !

- P-J. E. : Etre thérapeutique c’est modifier les représentations (12, Ce
voyage n’est pas sans prix. La maladie est la souffrance des liens, le théra-
peute souligne la vivacité des liens. Il découvre, invente. Révéler les liens
peut étre vécu comme leur accusation.

- J.-M. B. : Les familles ont raison : c’est le lien avec le thérapeute qui
provoque les relations qui blessent ; tu ne peux pas enlever au thérapeute sa
responsabilité... ou tu lui enléves sa part de pouvoir de permettre le chan-
gement en lien avec la famille ! Mais pourquoi ne pas croire avec la famille
que d’autres formes de liens pourraient moins blesser, que la dynamique
des liens thérapeutiques pourrait étre créative ?

Le thérapeute pourrait s'inquiéter d’étre incompris en « révélant » les souf-
frances intimes, voire d’étre récusé pour cette méme lucidité ; le psychiatre
de liaison fait I'expérience quotidienne que son langage est incompris des
patients comme des collegues, soit sur le mode « passé aux oubliettes »,
soit sur le mode « parole de gourou ». Le thérapeute systémicien sait pour-
tant que cette incompréhension est le carburant de sa double affiliation,
a la famille et au systeme sociétal et thérapeutique (hopital, consultation,
etc.) : comme le dit Denis Vallée, il est le « patrouilleur » des frontieres de
la société, un pas dedans, du coté de la norme, un pas dehors, du coté
de la folie. Son parcours délimite le normal du pathologique. Sa capacité a
mobiliser des relations d'incompréhension, c’est-a-dire a créer des liens, est
I'ingrédient majeur de ses vertus thérapeutiques, sa fonction sociale. Il ne
peut pas attendre en méme temps de ne pas étre incompris !

- P.-J. E. : L'entrée du thérapeute dans la famille permet de modifier le
systeme en souffrance. La vulnérabilité est le lien social partagé la ou les
autres sont compromis. Invité, contraint par la vulnérabilité, le soignant
entre dans la famille. Mais son entrée est menacante.

Le style du soignant est important : Comment se débrouille-t-il pour
s’enfoncer dans la famille ? Comment se débrouille-il pour déverrouiller
le tombeau et jouer avec ce qu'il y trouve, avec la bienveillance et dans la
sécurité de chacun ? Tel le soldat qui redonne foi dans 'amour a la femme
de ton histoire, grace a I'astuce de la servante, le soignant réinjecte du lien.
Lien de plaisir, lien de devoir.
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Métaphores scientifiques, systémiques, communicationnelles, résonances,
jeux, hermétisme [, 3, 9, 15, 20-22] sont autant de techniques qui convoquent
les relations du thérapeute, sa famille, son univers social et le rappro-
chent de la famille qu'il rencontre.

En entrant dans la famille, le soignant y fait entrer la société qui I'emploie.

Tel un passeur il voyage ainsi entre le milieu familial et ’extérieur. I est le
lien entre la famille et son contexte. Cette liberté est sa fragilité. Sa position
de passeur, de « patrouilleur », lui vaut son masque menacant du monde
hostile qu'il représente : monde oppresseur et stigmatisant pour les insensés
et disqualifiant pour la société.

Dans le service des urgences, un adolescent s’est présenté un jour suite a
un conflit dans son foyer d’accueil. Ce jeune homme avait vu son médecin
le matin qui lui avait prescrit un traitement médicamenteux pour l'apaiser
de ses angoisses et de sa colére. Doit-on préciser qu'il était séparé de sa famille
en raison de maltraitance alléguée par une institution sociale. Ce jeune, le
soir venu, justifiant sa colere par son désaccord d’étre placé, n’a pas sou-
haité se plier a I'injonction de ses éducateurs qui eux-mémes s’appuyaient
sur celle du médecin : « Prends ton médicament ! » Une bagarre entre le
jeune et les éducateurs s’en est suivie et il est donc arrivé aux urgences. Etre
en empathie avec le patient disqualifie les éducateurs qui, par leur position,
disqualifient la famille. La famille elle-méme montre a quel point la société
peut étre persécutrice a séparer un enfant de ses parents.

Souvent les liens que I'on crée avec un systéme en souffrance se font aux
dépens des liens avec notre systeme d’appartenance. « Si je comprends ce
jeune homme, dois-je imaginer que le monde est fou ? »

Etre soignant, est-ce nécessairement étre transgressif ?

L'entrée du thérapeute dans le systéme familial ouvre a la relation. Cette
ouverture est partagée par le soignant comme la famille dans la vulnérabilité.
Vulnérabilité de la famille, vulnérabilité du soignant qui apprend de la famille.
Souffrance relationnelle d'un coté, ignorance, avidité de savoir de 1'autre.

En pratique, I'hopital est un lieu de création relationnelle et un lieu
d’écoute du symptoéme. La venue du thérapeute dans la famille est la
deuxiéme étape apres 1'expression du symptdéme par la famille vers la créa-
tion de nouveaux liens avec le tissu social.

C’est ainsi que lorsque tu dis que 'affiliation est fondamentale, peut-étre
que nous devons insister sur I’écoute de la souffrance, le repérage de la vul-
nérabilité. Combien de familles qui ne font pas de bruit voient leur membre
désocialisé, sans aide ?

Comment le soignant est-il a 'écoute de la vulnérabilité ? Quelles sont
ses qualités ?

Il joue au médecin.

Le systémicien s’attache a décrire la souffrance relationnelle. La souf-
france « physique » est relationnelle au titre que le corps est un corps de
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relation. Il est souvent difficile pour nos jeunes collegues d'utiliser 1'ins-
pection. Voir a quel point un pere se montre souffrant pour son fils, voir a
quel point une fille se montre souffrante quand elle dit qu’elle va bien. Si
la mythologie médicale nous prive — en tant que psychiatre — de percus-
sion, de palpation et d’auscultation, l'inspection nous rappelle que le soin
relationnel est un soin physique.

Cependant, si toute souffrance physique est relationnelle, toute souf-
france relationnelle n’est pas physique.

L'hopital, ruche, ouvre ses multitudes alvéoles vers le lien. Une écoute
adaptable a la vulnérabilité. Réparation d'un pied ici, d'une maladie cancé-
reuse 1a ou réanimation apres un accident grave.

Les familles dont la vulnérabilité ne trouve momentanément pas de
métaphore qualifiante satisfaisante sont recues dans le service des urgences.
La, les médecins ne savent pas trop leur role. Ils improvisent. assistants
sociaux ? oreilles réceptacles de pleurs et maux variés ? psychologues popu-
laires ? défenseurs de I'ordre et de la morale ?

Qui sont ceux qu'ils rencontrent ? Alcooliques ? Nécessiteux ? Fous ou
sursitaires ? La maladie prend rarement visage plus polymorphe.

Décider quelle orientation pour quelle famille releve du parti pris. Les
tenants et aboutissants d'un tel parti pris me dépassent un peu...

Les liens entre soignants permettent 1'écoute de la vulnérabilité. Ainsi un
chirurgien particulierement sensible a l'altération d'un organe relationnel
spécifique — systeme digestif ou pulmonaire par exemple — et s’attachant
a le rétablir peut se sentir démuni dans la prise en charge de l'altération
relationnelle plus large. Il construit des liens avec des psys a ce moment et
sa demande de prise en charge, parfois certes maladroite — « Il a besoin de
parler » —, écho de ses capacités de lien, est la démonstration au patient
de I'importance thérapeutique de la relation. En méme temps que la relation
entre les soignants permet de découvrir un nouveau patient, celui-ci avec sa
famille modifie son positionnement. La relation de soin entre les médecins,
entre la famille et les médecins, améliore le statut de chaque membre. Elle
ouvre vers la possibilité d'une relation apaisante, vers le désir de la relation.

Ainsi 1'hopital représente-t-il un lieu de rencontre dont les mythes de
charité, de soin proteégent, a priori, de toute menace relationnelle. La capa-
cité a créer du lien, a se laisser toucher par la famille, a s’affilier, y crée
les conditions de la découverte des qualités enrichissantes de la relation.
L'hopital fournit par les interactions entre soignants, la complémentarité,
la transversalité de 1’aide, un modele d’enrichissement par le lien pour les
familles. Les familles s’y retrouvent de méme qualifiées dans leurs capacités
de formations : elles apprennent aux scientifiques des voix nouvelles de
traitement, aux étudiants, externes, internes, aux médecins seniors, leur
métier, ou a apprendre a apprendre.

Tout lieu de soin permet de s’enrichir dans le lien a 'autre.
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Efficacité, médecine fondée sur les preuves

Cher Jean-Marc,

Un petit matin d’astreinte, une sage-femme m’appelle. Elle me dit qu'une
patiente, hospitalisée depuis deux jours en surveillance intensive de gros-
sesse suite a un déni de grossesse, a terme, va mal : elle vient en effet
d’apprendre que sa sceur vient de faire une tentative de suicide. Je dis a
cette collegue qu’il me parait indiqué que cette mere attende de rencontrer
le psychiatre qui la suit le lendemain et qu’il n'y a a mon sens pas d’'indica-
tion a une rencontre en urgence mais a écouter son mal-étre. Je lui explique
que si cette femme peut se reconnaitre comme mere de son enfant, peut-
étre pouvons nous aider I'équipe de maternité a se reconnaitre comme soi-
gnante de la patiente. La sage-femme raccroche avec un peu d’amertume :
elle souhaitait visiblement que je puisse voir la patiente.

Peu de temps apres — remord, culpabilité, écho d'une relation disquali-
fiante... —, je monte a la maternité ou est hospitalisée la patiente afin de
prendre de ses nouvelles. Je rencontre la sage-femme qui m’avait alerté.
Souriante, elle me dit qu’elle a joint le département des urgences (DATU)
ou elle connaissait un ami, ce qui a permis a la patiente de rencontrer sa
sceur qui y €tait hospitalisée, dans les suites de sa tentative de suicide.
Cette rencontre a non seulement permis, selon elle, a la patiente de se ras-
surer sur I'état de sa sceur, mais aussi a 'équipe de la maternité de trouver
de nouveaux appuis pour travailler sur le déni de grossesse, la sceur de la
patiente 'ayant questionnée sur le sexe de son enfant... Ainsi, la sage-
femme a expérimenté l'efficacité des appuis relationnels. Liens fraternels
thérapeutiques, liens amicaux avec son collégue du DATU... liens frustrants
avec le psychiatre de liaison ? Comment en parler, prouver cette efficacité
relationnelle ?

Doit-on se contenter d’impressions a posteriori ? Lorsqu’une relation a été
secourable, nous voyons bien qu’elle a été efficace. Mais comment analyser
son efficacité, systématiser une technique ?

Nous avons insisté sur les apports thérapeutiques des relations parentales.
Enfants qui se sacrifient pour le maintien de I'homéostasie familiale, enfants
demandeurs d’aide a I'école, a I'hopital. IIs sont nombreux, ces patients qui
prennent un rdle protecteur que le couple, exténué, n’arrive plus a tenir.

Notre colleégue, Christian Mille, soulignait les vertus thérapeutiques d'un
jeune garcon qui, devant ses parents découragés, continuait a stimuler son
frére autiste. Est-ce lui qui engage ses parents dans un espoir ? Leur donne-
t-il du courage a rencontrer d’autres liens, avec des soignants bienveillants ?

Quelle relation est utile au sein d'une famille, quelle relation donne
espoit, est soutenante dans un groupe ?

Les groupes de psychoéducation, les rencontres avec un psychana-
lyste ou un cognitivo-comportementaliste ne sont-ils pas des relations
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thérapeutiques en tant que telles ? La technique ne cache-t-elle pas une
idée profondément éthique de la relation ? Est-il plus facile de communi-
quer un lien d’empathie, un lien d’alliance a une famille en présentant des
pictogrammes, telles des images fonctionnelles en IRM, ou des algorithmes
expliquant un défaut neuropsychologique ?

§’ils ne percoivent pas intuitivement la puissance vitale du lien, peut-étre
nos jeunes collegues seront-ils confortés par les évaluations scientifiques
des thérapies familiales dans plusieurs indications psychiatriques, des thé-
rapies de groupes de parents et d’enfants 123 24, Gageons que la rencontre
avec les patients leur fasse éprouver la vertu thérapeutique de la relation.

Cher Pierre-Jean,

Travailler sur les liens par nos liens est un grand bonheur. C’est une défini-
tion de la systémie que I'on pourrait proposer, émotion comprise. Elle est
palpable au sortir d'une séance de thérapie familiale comme dans un ensei-
gnement. C'est une révolution intellectuelle, le monde étant renversé sens
dessus dessous, et un écho personnel a mon engagement dans ce métier.

Tu me permets, par ce dialogue, de comprendre que nous n’avons pas su
tout raconter, la présence quotidienne de la perspective systémique dans tes
liens aux urgences, en liaison ou dans tes enseignements, 1'effervescence et
la confusion des staffs de thérapie familiale, I'admiration que nous parta-
geons pour le savoir des familles qui viennent nous enseigner pendant les
séminaires ce qu’est la dépression ou la violence familiale.

La systémie, c’est aussi percevoir que ce que je crois le plus intime, mon
corps, est construit par un systeme de relations sociétales qui ne m’appar-
tient pas, et que certains en meurent ; c’est percevoir que ce que je crois
étre un accident individuel, une consultation aux urgences, est I’écume du
partage des eaux sociales, ou les courants éducatifs, scolaires, judiciaires et
psychologiques se rencontrent avec violence et souffrance, et que certains
professionnels feront de ce tourbillon relationnel des liens qui guérissent.

Cher Pierre-Jean, je te remercie de m’aider a comprendre ce que j'enseigne
et a me passionner pour ce que nos collegues du service comme les familles
nous apprennent, ainsi que pour les chapitres que cet ouvrage collectif nous
propose !
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3  Thérapeutiques
institutionnelles

P. Delion

« Sans la reconnaissance de la valeur humaine de la
folie, c’est ’lhomme méme qui disparait..." »
Francois Tosquelles

Les thérapeutiques institutionnelles, dont le mouvement de psychothéra-
pie institutionnelle est le principal représentant, partent de la critique radi-
cale de l'asile, pour féconder au sortir de la Seconde Guerre mondiale une
transformation attendue de la psychiatrie. Aujourd’hui, les thérapeutiques
institutionnelles insistent sur le visage humain que la psychiatrie doit
promouvoir dans ses pratiques concréetes, tout en mettant le sujet malade
mental au centre de sa « guérison ».

A un moment crucial de la psychiatrie au cours duquel la politique de
soin semble guidée essentiellement par des considérations économiques,
cette distinction revét la plus grande importance puisqu’il s’agit de pou-
voir continuer a travailler avec les patients tout le temps qui sera néces-
saire a leur soutien psychique ; dans ces conditions, la logique des soins ne
peut se réduire a une simple équation dans laquelle l'urgence serait le seul
moment relevant du sanitaire, sous la forme classique de I'hospitalisation,
tandis que le temps de la chronicité releverait du social ou du médico-
social. En fait, la maladie mentale, d’essence chronique, peut soumettre
le patient a une urgence quotidienne. Les thérapeutiques institutionnelles
contribuent a organiser les soins de telle maniére que le patient puisse
compter sur « ses » soignants dans la durée, au gré de ses états psychiques,
en articulation avec sa famille et tous les partenaires, chacun avec sa spé-
cificité. Elle s’applique donc aux problématiques psychopathologiques
quelles qu’elles soient.

Pour ce faire, les équipes de psychiatrie référées aux thérapeutiques ins-
titutionnelles s’organisent autour de quelques préalables.

1. Cette citation de Tosquelles est inscrite comme épitaphe sur le mur de I'h6pi-
tal de Saint-Alban, qui porte désormais son nom : centre hospitalier Francois-
Tosquelles [,

Thérapeutiques en psychiatrie
© 2015 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Construire une fonction d’accueil

La psychiatrie est une branche de la médecine qui prend la responsabilité
de traiter les maladies mentales des enfants et des adultes, ainsi que d’en
prévenir la survenue. Mais dans cette discipline, plus encore que dans les
autres, la personne qui porte les symptomes psychiatriques doit étre prise
en considération et accueillie avec la plus grande attention. En effet, pas de
travail psychothérapeutique sans accueil de la personne concernée. Et une
fonction d’accueil digne de ce nom ne se décréte pas, elle se construit.

Qui peut le plus peut le moins

Parmi les patients présentant des psychopathologies graves, la psychose fait
figure de paradigme. Cette pathologie de la personne demande souvent un
accompagnement thérapeutique important, quelquefois une hospitalisation,
a la mesure de leur perte d’autonomie psychique. Et c’est principalement pour
les personnes psychotiques que des établissements psychiatriques ont d’abord
été pensés, amenant a mettre en exergue la notion fondamentale d'institution.
Cette conception de l'institution est donc corrélative des patients les plus
graves, qui ont besoin a divers moments de leur trajectoire d'un lieu et surtout
d’'une équipe soignante pour les accueillir et les soigner.

Psychothérapie et institutions

La psychothérapie institutionnelle conjugue deux notions qui recouvrent
des champs conceptuels différents mais complémentaires : la psychothéra-
pie et les institutions.

La psychothérapie comprend l’ensemble des méthodes qui permettent
de traiter I'appareil psychique en souffrance. Si des approches de cette pro-
blématique existent avec plus ou moins de fortune depuis 1’Antiquité, c’est
principalement a partir du Siecle des lumieres que la conception philoso-
phique renouvelée de 'homme en a permis I'avénement progressif sous
une premiere forme, celle du « traitement moral » (Pinel), puis, un siecle plus
tard avec la découverte de I'inconscient et du transfert par Freud, sous une
forme plus élaborée, la psychanalyse. La démarche psychothérapique, ins-
pirée de la psychanalyse, a pour but de redonner du sens aux symptomes
entendus comme signes de la souffrance psychique humaine, en les resi-
tuant dans I’histoire d’un sujet en relation avec son environnement. Il va
de soi que cette approche peut étre complémentaire des autres approches
éducativo-comportementales, médicamenteuses, et sociales.

Pour Michaud 12 : « La fonction essentielle de l'institution est d’étre
un systeme de médiations permettant 1’échange interhumain a plusieurs
niveaux. » Pour elle : « Le groupe psychiatrique devra donc en premier
lieu intégrer cet homme non intégrable, et ceci, non en lui présentant un
cadre tout fait dans lequel il doive entrer, mais au contraire en modifiant
les cadres antérieurs, a la mesure de sa personne. » Plus loin, elle indique :
« La fonction de l'institution d’assurer les échanges interhumains prend
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ici une portée particuliere de devoir jouer dans un milieu ot par défini-
tion, il y a rupture de 1'échange ; chacun des individus qui s’y trouvent
étant remarquable par son incapacité soit a se satisfaire des institutions
existantes, dans la société, si ces institutions sont jugées aliénantes, soit a
vouloir consciemment les transformer ou en inventer d’autres. » Et enfin :
« C'est précisément pour régler cet échange entre la demande du sujet et
la réponse que lui apporte le socius que va se placer l'institution. » Il res-
sort de ces définitions du concept d’institution qu'il y a tout lieu de ne
pas le confondre avec celui d’« établissement ». Ce qui est établi par nos
lois : I'ancien texte de 1838 « Il est créé dans chaque département un asile
d’aliénés (...) » et le nouveau (loi du 31 juillet 1985) « Le secteur est le mode
organisationnel de la psychiatrie en France (...) » ne préjugent pas de ce qui
se développera dans son cadre général, a savoir, ce qui s'institue entre un
malade mental et ceux qui l'accueillent et le soignent. Dans cette logique,
I'institution est le chailnon manquant entre le sujet et les autres.

La psychothérapie institutionnelle vise donc a structurer les équipes soi-
gnantes de telle facon qu’elles soient aptes a la pratique de psychothérapies
adaptées a chaque pathologie psychiatrique et en appui sur des institutions
adéquates a chaque sujet.

Psychothérapie institutionnelle et psychiatrie de secteur
Historiquement, la psychiatrie de secteur est la condition de possibilité d’exer-
cice de la psychiatrie publique, tandis que la psychothérapie institutionnelle
en est la méthode organisatrice. Ces deux mouvements sont profondément
intriqués et constituent les deux faces complémentaires d'une seule praxis.
La pratique de secteur est la plus propice a l'exercice des thérapeutiques
institutionnelles, mais d’autres modalités sont retrouvées dans des services
associatifs et des cliniques privées.

Historique

Les précurseurs

Si la notion de psychothérapie institutionnelle a été utilisée pour la pre-
miére fois par Daumezon et Koechlin en 1952 dans les Annales Portugaises
de Psychiatrie, I'idée de se servir du milieu hospitalier comme d’'un facteur
thérapeutique date du début du xix¢ siecle. Esquirol, dans la filiation du
traitement moral de Pinel, en jetait les premiéres bases en amenant, en
1822, I'idée qu’« une maison d’aliénés est un instrument de guérison : entre
les mains d'un médecin habile, c’est I'agent thérapeutique le plus puissant
contre les maladies mentales ». Mais le traitement moral de la folie va déri-
ver vers l'asile au sens le plus péjoratif, principalement en raison de I'impos-
sibilité d’analyse du transfert — concept découvert plus tard par Freud — en
amenant les soignants de I'époque a une passivité thérapeutique défensive
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qui ne sied pas aux malades mentaux tant elle va dans le sens de leur aprag-
matisme ou de leurs persécutions, contribuant ainsi a la mise en place de
« mécanismes asilaires ».

Sigmund Freud

En inventant la psychanalyse, Freud (re)met la personne au centre des
préoccupations des thérapeutes mais en montrant que le moi est surdéter-
miné par d’autres instances, notamment l'inconscient, mais aussi par le
surmoi. Découvrant le transfert, loin de le considérer uniquement comme
la mise en acte des résistances inconscientes, il en fait un levier thérapeu-
tique trés puissant sur lequel appuyer la cure I, Préoccupé de névrosés, il va
développer avec et pour eux une technique thérapeutique et une tentative
systématique de compréhension de la psyché humaine. Mais il ne va pas
développer d'une facon heuristique 1'étude des psychoses, méme s’il nous a
laissé quelques textes trés féconds sur cette question. Cependant, et c’est en
cela que je propose de le ranger dans les précurseurs de la psychothérapie
institutionnelle, il prononce a Budapest en septembre 1918, au V¢ congres
international psychanalytique, une conférence dans laquelle il dit : « Pour
conclure, je tiens a examiner une situation qui appartient au domaine de
I'avenir et que nombre d’entre vous considéreront comme fantaisiste mais
qui, a mon avis, mérite que nos esprits s’y préparent. Vous savez que le
champ de notre action thérapeutique n’est pas trés vaste. (...) On peut pré-
voir qu'un jour la conscience sociale s’éveillera et rappellera a la collectivité
que les pauvres ont les mémes droits a un secours psychique qu’a 1'aide
chirurgicale qui leur est déja assurée par la chirurgie salvatrice. La société
reconnaitra aussi que la santé publique n’est pas moins menacée par les
névroses que par la tuberculose (...). A ce moment-la on édifiera des établis-
sements, des cliniques, ayant a leur téte des médecins psychanalystes qua-
lifiés et ou I'on s’efforcera, a I'aide de I'analyse, de conserver leur résistance
et leur activité a des hommes, qui sans cela, s'adonneraient a la boisson, a
des femmes qui succombent sous le poids des frustrations, a des enfants qui
n’ont le choix qu’entre la dépravation et la névrose. (...) Nous nous verrons
alors obligés d’adapter notre technique a ces conditions nouvelles [4]. »

Pour une bonne part, la psychothérapie institutionnelle est une réponse
a cette prospective a laquelle Freud se livrait au sortir immédiat de la guerre
1914-1918.

Hermann Simon

Hermann Simon, autre précurseur, psychiatre a Giittersloh, trés influencé
par Bleuler et 1'école de Zurich et, par ce biais, par Freud, a eu également
beaucoup d'importance. Adoptant une nouvelle orientation fondamentale
en face du malade mental, il proclame explicitement que l'application a
une vie collective active et ordonnée est le meilleur moyen psychothéra-
peutique pour obtenir la guérison symptomatique. Pour Simon, trois maux
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menacent les malades dans les hopitaux psychiatriques, contre lesquels doit
lutter sans arrét la thérapeutique : « I'inaction, I'ambiance défavorable de
I'hopital, et le préjugé d’irresponsabilité du malade lui-méme ». D’autres
personnes ont contribué a développer 'idée de psychothérapie collective,
notamment aux Etats-Unis ot les « ligues » de protection des aliénés pre-
naient leur essor dés la fin du Xix¢ siecle et au début du Xx¢ siecle, principa-
lement sous I'impulsion de A. Meyer et C. Beers. En France, c’est E. Toulouse
qui créa en 1920 la premiere Ligue francaise d’hygiene mentale. Mais ce
sont surtout les apports anglo-américains qui ont donné aux thérapeutiques
de groupes leurs développements les plus significatifs (Sullivan, Slavson,
Moreno, Lewin, Foulkes, Rickmann, Bion, Fromm-Reichmann, Menninger,
etc.). A signaler également, en Amérique du Sud, les travaux intéressants de
A .Garma, E. Pichon-Riviere, Salomon Resnik, Willy et Madeleine Baranger.
Resnik, aprés avoir rejoint I’Angleterre et sa prestigieuse école psychana-
lytique (Klein, Rosenfeld, Bion, Bick, Winnicott), viendra en France ou il
travaillera avec Tosquelles et Oury. Ainsi, les conceptions anglo-américaines
ont permis aux psychiatres francais de dépasser, en 1’enrichissant, la « thé-
rapeutique plus active » dont Hermann Simon avait exposé les principes.

Les pédagogues

Itard, considéré comme le pere de la psychiatrie infanto-juvénile, a tenté
d’éduquer Victor, 'enfant sauvage de 1’Aveyron. Méme si sa tentative s’est
soldée par un échec relatif, il faut bien dire qu’apres lui, la pédagogie ne
s’est plus pensée comme avant. Séguin introduira de nouvelles conceptions
dans le domaine de la pédagogie. Avec Montessori, Pestalozzi, Dewey, Decroly,
Makarenko, Cousinet, des groupes d’enfants et d’adolescents seront pris en
charge et éduqués en référence a une conception plus ouverte de I'homme.
Des personnalités trés marquantes telles que Freinet et la pédagogie qui por-
tera son nom, font évidemment partie des précurseurs. La encore, les décou-
vertes freudiennes vont influencer des pédagogues comme Aichorn, Hug-
Hellmuth et Anna Freud a Vienne, et également Vera Schmidt qui tentera
une expérience de creche a Moscou jusqu’a la condamnation de la pensée
psychanalytique par la vulgate stalinienne. Tous ces précurseurs pédagogues
ont eu une influence sur 'utilisation des méthodes de groupe dans la prise en
charge des malades mentaux, enfants et adultes. Plus tard, nous verrons les
roles joués par A.S. Neill, a Summerhill, puis par E. Deligny B!, d’abord aupreés
des enfants et adolescents délinquants, puis des autistes ; de méme, par E
Oury [, s'appuyant sur la pédagogie de Freinet et la fécondant avec d’autres
par la psychanalyse pour proposer la « pédagogie institutionnelle ».

Les fondateurs

Renouvellement de la psychiatrie francaise de 1942 a 1950
En France, l'histoire des thérapeutiques institutionnelles s’inscrit dans
le renouvellement de l'assistance psychiatrique inaugurée par Balvet en
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1942 au congres de Montpellier qui, avec Tosquelles, dénoncent 1'état des
malades mentaux et reprennent I'idée de H. Simon selon laquelle il faut
considérer la collectivité elle-méme comme malade et déterminer par quel
processus les établissements psychiatriques aggravent les malades mentaux.
Les 45 000 malades mentaux morts pendant la Seconde Guerre mondiale
(sur les 80 000 hospitalisés en France) ”) donnent un caractére tragique a
leurs prédictions et, s'appuyant sur les expériences des prisonniers revenant
des camps de concentration allemands, un grand mouvement de trans-
formation des conditions d’exercice de la psychiatrie est engagé a partir de
1945 par Balvet, Bonnafé, Chaurand, Daumezon, Ey, Fouquet, Le Guillant,
Sivadon, Tosquelles et d’autres dans le cadre des Journées psychiatriques
nationales (1945-1947) et au sein de la commission des maladies mentales,
jusqu’au congres de Bonneval sur les « Psychothérapies collectives » (1951).
Dans cette période tres féconde, le groupe Batia, a I'instar du groupe Bourbaki
des mathématiciens, composé de Ajuriaguerra, Bonnafé, Daumézon,
Duchéne, Ey, Follin, Fouquet, Lacan, Le Guillant, Mignot et Sivadon, se
réunit avec I'idée de conjuguer le psychanalytique et l'institutionnel. Mais
la Guerre froide va aboutir a 'éclatement du groupe en deux tendances,
l'une psychanalytique prévalente et l'autre constituée des psychiatres
communistes pris en otage par les apparatchiks staliniens antipsychanaly-
tiques. Cette séparation aura de trés lourdes conséquences sur la psychia-
trie francaise. Trois figures principales peuvent étre considérées comme les
fondateurs : Daumézon, Sivadon et Tosquelles.

Georges Daumézon (1912-1979)

Daumézon devient médecin directeur de Fleury-lés-Aubrais en 1938. Recu
au médicat en 1937, il a rédigé sa these sur la Situation du personnel infirmier
des asiles d’aliénés. 11 met I'accent sur I'étude sociologique du milieu asi-
laire et sa transformation par la création d’activités diversifiées fournissant
aux patients des occasions de rencontres et d’échanges. Pour la réalisation
de cet objectif, il montre I'importance des infirmiers et, en 1949, il crée
avec Germaine Le Guillant, permanente aux centres d’entrainement aux
méthodes d’éducation active (CEMEA), des stages de formation destinés
aux infirmiers en psychiatrie.

11 fait école et deux de ses éleves, qui acheévent leur internat a Maison-
Blanche avant son arrivée a Sainte-Anne, vont prolonger son action a leur
acces a la fonction de médecin chef. Philippe Koechlin, coauteur de I'article
qui créé le terme de « psychothérapie institutionnelle », rédigera sa these
sur I'Etude sur la place du travail dans la pratique psychiatrique actuelle (1951),
ouvrira en 1960 1'hopital psychiatrique Charcot en Seine-et-Oise ou, en
tant que médecin directeur, il entreprendra une expérience analogue a
celle de Daumézon. Philippe Paumelle (réédité grace a Jean-Luc Chevallier
par 'ENSP de Rennes) qui a choisi pour sujet de these Essai du traitement
collectif des quartiers d’agités (1952), et ceci avant 1'ére des neuroleptiques,
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s’engage en 1960 dans la réalisation d'un secteur de santé mentale dans le
13¢ arrondissement a Paris, sous la forme juridique d’'une association loi
1901. Cette expérience, accessible dans un ouvrage célébre [8], se fera avec
quelques psychanalystes intéressés par le travail en institution (Racamier,
Diatkine, Lebovici, Woodbury).

Paul Sivadon (1907-1992)

Sivadon se révele trés tot comme un organisateur. Apres un bref passage en
province, il occupe un poste de médecin a Ville-Evrard ou il va réaliser la
premiére expérience d'une psychiatrie enrichie en personnel avec le soutien
financier de la Sécurité sociale. Il crée un club thérapeutique ouvert sur
I'extérieur et réalise un foyer de post-cure. Il souligne I'importance pour la
vie d'un service — idée neuve a 1'époque, préconisée également par Balvet,
Bonnafé et Daumézon — des réunions de personnel. « Sivadon deviendra
le premier médecin directeur de I'hopital psychiatrique réservé aux ensei-
gnants dont va se doter la MGEN. La Verriére essaimera dans Paris et en pro-
vince en créant des hopitaux de jour, des centres de consultations spéciali-
sées et des centres de post-cure. Son départ comme enseignant a Bruxelles
permettra a ses éleves (Amiel, Chanoit, Garrabé, Richoux) de prendre des
responsabilités dans ces différentes institutions [8). »

Francois Tosquelles (1912-1994)

Tosquelles est né a Reus en Catalogne en 1912. Devenu médecin de 'Ins-
tituto Pere Mata, il fut 'un des éléves de Mira i Lopez, professeur de psy-
chiatrie influencé par les aliénistes du mouvement philanthropique du
XIxe¢ siecle, et créateurs de I'Instituto Pere Mata. Sous I'influence de Mira,
Tosquelles s’engagea dans plusieurs spécialités psychiatriques : psychia-
trie infantile, psychologie du travail, psychologie juridique, pédagogie,
approches de la psychothérapie, de la psychanalyse et des effets des groupes
sociaux. C’est a 'occasion de l'arrivée au pouvoir d’Hitler qu'un certain
nombre de Juifs se sont réfugiés a Barcelone, accueillis par Mira. L'un
d’eux fut le psychanalyste de Tosquelles, de 1932 a 1935. Tosquelles, deés
1934, avait tiré les conséquences des difficultés structurelles rencontrées
par l'introduction de la cure type psychanalytique dans les institutions,
notamment en ce qui concerne les enfants et les psychotiques, voire les
psychopathes. Quoi qu’il en soit, la guerre d’Espagne arréta 1’essor de la psy-
chiatrie catalane. Ce fut pour lui 1'occasion d’engager une intense activité
psychiatrique aux cotés des républicains et il devint le chef des services psy-
chiatriques de I’Armée de la République, du début de 1938 jusqu’au 1¢" avril
1939. C’est 1a que des services mobiles de secteur, ainsi que la communauté
thérapeutique d’Almodovar del Campo, s’articulaient avec ce qu’on peut
appeler I'hygiene mentale aux armées, avec des taches de sélection profes-
sionnelle de diverses armes, sans pour autant cesser de rendre service a la
population civile, en cas d'urgences ou d’impasses psychiatriques. Lorsqu’il
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put échapper au piege franquiste, il gagna la France le 1¢" septembre 1939.
Il était convaincu que son expérience psychiatrique pourrait étre utile a la
lutte antifasciste dans laquelle la guerre de 1939 s’inscrivait. Ce fut pour
lui I'occasion d’instaurer un service psychiatrique dans le camp de concen-
tration de Sept-Fonds. Puis le 6 janvier 1940, il fut invité a Saint-Alban, en
Lozére. La débandade francaise de 1940 amena a Saint-Alban un certain
nombre d’intellectuels, médecins et hommes de lettres (Bonnafé, Eluard,
Canguilhem, Tzara), grace auxquels il fut possible de mettre en place un dis-
positif psychiatrique ou les perspectives du passé de Tosquelles pouvaient
se montrer opératoires. La diffusion de cette expérience se répandit apres
la guerre. Tosquelles, apres avoir franchi tous les échelons de la hiérarchie
hospitaliére, en revalidant ses diplomes de médecin puis de psychiatre en
France, sera nommé médecin directeur en 1953. Durant ces années de
guerre et d’apres guerre se retrouvent A. Chaurand, L. Bonnafé, P. Balvet
puis M. Despinoy, R. Millon, E. Fanon, J. Oury, et plus tard R. Gentis,
Y. Racine et H. Torrubia. La responsabilité médicale du Clos du nid, un éta-
blissement d’enfants sis a Marvejols, lui sera également confiée. Tosquelles
deviendra en 1965 le premier président de la Société de psychothérapie
institutionnelle. En 1970, apres une tentative a Marseille, il est nommé
a la Nouvelle Forge, dans 1'Oise, dans un secteur de psychiatrie infanto-
juvénile. Puis, en 1975, nommé a Agen, il se rapproche du Sud, apres avoir
renoué depuis quelques années avec la mouvance renaissante de 1'Instituto
Pere Mata. Apres avoir pris sa retraite en 1979, il continua a animer de trés
nombreux groupes de praticiens. Son influence sur la psychiatrie francaise
a été considérable et nous n’avons pas fini d’en découvrir tous les prolon-
gements aujourd’hui.

Psychothérapies collectives, la période des rencontres :
1950-1960

En 1951, organisées par Henri Ey, ont lieu les journées de Bonneval sur le
théme des « Psychothérapies collectives ». Tosquelles expose 1'organisation
mise au point dans I'hoOpital de Saint-Alban et les bases de la psychothérapie
institutionnelle. Il est vivement critiqué par Le Guillant qui plaide pour une
insertion des malades mentaux dans le monde réel. Tosquelles lui répond
qu'il scotomise précisément l'analyse du rejet du malade par la société
surtout quand il est psychotique. On peut voir déja dans ces oppositions,
les racines de ce qui va aboutir au courant antipsychiatrique de Cooper
et Basaglia, puis plus tard a une certaine conception de la réhabilitation
sociale, celle qui n’envisage pas de traitement possible pour la psychose et
se contente donc d'un « traitement social ». A cette époque ont lieu d’autres
travaux qui concourent a l'approfondissement de ces notions de psycho-
thérapie collective et favorisent les rencontres entre différents courants de
pensée. C’est ainsi que la Fédération nationale de Croix Marine, créée a
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I'initiative de Doussinet, va venir jouer un grand rdle dans la diffusion et
la mise en place des idées de la psychothérapie institutionnelle. Henri Ey
va également contribuer a ce renouveau par 1'organisation a Paris, en 1950,
du premier congres international des psychiatres, pour lequel de nombreux
textes préparatoires vont également aboutir a la présentation par le minis-
tere de circulaires visant a réorganiser le fonctionnement de la psychiatrie :
la circulaire du 4 février 1958 portant sur l'organisation du travail théra-
peutique et celle du 15 mars 1960 sur la psychiatrie de secteur. Entre 1957
et 1958 ont lieu a l'initiative de Daumézon les rencontres du groupe de
Sevres. Ce groupe rassemble les héritiers de Pinel et de Freud, notamment
deux groupes sensiblement différents : les premiers sont principalement
des psychiatres cliniciens qui réfléchissent a l'utilisation des phénomenes
de groupes en institution (Daumézon, Oury, Tosquelles, Bailly-Salin, Ayme,
Chaigneau), tandis que les seconds sont plutot des psychanalystes qui éten-
dent une méthode éprouvée en thérapeutique individuelle aux situations de
groupe (Lebovici, Diatkine, Racamier, Kestemberg). Un conflit éclate entre
les deux tendances et chacune va développer dans son style une théorico-
pratique référée a la fois a la psychanalyse et aux institutions. Ces deux
courants restent aujourd’hui référés aux thérapeutiques institutionnelles.

La dispersion : 1960-1970

Autour de Tosquelles et d’Oury, un petit nombre de responsables de services
de psychiatrie se regroupe dans le Groupe de travail de psychothérapie et de
sociothérapie institutionnelles (Gentis, Poncin, Racine, Tosquelles, Oury,
Torrubia, Colmin, Paillot, Ayme, puis Baudry, Chaigneau, Michaud, Millon,
Polak, Rappard, Vermorel) pour douze rencontres qui vont se situer entre le
1°'mai 1960 et le 31 octobre 1965, avec la participation fréquente de Jacques
Schotte I°l, psychiatre et psychanalyste, professeur a l'université de Louvain.
Les themes abordés sont la encore indicatifs des préoccupations des partici-
pants tant sur les plans théoriques que pratiques : I’établissement psycho-
thérapique comme ensemble signifiant, fantasme et institution, le transfert
en institution, etc. Ces rencontres aboutiront en 1965, a la fondation de la
Société de psychothérapie institutionnelle. Une revue dénommée Psycho-
thérapie institutionnelle fera paraitre sept numéros sur les grands concepts :
le transfert, la transversalité, la hiérarchie, la pédagogie... Devant la grande
affluence que commencent a connaitre ces groupes de travail, Guattari crée
le FGERI (Fédération des Groupes d’étude et de recherche institutionnelle)
qui publiera la revue Recherches. Pendant ce temps, Racamier, Lebovici,
Diatkine et Paumelle vont travailler ces articulations différemment ; leurs
résultats ont paru dans Le psychanalyste sans divan, dans lequel ils décrivent
en détail I'observation princeps de « Stanton et Schwartz [sur les] phéno-
menes de résonance sociopathologique entre dissociation schizophrénique
et dissociation du milieu ». Oury généralisera ce principe en €laborant le
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concept de « constellation transférentielle » spécifique des psychoses, tan-
dis que Tosquelles créera celui de « contre-transfert institutionnel ».

Jean Oury (1924-2014)

Oury, étudiant en médecine, arrive a Saint-Alban sur les recommanda-
tions d’Ajuriaguerra le 3 septembre 1947. Cest le début d'une amitié avec
Tosquelles qui ne se démentira jamais. Oury reste a Saint-Alban deux ans,
puis part a Saumery en octobre 1949. En décembre 1950, il passe sa these
et, qualifié en psychiatrie, il y est médecin directeur jusqu’en 1953. Le 3 avril,
Oury s'installe a La Borde. Commence alors I'histoire d'un lieu qui a contri-
bué a soigner un nombre énorme de patients atteints de psychoses et d’autres
pathologies, mais aussi a accueillir des stagiaires du monde entier, venus a
La Borde pour y réfléchir avec les soignants permanents, les « moniteurs »,
sur les pratiques et la théorie de la psychothérapie institutionnelle et, a dire
vrai, de la psychiatrie, afin d’en importer les « invariants structuraux » dans
leurs services d’origine. Oury rencontre Lacan en 1947 et va travailler avec lui
jusqu’a sa mort en 1981, particuliérement dans le cadre de I'Ecole freudienne
dont il devient un des principaux membres, et ainsi participer a cette aven-
ture du « retour a Freud ». Il rencontre également Félix Guattari qui apportera
a La Borde son dynamisme intellectuel et son envergure politique.

Cette clinique, unique en son genre, a été et est encore le lieu le plus actif
dans 1’élaboration de la théorico-pratique psychiatrique référée a la psycho-
thérapie institutionnelle. Oury, « un des psychiatres qui connait le mieux au
monde la psychose » (Gentis), continue d’enseigner a la facon d’Antigone,
sans certitudes, acceptant toujours de remettre sur le métier les concepts fon-
damentaux, en forgeant de nouveaux, intransigeant sur la position éthique,
généreux de sa culture encyclopédique, toujours en position d’épistémologue
devant un probleme quel qu'il soit, et rigoureux dans la présentation de
ses réflexions les plus novatrices. Ses séminaires et conférences-débats sont
toujours des sources de surprises et d’enrichissement, et il fait partie de ces
quelques rares personnes qui aident vraiment a penser en premiere personne
et non « a la maniére de ». Lecteur insatiable, il articule Freud, Lacan, Marx,
Tosquelles, Maldiney, Schotte, Heidegger, Kierkegaard et d’'innombrables
auteurs avec ses propres conceptions et ouvre ainsi des perspectives a la fois
théoriques et concréetes aux champs psychiatriques. Infatigable militant de la
psychothérapie institutionnelle, il a continué longtemps a animer ce mou-
vement en insistant sur la nécessité des espaces ouverts, sans jamais aban-
donner ceux qui comptaient sur lui. De tres nombreux documents écrits,
enregistrés, filmés sont consultables pour approcher I'histoire de ce qu’il faut
bien appeler un des géants de la psychiatrie contemporaine.

Ayme, Chaigneau, Gentis, Rappard, Torrubia

Parmi les principaux artisans de ce mouvement, Ayme, Chaigneau, Gentis,
Rappard et Torrubia ont eu également un role important dans la diffusion
des idées et des pratiques de la psychothérapie institutionnelle.
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De 1970 a 2010, pratique de la psychiatrie
de secteur : renaissance ou survie
de la psychothérapie institutionnelle ?

Mise en place du secteur en référence a la psychothérapie
institutionnelle : 1970-1980

La mise en place de la psychiatrie de secteur a partir des années 1970 va
avoir une influence déterminante dans l'extension des idées et des pra-
tiques de la psychothérapie institutionnelle, dans la mesure ou pour ses
fondateurs, nous 1'avons vu, I'importance de la désaliénation a accomplir
est déterminante pour changer le visage de la psychiatrie. Plusieurs scéna-
rios vont se dérouler : soit le service hospitalier est ancien et la mise en place
du secteur extra-hospitalier sera pour le moins laborieuse, soit le service
hospitalier n’existe pas et il va s’agir d'une implantation préalable mais la
question des hospitalisations se posera souvent d'une facon conflictuelle
avec les services chargés des hospitalisations antérieurement, soit le service
hospitalier a déja depuis longtemps commencé a travailler dans un esprit
de secteur et cette réforme va se mettre en place dans de bonnes conditions
humaines pour les patients et les soignants.

Un développement bien tempéré : 1980-1995

En France, les psychiatres de secteur ont globalement accompli un travail
de bonne qualité ; toutefois, cette révolution culturelle n’est pas accueillie
par tous avec le méme enthousiasme. Des débats passionnés ont lieu pour
savoir s'il faut ou non créer des clubs thérapeutiques dans 1'extra-hospitalier,
comment les articuler avec les clubs intra-hospitaliers et avec les structures
associatives de la commune ou du quartier urbain. Les questions de la ségré-
gation se posent avec acuité dans la mesure ou chaque service accueille les
patients hospitalisés dans différents services antérieurement tres cloisonnés,
a la fois sans mixité vraiment réalisée, avec des séparations de pathologies
beaucoup trop rigides. Les infirmiers psychiatriques sont trés actifs dans cette
transformation de la psychiatrie et s'ils ont été une des principales forces
vives pour ces changements tres profonds, la suppression de leur diplome
spécifique a été pour la psychiatrie dynamique un coup treés dur. En effet,
I'évolution va montrer les difficultés engendrées par des soignants trop peu
formés a cette « nouvelle psychiatrie dans la cité », notamment les clivages
dans la continuité des soins entre hospitalier et extra-hospitalier. La logique
psychothérapique repose sur la relation transférentielle qui, elle, repose sur la
continuité des soins. Sans cette continuité, pas de relation psychothérapique
et donc pas de psychothérapie institutionnelle. Ayme propose 'image de la
bande de Moebius pour illustrer la continuité des soins : un patient est pris
en charge par des soignants de son secteur qui le suivent, quels que soient les
lieux dans lesquels ils 'accompagnent (CMP, hospitalisation) ; la continuité
transférentielle est préservée tout le temps nécessaire.
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La psychothérapie institutionnelle dans la psychiatrie en crise :
1995-2010

Les effets du courant de « désinstitutionnalisation », pronant une sortie
des services hospitaliers jugés responsables de 1'aliénation des patients, se
font sentir lourdement dans la mesure ou les acteurs de la psychothérapie
institutionnelle en arrivent a étre obligés de rappeler aux collegues, aux
tutelles hospitalieres, etc., que la diminution du nombre de lits hospitaliers
en psychiatrie ne doit pas étre une fin en soi. En supprimant des lits et en
recourant a 1'« externement d’office », on ne supprime pas le travail psy-
chothérapique a continuer avec les patients au long cours, au contraire,
on l'augmente. Comme la logique de la diminution du nombre des lits a
été tres bien récupérée par des décideurs soucieux d’économies, ceux qui
luttent contre les effets néfastes de cette diminution « séche » passent faci-
lement pour des conservateurs anti-progres. Le courant antipsychiatrique
désormais représenté par cette tendance est a nouveau en opposition avec
les thérapeutiques institutionnelles. 11 semble qu'une partie du courant
de la réhabilitation sociale, treés en pointe actuellement, ait rallié ces posi-
tions et tente d’anticiper sur le « délestage » des patients chroniques dans
le médico-social, en proposant, en lieu et place d'un traitement possible de
la psychose, auquel certains n’ont jamais vraiment participé, des prises en
charge qui s’éloignent progressivement de la notion de soin actif. L'idée
d’aider le patient a se réinscrire dans le monde du travail est louable et pré-
side a la notion de soins de réadaptation ; il n’en est pas de méme lorsque
la réhabilitation prétend remplacer le soin. Allant de pair avec ces restric-
tions budgétaires objectives, la réorientation des pratiques psychiatriques
contemporaines centrée sur I'hOpital-entreprise, laisse prendre toute son
ampleur a une vision technocratique de la psychiatrie et contribue a démé-
dicaliser notre discipline. Les ordonnances Juppé, réorganisant la philoso-
phie de la Sécurité sociale, vont créer les agences régionales de 1'hospita-
lisation, véritables lieux du pouvoir sanitaire, devenus depuis les agences
régionales de santé, chargées d’articuler sanitaire et médicosocial. Une
nouvelle culture apparait dans les hopitaux généraux, qui s'impose a leurs
services de psychiatrie et aux hopitaux chargés de la psychiatrie, sans tenir
le moindre compte de ses spécificités incontournables. Les efforts impor-
tants pour développer un « esprit d’équipe » dans les services sectorisés sont
I'objet d’attaques en reégle pour instaurer un « discours d’entreprise » hos-
pitalocentrique peu compatible avec la doctrine du secteur de psychiatrie.

Aujourd’hui : état des lieux

Si aujourd’hui beaucoup d’équipes soignantes ont le sentiment d’avoir
intériorisé les principaux concepts de la psychothérapie institutionnelle,
de nombreux lieux de soins, hospitaliers et extra-hospitaliers, continuent
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d’en approfondir la pertinence et de les soumettre a un critique nécessaire
a son évolution constante. Un réseau d’équipes soignantes s’articule autour
des associations culturelles créées dans chacune de ces équipes engagées
dans cette dynamique et concoure a une formation continuée réguliére
et polycentrique. Un regain d’'intérét se fait sentir ces derniers temps en
raison de la perte de sens des pratiques de la psychiatrie contemporaine.
La fédération inter-associations culturelles (FIAC) organise des rencontres
annuelles sur des themes en rapport concret avec le soin psychiatrique. Les
turbulences actuelles en ce qui concerne la question du soin intensif pour
les patients présentant une psychose chronique notamment, contribue a
favoriser le recours aux conceptualisations de la psychothérapie institu-
tionnelle, que ce soit sur le strict plan francais ou sur le plan européen et
méme plus largement. De nombreuses expériences ont été et sont menées
par des équipes proches (Paumelle et le XIII® a Paris, Hochmann et Sassolas
a Villeurbanne, Mises a la Fondation Vallée, les établissements de la fédéra-
tion Croix Marine...), et des convergences se dessinent entre ces praticiens
et leurs équipes.

Concepts

Le transfert et son utilisation en psychiatrie : création
de champs transférentiels

Le concept de transfert mis au monde par Freud dans son acception actuelle
de « processus par lequel les désirs inconscients s’actualisent sur certains
objets dans le cadre d'un certain type de relation établi avec eux et émi-
nemment dans le cadre de la relation analytique (...) » sous la forme de
« répétition de prototypes infantiles vécue avec un sentiment d’actualité
marqué » [19 est a la base de toute psychothérapie et précisément de toute
psychothérapie institutionnelle. Mais comme Freud 1'avait prévu a Budapest
en 1918 par son fameux « Nous nous verrons obligés d’adapter notre tech-
nique a ces conditions nouvelles », le transfert est sans doute le concept
psychanalytique qui a eu le plus a étre interrogé dans la psychothérapie
des psychoses. S'appuyant sur les travaux de Lacan, Klein, Resnik, Pankow,
Rosenfeld et de bien d’autres, Oury met en évidence les notions de « trans-
fert dissocié » et de « transfert multiréférentiel » (Tosquelles). I indique
ainsi comment la personne psychotique, ayant construit avec le monde un
rapport objectal singulier, ne peut « transférer » sur un seul psychanalyste
comme cela se passe dans la cure type. En revanche, dans 1’établissement
et avec 1'équipe soignante qui l'accueille, il peut « instituer » d'une facon
partielle, a I'instar des objets partiels, des investissements de divers ordres
sur des personnes, des choses, des espaces, etc. Il s’agit d'une relation repo-
sant en partie sur ce que les kleiniens appellent « l'identification projective
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pathologique ». Par ce type de construction du rapport au monde, le patient
actualise dans le « transfert institutionnel » les modalités selon lesquelles il
s’est lui-méme construit. Toute la difficulté consiste a repérer et réunir ces
investissements hétérogenes et c’est I’objectif de ce que Tosquelles a appelé
« constellation transférentielle », dans laquelle se trouvent rassemblés, sou-
vent pour la premiere fois, les fragments projetés d'un sujet psychotique.
Il ne s’agit pas de réunir un groupe qui prend en charge tel patient pour
parler de ce qui se déroule aux niveaux conscients et objectifs, bien plutdt
de réunir ce qui a pu ou peut étre ’'objet d'un investissement partiel du sujet
en question, que ce soit les soignants qu’il apprécie, mais aussi ceux qui le
persécutent, de facon a approcher les différents niveaux qui constituent
la réalité psychique projetée du patient sur son entourage. A partir de ces
réunions, un travail psychique d’élaboration et de perlaboration (Freud)
peut étre entrepris dans la temporalité. Resnik s’intéresse a la notion de
« champs transférentiels » pour éclairer les spécificités du transfert dans les
pathologies les plus graves. Si donc on retient ces lectures du concept de
transfert, des implications en résultent immédiatement : pour qu'un patient
puisse « investir » son entourage et que ces investissements aient quelque
valeur signifiante, il doit pouvoir circuler librement. Nous voyons en quoi
le transfert est lié de facon tres étroite avec le fonctionnement de 1’établis-
sement, son ambiance, sa fonction d’accueil, ses possibilités d’échanges,
véritables conditions de possibilité des rencontres. Dans les dispositifs sec-
toriels, cette maniere d’envisager le transfert peut étre généralisée, a condi-
tion de disposer de I'opérateur qui en fonde l'utilisation, 'institution de la
constellation transférentielle.

Organisation des soins, rapports de dé-complétude
et stratégies thérapeutiques

Un patient présente une souffrance psychopathologique grave. Il est
accueilli par un psychiatre et son équipe soignante. Une approche diagnos-
tique va avoir lieu et aboutir a une premiere indication de soins. Le patient,
au gré de ses investissements, va rencontrer des soignants de différents sta-
tuts, d’autres patients, leur attribuer un réle, instituer avec eux des relations
de qualités diverses et variées, participer a des groupes ou non, s'intégrer
a la vie de l'établissement soit a temps complet, soit a temps partiel, en
fonction de son mode d’hospitalisation. La prescription médicale de soins
va se dialectiser avec la « liberté de circulation » offerte au patient, pour pro-
duire un ensemble de contacts avec les autres, constituant ainsi une sorte de
diagramme de 1'organisation des soins du patient. Dans cette organisation
des soins, nous voyons que le plus grand compte est tenu des trajectoires
pulsionnelles de ce patient. Le milieu qui 1'accueille doit comporter des
espaces différenciés, non réductibles I'un a 'autre, de sorte que la « ligne
d’erre » (Deligny °l) du patient sur la tablature institutionnelle, sa trajectoire
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transférentielle, soit signifiante pour lui. Mais si les multiples espaces
d’accueil, les « sites » (Oury [°) ou « situémes » (Poncin [11), se doivent d’étre
différenciés pour constituer une possibilité de choix et donc de langage par
le biais des « espaces du dire » (Oury [°)), il est trés intéressant qu'ils soient arti-
culables entre eux, a 'exclusion de toute pensée totalisante (Sartre [12l), dans
le cadre des « rapports complémentaires » ou « rapports de dé-complétude »
(Delion [13]) pour insister sur le fait qu'il s’agit de la construction d’ensem-
bles ouverts. L'intérét de cette conception est qu’elle n’est pas liée a 1'éta-
blissement hospitalier, mais plutot a I'équipe soignante et ainsi, peut tout a
fait s'intégrer dans la pratique du secteur psychiatrique, associant dans ces
rapports de dé-complétude, le médecin généraliste, la famille, les travail-
leurs sociaux, I'enseignant travaillant en articulation a géométrie variable
sur « ce qui suffit » (Chaigneau) pour chaque patient. Nous touchons la a
une dimension importante, celle de « mere suffisamment bonne » (Winnicott)
qui propose juste « ce qui suffit », mais pas plus, pour répondre aux besoins
du bébé, mais sans étouffer le temps nécessaire pendant lequel il construit
psychiquement la représentation du besoin qu’il a adressé a sa mére, afin
d’arriver un jour a y répondre lui-méme. De méme chez le patient, cette
proposition s’appuie-t-elle sur sa partie saine, anticipant sur sa future auto-
nomie et ses potentialités pour y parvenir. Il peut étre intéressant de parler
de stratégie thérapeutique dans la mesure ou 1’organisation ne peut étre laissée
au hasard, mais en méme temps en laissant les événements arriver au gré
des rencontres. Il s’agit donc bien de « programmer I’aléatoire » (Oury), c’est-
a-dire de faciliter les conditions de possibilité des rencontres sans prétendre
en fixer le contenu. En cela, la démarche de la psychothérapie institution-
nelle reste éminemment freudienne puisqu’elle se préoccupe d’organiser un
cadre thérapeutique pour y laisser émerger les éléments en provenance de
I’appareil psychique du patient.

Déploiement du traitement, trajectoire de vie
et continuité des soins

Un des problemes cruciaux de la maladie mentale et de son traitement est
la relation basale qu’elle entretient avec la « chronicité ». Et il va falloir tenir
dans la durée la fonction de « pare-excitations collectif » (Delion 13), tant que
cela sera nécessaire. La chronicité a fait I’'objet de nombreuses recherches et
confrontations et doit absolument étre différenciée de ce que Bonnafé
et collaborateurs ['4l ont qualifié de « sédimentation ». Le déploiement du
traitement, en s’appuyant sur la création par le patient de sa constellation
transférentielle, a lieu dans les deux dimensions spatiales et temporelles.
Les espaces du dire sont utilisés par le patient dans ses contacts avec le
collectif et correspondent aux différents espaces investis qui se révelent
signifiants dans l’aprés-coup. Mais sans la dimension de la temporalité,
problématique en elle-méme chez les patients aux psychopathologies les
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plus graves (autistes et schizophrénes), ces espaces singuliers ne sont pas
articulables entre eux dans un processus de soin. La psychothérapie institu-
tionnelle, par le setting qu’elle propose, assure une continuité des soins qui
supplée a la continuité d’exister qui fait précisément défaut chez la personne
psychotique et 'empéche de développer un transfert de type névrotique.
Nous voyons bien ainsi comment le concept métapsychologique de trans-
fert s'articule dans la praxis avec le dispositif concret de continuité des soins
qui sera d’ailleurs repris comme un des piliers fondateurs de la psychiatrie
de secteur. L'ensemble du dispositif de soins doit pouvoir étre polarisé vers
ce souci éthique, cette « responsabilité-pour-autrui » (Lévinas), qui consiste a
assurer les soins dans la durée, ce que nous pourrions nommer une « fonc-
tion phorique pérennisante ». Nous verrons que le soutien psychique des soi-
gnants dans cet effort de pérennisation de la fonction phorique est un des
principaux enjeux du fonctionnement de 1'équipe, tant il pose la question
de la métabolisation du contre-transfert institutionnel.

Le malade mental et la double aliénation mentale
et sociale

La problématique de la double aliénation et les conséquences qui en résul-
tent sur le plan psychiatrique résultent d'une observation en profondeur
des patients psychotiques : ils sont a la fois aliénés dans leur rapport a la
raison (aliénation psychopathologique), mais également dans leur rapport au
socius (aliénation sociale). Confondre les deux plans entraine de sérieuses dif-
ficultés de prise en charge, car soit la maladie mentale se résume a la premiere
(psychothérapie, soins) et I'évolution montre la plupart du temps que la
deuxiéme n’est pas résolue, soit les efforts sont portés sur la deuxiéme (réha-
bilitation, assistance) et la premiere continue d’avoir des effets sur le devenir
du patient. Il s’agit donc de prendre les deux aspects en considération. Cette
distinction permet d’affiner la différence soutenue par Héléne Chaigneau
entre psychanalyse et analyse institutionnelle. En effet, au niveau du fonc-
tionnement de I'équipe soignante, la réflexion que cette équipe conduit sur
son organisation interne et les rapports qu’elle doit entretenir avec les sys-
temes hiérarchiques étatiques classiques relévent de l'analyse institution-
nelle et, partant, de l'aliénation sociale, tandis que cette méme équipe éla-
borant I'ensemble de ses relations contre-transférentielles, ce que Tosquelles
nommait le contre-transfert institutionnel, travaille en référence notamment a
la psychanalyse, au niveau de l'aliénation psychopathologique.

La psychiatrie se doit de prendre en considération
les souffrances psychique et sociale

Sur un plan fonctionnel, cette importante distinction ne vise pas a choisir
de s’attacher a un des types d’aliénation pour refuser I'autre, bien plutot de
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tenter, comme c’est souvent utile dans la démarche de la psychothérapie
institutionnelle, de dialectiser les deux. Aussi cela nous amene-t-il a pouvoir
répondre des deux aspects dans la stratégie thérapeutique générale pour un
patient : savoir articuler au plus prés de sa problématique personnelle les
moyens de travailler son aliénation psychopathologique par les approches
psychothérapiques et ceux de son aliénation sociale par les approches ins-
titutionnelles. Mais si, dans certains cas, une psychothérapie individuelle
est possible, I'accueil du patient sur la « tablature institutionnelle » (Oury)
lui permet de se frayer un chemin « désaliénant » (Bonnafé€) vers les autres,
ce qui aura, en retour, une grande « efficacité » sur son travail psychothéra-
pique. Pour d’autres, le travail sur la désaliénation sociale aura tout intérét a
se faire dans la cité, en s’appuyant sur des « relais » (Delion [']) avec lesquels
il convient donc de tisser des liens a partir de la notion de E. Dupréel [1°], les
« rapports complémentaires ».

Les acteurs, leurs concepts opératoires
et leurs pratiques

Individu, groupe et collectif : équipe soignante,
initiative et hiérarchie

Tenir compte des multiples aspects des rapports complexes entre le malade
mental et son environnement proche et lointain est une nécessité éthique
et logique. Ainsi, ’équipe soignante est amenée a accueillir un sujet pour
lequel un abord unidimensionnel n’a plus grand sens aujourd’hui. Ses his-
toires individuelles, familiales, contextuelles sont autant d’éléments tres
importants pour lui permettre de se déprendre de la double aliénation déja
évoquée. Pour ce faire, ce sujet va étre en contact avec d’autres individus,
soignants et soignés, des groupes institués ou non. Aussi, pour mieux
concevoir les processus selon lesquels les soignants organisent une telle
démarche thérapeutique, Oury a-t-il proposé la notion de « collectif » [17]
pour lui donner peu a peu la dimension d’'une catégorie. Selon lui, le « col-
lectif » est une « machine abstraite » qui €labore la loi du groupe, en tenant
compte des aliénations psychopathologiques et sociales. C’est une reprise
du concept de « polyphonie » introduit par Tosquelles dans son article sur la
« sémiologie des groupes » 18], afin de faire comprendre comment chacun des
membres du collectif, tout en « chantant » sa ligne mélodique différente de
celles des autres, chante cependant la méme partition. Cette machine abs-
traite permet de soutenir la fonction soignante dans ses différents aspects
fonctionnels : fonction de prise en charge et d’accompagnement dans la
durée du transfert (fonction phorique) ; fonction phatique, organisatrice
de l'articulation freudo-szondienne (Schotte [1°l) entre accueil, contact et
trait unique identificatoire (trait unaire chez Lacan) ; fonction diacritique
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(Oury), sorte de rasoir d’Ockham 2] contemporain, séparatrice des regis-
tres constitutifs de la réalité quotidienne selon les ordres symbolique, réel
et imaginaire, au plus prés du « semblant » (Lacan [21]). C’est en référence
a cette fonction diacritique que les notions d’établissement, de groupe et
d’institution avaient déja été décollées les unes des autres, en méme temps
que la notion de « fonction » se distinguait du bloc « statut/role » ; ce qui
sous-entend une critique du présupposé de la hiérarchie statutaire par la
re-délimitation d’autres types de références pour tenir compte de la valeur
subjective des acteurs d'une équipe soignante, a la recherche d’une hiérar-
chie « subjectale », fondée sur les potentialités soignantes. Ce qui amene
a organiser le fonctionnement de I'équipe soignante de telle sorte que les
initiatives soient possibles puisqu’elles sont souhaitables. Ce renversement
de la perspective du fonctionnement habituel s’articule autour d'une dia-
lectique difficile dans laquelle 1'enrichissement des fonctionnements hié-
rarchiques classiques par les hiérarchies subjectales permet progressivement
I"émergence d'une responsabilisation de chacun des soignants, afin de faire
alliance avec la partie saine des patients (Searles) pour « combatire » la
partie malade. Mais si cette modification technique est nécessaire, elle
entraine de véritables résistances a la fois dans l'esprit des responsables
administratifs hospitaliers, qui voient d’'un mauvais ceil toute atteinte a
leur pouvoir direct sur les « personnels » dont ils sont les « supérieurs
hiérarchiques », mais aussi dans celui des soignants eux-mémes qui
participent de l'efficacité du fonctionnement hiérarchique classique en
I'acceptant le plus souvent sans contestation de fond. Il faut en général
quelques expériences en commun entre les participants de cette nouvelle
politique de service pour qu'une confiance réciproque puisse amener a
de nouveaux rapports entre les acteurs de la situation de soins. Inutile de
dire que, 1a encore, la question du temps est d'une trés grande importance.
De multiples monographies de services peuvent étre consultées a cet effet
et indiquer d'une fagon plus précise, dans chacune d’entre elles, comment
ces éléments théoriques et pratiques s’agencent pour transformer les fonc-
tionnements d’équipes dans un sens qui sert les objectifs de traitement
des patients. En effet, et c’est une grande lecon de la psychothérapie ins-
titutionnelle, dans chaque situation particuliere, ces éléments doivent
étre abordés avec un « respect de I’historicité » du lieu, des personnes, et
de ce qu’ils avaient déja eux-mémes mis en place auparavant. Sinon, les
résistances au changement sont telles qu’elles rendent impossibles toutes
les propositions d’amélioration. Nous avons ainsi vu de véritables catas-
trophes se mettre en place par des promoteurs qui, dans un souci de rapi-
dité et d’efficacité, n’avaient pas assez tenu compte du facteur temps. Le
résultat en a été une rigidification des positions de part et d’autre, et la
constitution de constellations paranoiaques dont on sait qu’elles sont les
pires ennemis de l'institutionnalisation.
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Liberté de circulation et constellation transférentielle

Pour favoriser dans un tel collectif les processus de transfert, seuls de nature
a réactualiser la problématique singuliere de chaque patient, il convient
de lui offrir les plus grandes possibilités de rencontres avec les soignants,
les autres patients, des personnes extérieures, a 'occasion des activités thé-
rapeutiques, culturelles ou sociales. D’une certaine maniere, le patient va
ainsi étre amené a créer sa propre constellation, un peu comme un peintre,
au plus prés du monde des sensations, choisit plus ou moins consciemment
ses couleurs sur sa palette pour réaliser sa composition. Le projet pourra
d’autant plus facilement se réaliser que le patient a de possibilités ouvertes.
L'hétérogénéité des espaces, des groupes, des activités thérapeutiques, des
temps interstitiels, est d'une grande importance dans la démultiplication
des possibilités de la palette. Mais si le patient ne peut pas circuler libre-
ment a la rencontre de toutes les occasions de « transferts », mémes partiels,
fragiles, multiples, ces occurrences sont inutiles. Et il ne s’agit pas la que de
la seule circulation physique, bien plutdt d"une liberté de circulation englo-
bant aussi le « psychique ». C'est pourquoi il est indispensable de mettre
en place un systeme dans lequel les patients peuvent facilement fabriquer
leur propre chemin. Nous savons que dans un service de psychiatrie, ces
choses sont plus faciles a dire qu’a faire, tant cette pathologie confine, sur-
tout dans ses formes les plus graves, avec la difficulté d’assumer sa liberté¢,
a tel point qu'Henri Ey parlait de la psychiatrie comme de la « pathologie de
la liberté » [2%1, Beaucoup de services sont encore fermés avec comme néces-
sité corollaire 1'obligation pour les patients et les personnels stagiaires de
demander la permission de sortir et de rentrer ; les possibilités de dévelop-
per des initiatives sont directement contrées par le systeme hiérarchique
et administratif hospitalier, et tout amene trés vite un patient qui a tenté
de mettre en pratique sa liberté de circuler, a se trouver considéré comme
géneur ou revendicatif suivant le style qu’il aura employé pour manifester
son désaccord avec cette infantilisation inévitable. La seule solution sera,
pour lui, de se conformer a I'image qu'un tel systéme attend de lui, deve-
nir I'objet obéissant de la science médicale (Daumézon/Goffmann). Il n'y
a pas loin de I'hypothese de Bion sur la force de la « mentalité de groupe »
s’opposant au désir de tout un chacun d’exprimer comme il le peut son avis
sur telle ou telle question concernant les orientations du groupe. Nul doute
que cette description de ce qui se passe pour le patient peut s’appliquer
de la méme maniere aux soignants qui souhaitent instaurer un tel systéme
contre la hiérarchie de leur service. La liberté de circulation ne va pas de
soi ; elle est la résultante d'un grand nombre de parametres dont certains
ont déja été évoqués ; il s'agit en quelque sorte de « cultiver » une ambiance
propice a I'émergence de ce qui est le plus meurtri et le plus fragile chez
le patient pour faire connaissance avec lui, et lui-méme avec son propre
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passé, y compris inconscient. Cette démarche prend origine dans tout ce
qui pourrait étre déterminant pour modifier 'ambiance dans un sens psy-
chothérapique. Nous voyons la que le systeme hiérarchique est en prise
directe avec la qualité de cette ambiance, mais aussi avec la formation des
soignants, leurs potentialités soignantes, la participation des acteurs du col-
lectif a la vie quotidienne et a son organisation concrete.

Accueil, club thérapeutique et tablature
institutionnelle

Fonction d’accueil

Bidault insistait dans sa these sur la « non-séparation entre direction médi-
cale et direction administrative » comme « facilitant la mise au point d'une
technique d’accueil par laquelle l'intention de s’adresser a I'autre comme a un
sujet pourrait aboutir a une véritable communication ». Pour lui : « L'accueil
ne peut étre un acte individuel réduit au colloque singulier médecin-malade.
Il est au contraire un fait de groupe et un acte institutionnel constitutif d'un
fond dans lequel la figure du médecin doit se détacher d'une facon prég-
nante. » Plus loin : « L'accueil ne se borne pas au phénomene de I'entrée.
Il se prolonge sans solution de continuité au niveau de tout le systéme ins-
titutionnel, ce rebondissement du phénomeéne vécu de 'accueil en diverses
occasions, répond a une stratégie socio- et psychothérapeutique pour chaque
malade [2%1. » Mais il ne suffit pas de décrire ce que serait une fonction d’accueil
adéquate, encore faut-il qu’elle tienne ses promesses d’hospitalité vis-a-vis de
celui qui est précisément en panne de cette fonction dans sa vie psychique ;
c’est dans cette perspective que la notion de « club thérapeutique » a été pro-
gressivement €laborée et mise au point par Tosquelles puis Oury.

Club thérapeutique

Dans son texte écrit en 1959 pour le Rapport introductif aux Journées
annuelles de la Fédération nationale des sociétés Croix Marine, a Paris,
Oury reprend tres en détail 1’histoire et la conceptualisation des clubs thé-
rapeutiques et je ne peux qu'y renvoyer le lecteur ; pour lui : « Le dévelop-
pement des véritables clubs est relativement récent et semble résulter de
la convergence de plusieurs courants : remise en question des fondements
de la psychopathologie par ’avenement du freudisme ; doctrine de la thé-
rapeutique active d’'Hermann Simon a Gtitersloh apres la Premiere Guerre
mondiale ; développement des psychothérapies de groupe aux Etats-Unis
a partir de 1930 ; les activités extra-hospitalieres s'inspirant de K. Lewin a
la Tavistock Clinic en Angleterre et aboutissant pendant la Seconde Guerre
mondiale a des applications a la thérapeutique hospitaliere ; I'impulsion
donnée par Bierer a la constitution de clubs sociothérapeutiques ; 'occupa-
tionnal therapy ; le développement des méthodes actives dans le domaine de
la pédagogie proposé par Makarenko, Montessori, I’école de Hambourg, le
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mouvement Freinet, etc. ; les mouvements de jeunesse tels que le scoutisme,
les auberges de jeunesse. (...) Nous voudrions souligner cette brusque éclo-
sion de conceptions analogues dans divers domaines : psychiatrie, péda-
gogie, protection de la jeunesse... Résultant de manifestations du profond
remaniement historique et de remise en cause de la plupart de nos principes
par éclatement des cadres culturels, les clubs thérapeutiques apparaissent
dans cette perspective comme une étape d’'un remaniement structural de
la société globale. Par la remise en question du style de la vie intérieure des
hopitaux, ils ouvrent ceux-ci au monde environnant. Paradoxalement, ils
deviennent des foyers de culture, refondant la vie collective sur une tra-
dition authentique ; le phénomene de la folie retrouvant sa dignité par
sa fonction de remise en question permanente de nos régles de vie 24, »
De nombreux clubs thérapeutiques, ou des structures approchantes, ont
alors été réalisés : Daumézon a Fleury-les-Aubrais, Sivadon et Follin a Ville
Evrard, Ey a Bonneval, Balvet et Requet a Lyon, Ueberschlag a Lannemezan,
Fanon a Blida et surtout Tosquelles a Saint-Alban et Oury a La Borde, et plus
récemment Colmin a Angers, Denis a Angers, Chemla a Reims.

Le club thérapeutique est une structure associative rendue possible par
la circulaire du 4 février 1958. Elle s’appuie sur l'intérét de l'intervention
d’une association dans I’organisation du travail thérapeutique, évitant que
I'argent gagné dans les ateliers thérapeutiques soit la propriété de 1'hopi-
tal et non de ceux qui ont travaillé. Une telle association loi 1901 est en
général composée de soignants et, si possible, de personnalités extérieures
au soin, et porte le nom de comité hospitalier. Ce comité passe convention
avec 'établissement de référence et créé en son sein, un club thérapeutique
composé suivant les cas et les expériences de chaque service, de soignants
et de patients, voire de patients seuls. Les objectifs immédiats de ces clubs
thérapeutiques sont de pouvoir organiser la vie quotidienne du service en
assumant la responsabilité des achats et des dépenses de chaque atelier : la
cafétéria, les ateliers créatifs et/ou de production. Mais les objectifs sous-
jacents sont de disposer d'une tablature institutionnelle d’espaces et de temps
diversifiés possiblement utilisables par le patient, méme a son insu, comme
les touches d'un clavier ou, mieux, comme les éléments d'un langage. Ces
lieux dans lesquels de l'argent est « gagné » viennent autoriser des acti-
vités qui en « dépensent », telles que les voyages, les sorties et activités
culturelles, un journal ou un fonds de solidarité. Une assemblée générale
de tous les membres du collectif a lieu chaque semaine, un bureau est élu
parmi les patients ; puis ce bureau élit son président, son secrétaire et son
trésorier — il arrive que le trésorier €lu par ses pairs du bureau pour gérer les
comptes du club thérapeutique soit lui-méme sous curatelle aux termes de
la loi du 3 janvier 1968. Des réunions ont lieu pour poser les problémes a
débattre, prendre les décisions ; des votes sont organisés pour les décisions
concernant le budget du club et les orientations ; une réunion réguliére a
lieu pour les malades « entrants », éventuellement suivie d'un repas, pour
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les accueillir et leur expliquer le fonctionnement du club thérapeutique et
du service, leur présenter les différentes personnes qui y occupent une fonc-
tion ; les soignants sont la comme « conseillers techniques ». Depuis la mise
en place de la politique de secteur, ce dispositif a été « extrapolé » et des
innovations ont eu lieu, telles que la création de « clubs de secteurs » (Denis
(25, Le Roux [2]) ou des « clubs extra-hospitaliers » (Colmin [27], Buzaré
[28]) avec tout un travail trés intéressant de souténement du traitement des
patients par ces activités de groupes, et des liens avec les autres associations
de quartier ou de village. D’autres encore ont utilisé la « fonction club »
(Oury), c’est-a-dire un opérateur qui n’a pas forcément la présentation d'un
club thérapeutique mais qui peut en avoir la fonction, par exemple une
classe coopérative (Laffite [291), une association culturelle (Chemla [*%) ou un
journal. On retrouve ces expériences dans différents types d’'établissements
comme les classes plus ou moins spécialisées (Fernand Oury, Catherine
Pochet 131), les instituts médico-éducatifs (Claude Guillon, Jean-Francois
Aouillé), les services de pédopsychiatrie (Yves Racine 3%, Pierre Delion
133]). De telles organisations du milieu humain dans lequel se déroule la vie
quotidienne, méme a temps partiel, plutot que de laisser se pérenniser les
attitudes de dépendance vis-a-vis des soignants et du systéme hospitalier,
néfastes au traitement, ont permis et permettent de vivifier I'ambiance dans
laquelle se passent les soins, de responsabiliser les patients sur des activités
qui luttent de facon concreéte contre les mécanismes d’aliénation, et surtout
d’'introduire de la différence entre les lieux et les moments de la journée. On
comprendra l'importance de cette stratégie dans l'aspect diachronique du
traitement en ce qu’elle assure une fonction phorique pour le patient, soit
tout ce qui contribue a lui permettre d’étre porté, tenu, soutenu, accom-
pagné, tant qu'il ne peut le faire lui-méme, comme pour l'enfant qui
ne parle ni ne marche a lui aussi besoin d’étre porté dans les bras et dans
la parole de ses parents jusqu’a ce qu’il puisse le faire lui-méme. Il y a donc
une véritable dialectique entre 1’accueil, le club thérapeutique et la fonction
phorique. Mais cette stratégie est également importante sur le plan synchro-
nique puisqu’elle met en évidence le chemin que le patient va étre amené
a prendre, et pour tout dire, a choisir, méme par le négatif. Ne pas aller au
rendez-vous prévu peut avoir plus d'importance que d'y étre allé sans y étre
vraiment. Il y a incidemment toute une réflexion sur le travail du négatif a
mener dans ces nouvelles perspectives des institutions articulées entre elles,
voire « structurées comme un langage »... Mais 'institutionnalisation de ces
différents plans ne peut se produire que si des espaces sont dégagés et des
temps prévus pour la réaliser : les réunions.

Concept de réunion et fonction Balint

Il ne paraitra pas surprenant que le principal opérateur de cette vaste
politique de soins intensifs est la réunion. Si pour Oury 4 il s’agit d'un
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concept qui organise le collectif, Rothberg 3% insiste sur les trois niveaux
fonctionnels des réunions dans les équipes soignantes : un premier qui per-
met 'échange d’informations, un deuxiéme qui permet de partager les déci-
sions, quand c’est possible, et un troisieme qui permet ce qu'elle appelle
les échanges affectifs. Ces trois niveaux vont étre plus ou moins présents en
fonction des objectifs des réunions et il convient de ne pas oublier qu’elles
sont traversées, travaillées dans la « sous-jacence » (Oury [3¢)) par ce que Bion
1371 a proposé d’appeler les « basic asumptions » ou « hypotheéses de base ».
En effet, sans cette connaissance des lois de l'inconscient appliquée a une
meilleure approche des groupes (Rouchy %)), de grandes difficultés peuvent
apparaitre, notamment tout ce qui va dans le sens de favoriser les passage-a-
’acte a 1a place de paroles ou méme d’acting out. Il y a lieu 13, de se reporter au
magistral travail de Lacan [*) sur 'angoisse et son schéma y afférent, qui arti-
cule Inhibition, Symptome, Angoisse 1401 avec les catégories d’empéchement/
embarras et d’émotion/émoi pour éclairer le passage-a-l'acte et l'acting out,
et les comprend en référence au transfert. Mais du fait du développement
des pratiques sectorielles, les réunions ont quitté le champ des services hos-
pitaliers pour devenir des instruments de travail obligés des rencontres entre
les partenaires du patient dans la cité. Et ce n’est pas un des moindres inté-
réts de cette politique de secteur que d’avoir permis de parler des patients,
et avec les patients quand c’est possible, en lieu et place d’actes aliénatoires
les concernant, tel que cela fonctionnait précédemment. Aussi de multiples
réunions ont-elles lieu désormais, qui « tirent » notre pratique vers une
fonction que je qualifie volontiers de « fonction Balint », en référence a cet
auteur [ qui a su trés tot mettre en place des groupes avec les médecins
généralistes notamment, pour leur permettre d’envisager une autre lecture
de leur relation avec certains patients, et donner une place aux « échanges
affectifs » qui, sinon, infléchissent notre hypothése de travail dans le sens de
I'une des hypotheéses de base inconsciente que ce patient vient a révéler chez
le soignant. La fonction Balint est donc le résultat d'un travail fait sur la rela-
tion entre un soignant, un pédagogue, un travailleur social et son « client »
(Baillon), sans que celui qui propose la fonction Balint ait a rencontrer le
client en question. Il s’agit en quelque sorte de laisser émerger chez le profes-
sionnel l'entiereté de ses compétences dans la durée de la relation, plutdt
que de I'engager a demander son avis a un expert et ainsi a se soustraire du
probleme relationnel contenu dans la difficulté mise en évidence par la ren-
contre, qui, elle, appartient aux caracteéres spécifiques du fonctionnement
de ces deux personnes. Inutile de dire que les liens sur lesquels ont lieu
les déclinaisons de cette fonction Balint sont « transversaux » (Guattari [42])
et demandent l'instauration de relations de confiance. Quand ils fonction-
nent, ce sont de véritables opérateurs de prévention ; en effet, les adresses au
psychiatre sont pertinentes et la signification de cette adresse en consulta-
tion perd son caractere fréquent de rejet.
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Associations culturelles, soutien psychique
et formation des soignants

Les soignants engagés dans ce processus long et complexe d’institutionna-
lisation pouvant conduire a la psychothérapie institutionnelle d'une facon
toujours asymptotique, ont expérimenté la nécessité de se retrouver pour
échanger, élaborer et perlaborer leurs expériences. Aussi, en complément de
démarches psychanalytiques personnelles, un mouvement est-il né a partir
de Saint-Alban, sous la forme d'une association culturelle du personnel soi-
gnant, permettant aux acteurs de ces profonds changements de références
culturelles de se retrouver pour réfléchir ensemble aux modalités et aux
limites de ce renversement de perspective théorique. Au départ, ces asso-
ciations ont été des lieux dans lesquels 1'étude de textes fondamentaux a
permis une culture du milieu soignant, a une époque a laquelle la psycha-
nalyse, I’anthropologie, les sciences médicales n’avaient pas encore pénétré
les milieux psychiatriques. De trés nombreuses expériences se sont dérou-
lées et continuent, qui permettent de garder une dynamique de vivance
intellectuelle et émotionnelle dans les équipes de psychiatrie. Tous ces
rendez-vous sont autant d’occasions d’approfondir la psychopathologie
et toutes les sciences connexes qui sont importantes a sa compréhension,
mais aussi de soutenir le travail psychique d’élaboration/perlaboration des
équipes soignantes intéressées par cette approche de la psychiatrie. Ce dis-
positif vient utilement compléter les réunions propres a chaque équipe
soignante et faciliter les engagements des soignants dans des démarches
authentiquement thérapeutiques.

Perspectives

Axes de recherche autour de la psychothérapie
institutionnelle

Histoire, psychobiologie, sémiotique, psychothérapie des psychoses, péda-
gogie institutionnelle, anthropologie... : les chemins a défricher ne man-
quent pas et plusieurs voies de recherches ont été et sont ouvertes.

Historique

Apres les différentes contributions treés riches apportées par Jean Ayme a
I'histoire du mouvement de psychothérapie institutionnelle, des recherches
sont entreprises pour éclairer des points plus précis de telle ou telle période
de son histoire, de ses liens avec 'histoire en général. C'est ainsi que
des recherches sont actuellement en cours autour de Francois Tosquelles
(Carmen Le Coutey, Lise Gaignard). Une collection Psychothérapie institu-
tionnelle vient d’étre créée aux Editions du Champ social (anciennement
Théétete) qui viendra compléter la collection Connivences dirigée par Michel
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Balat dans les mémes éditions. Elle est chargée de publier les travaux de
Torrubia, Chaigneau, Buzaré, Fanon...

Neurosciences et psychobiologie

Déja Oury avait écrit un chapitre sur la psychopharmacologie de la dépres-
sion [#3], Cette piste reste trés importante dans la mesure ot les médicaments
psychotropes jouent un role fondamental dans le traitement des patients
au long cours, mais que leur action est grandement corrélée a 1'état psy-
chique du patient, a son acceptation ou non de sa maladie et donc de son
traitement et, par conséquent, a 'ambiance de la prescription. De méme,
des recherches en ce qui concerne les articulations neurologiques et psycho-
pathologiques en pédopsychiatrie sont menées actuellement pour mieux
comprendre comment aider les enfants et bébés a risque (Delion), cela en
étroite articulation avec les praticiens chercheurs en psychiatrie du bébg,
ceux de la World Association of Infant Mental Health-France (WAIMH.Fr), pré-
sidée par B. Golse, et ceux du courant développemental (A. Bullinger, M.F.
Livoir Petersen). Déja, Hochmann et Jeannerod 144! avaient écrit de concert
un dialogue trés important a ce sujet. Des théorisations telles que celle de
G.M. Edelman [*3], P. Fonagy 4], peuvent servir avec d’autres d’« obijets
d’arriére-plan » a des rencontres épistémologiques de nature a nous aider
a penser d'une facon dialectique la prescription du neuroleptique chez le
patient schizophréne ou la survenue du syndrome autistique chez 1’enfant
porteur d'une maladie de Bourneville et, ainsi, en améliorer les réponses
spécifiquement humaines qu’elles nécessitent.

Sémiotique

Michel Balat 7] est le principal artisan de ces liens entre psychothérapie
institutionnelle et sémiotique. Son implication dans les services d’éveil de
comas 1'a rendu trés intéressé par 1'étude du contexte institutionnel et les
effets que ceux-ci peuvent produire sur les patients en question. La sémio-
tique 8], intéressante comme méthode logique dans 1'étude de la sémiose,
donne des pistes fécondes dans le domaine de I'autisme et de la psychose.
Daniele Roulot a écrit un article trés important a ce sujet, « Secondéité pure
et univers schizophrénique » [4°], ouvrant ainsi une piste de recherche tout a
fait innovante sur les plans psychopathologique et institutionnel. Je ne peux
que renvoyer le lecteur intéressé a sa lecture. Les enfants autistes présentent
comme signe prévalent un trouble de la communication. En cela les parents
sont confrontés a un probleme majeur dans l'abord de leur enfant, dans la
mesure ou, chez I'humain, la qualité des échanges précoces intervient pour
une grande part dans les capacités de ’enfant a communiquer avec autrui.
Une spirale interactionnelle se met donc en place tres rapidement dans
la famille de I'enfant autiste, qui aboutit a la rencontre avec I'équipe de
pédopsychiatrie. La, les soignants sont confrontés au méme probléme avec
I'enfant : dialoguer avec un petit sujet qui n'utilise pas les voies habituelles
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du langage. En reprenant I'étude des interactions précoces chez le bébé, un
parallélisme est possible entre la situation de bébé in-fans et celle du bébé a
risque autistique. Or, ces deux champs peuvent étre rapprochés de la sémio-
tique peircienne. Les trois niveaux d'interactions, affectif, comportemental
et fantasmatique, correspondent respectivement aux trois catégories peir-
ciennes de priméité, secondéité et tiercéité. Une étude des mécanismes autis-
tiques permet de mettre en évidence la structure iconique qu'ils présentent,
tandis que les mécanismes psychotiques relevent davantage de la structure
indiciaire. Ces éléments peuvent étre rapprochés de la « grille de repérage
clinique des étapes évolutives de l'autisme infantile traité » Y, et per-
mettre une lecture structurale de la clinique et de la psychopathologie a
la lumiére de la sémiotique. Les trois fonctions phorique, sémaphorique et
métaphorique 1) trouvent ici leur place et leur cohérence : un enfant autiste
est accueilli par une équipe soignante qui lui propose un accueil articulé
dans un cadre de soins diversifié (fonction phorique) ; les soignants, et plus
précisément leur appareil psychique, de la constellation transférentielle
deviennent porteurs des signes en provenance de I'enfant (fonction séma-
phorique) ; c’est par un travail sur eux-mémes, en réunion d’élaboration/
perlaboration, et avec les parents, par un travail d’historialisation, que du
« sens » peut surgir (fonction métaphorique) et modifier en retour leur rela-
tion contre-transférentielle avec l’enfant.

Psychothérapies des psychoses

Elles font 1'objet de recherches constantes pour les acteurs du mouvement
de la psychothérapie institutionnelle, dans la mesure ou la personne psy-
chotique est au centre de leurs préoccupations. Les techniques a fort tro-
pisme corporel (packing, pataugeoire...) sont spécialement concernées. Les
deux plans, individuel et groupal, sont objets de recherches, dans la mesure
ou un patient peut trés bien bénéficier d'une psychothérapie psychanaly-
tique et également d'une participation a un petit groupe psychanalytique.
Des éléments différents y sont travaillés et traités. A ce sujet, les apports
de Salomon Resnik 52!, Gisela Pankow [53], Herbert Rosenfeld 54, Donald
Meltzer 155, James Gammill [5¢/, Geneviéve Haag [°7], Joyce Mac Dougall
18] Pierre Lafforgue 1], Jeanne Magagna ('], Anne Alvarez [°!], Héléne
et alex Dubinsky, Maria Rhode, Margaret Rustin 121, Gianna Williams (03]
de la Tavistock Clinic, Maguy Monmayrant (%4, Didier Houzel (%%, Jacques
Hochmann [°°, le groupe des formateurs a la méthode d’observation directe
selon E. Bick [¢7] et d’autres sont précieux.

Pédagogie institutionnelle

Le mouvement de la pédagogie Freinet a eu un tres grand développement
mais, actuellement, n’a pas le crédit qu’il pourrait avoir. Fernand Oury,
pédagogue dans l'enseignement spécialisé, a su féconder ce remarquable
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héritage grace a l'outil psychanalytique. Ses recherches rapportées dans ses
trés nombreux ouvrages, écrits seul ou en association avec d’autres, ont
abouti a la création d'un mouvement pédagogique, « la pédagogie institu-
tionnelle ». La rigueur qui préside a I’organisation de la classe, les différentes
«institutions » qui y sont développées, la réflexion sur le groupe des enfants
et son fonctionnement en référence a un cadre symbolique, son ouverture
sur le monde extérieur, sa correspondance, ses moyens de communication
(antérieurement I'imprimerie et maintenant I'informatique)... en font un
milieu extrémement propice a des rapprochements avec le mouvement
de psychothérapie institutionnelle, notamment autour de la question des
enfants. Nul doute que les groupes de recherche prévus ensemble donne-
ront des hypotheses intéressant a la fois les enfants et la pédagogie, et les
patients et psychothérapie.

Développement de la psychothérapie institutionnelle

Le nombre toujours croissant de participants aux différentes manifestations
culturelles et aux formations organisées par le mouvement de psycho-
thérapie institutionnelle montre a I'envi que ses réflexions et les consé-
quences concretes qui en découlent dans le travail psychiatrique, sont bien
recues par ses acteurs. En France, ce mouvement s’est beaucoup développé
apres la Seconde Guerre mondiale, mais il a souffert d'un malentendu avec
la psychiatrie de secteur. Actuellement, beaucoup de praticiens de la psy-
chiatrie revendiquent leur appartenance, peu ou prou, sinon au mouve-
ment de la psychothérapie institutionnelle, du moins a une bonne partie
de ses concepts opératoires. L'idée qu’elle est attachée au seul hopital a
déja reflué et il est communément admis que sa méthode s’applique a une
équipe soignante et non pas a un lieu particulier. Toutefois, les considé-
rations économiques déja évoquées laissent planer une ombre sur la pos-
sibilité de continuer a développer cette méthodologie trés astreignante en
quantité et exigeante en qualité de travail et consommatrice de beaucoup
de personnel soignant, eu égard aux moyens actuellement disponibles.
Mais comme ses fondateurs nous ’'ont montré et appris, la résistance aux
différentes adversités est toujours possible...

A T'étranger enfin, que ce soit en Europe ot plusieurs équipes travail-
lent en référence a la psychothérapie institutionnelle (Espagne, Portugal,
Italie, Suisse, Belgique, Allemagne, Grece, etc.) ou méme plus loin (Algérie,
Brésil, Japon) de nombreux témoignages 198 existent de la fécondité de leurs
approches spécifiques. Des liens se tissent avec I'International Symposium for
Psychotherapia of Schizophrenia and child psychosis (ISPS), mouvement fondé
par Benedetti, Alanen, Miiller..., ce qui aura l'intérét de faire connaitre
davantage cette culture et ces expériences de la psychothérapie institution-
nelle dans le monde anglo-saxon.
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Conclusion

La psychothérapie institutionnelle est un mode d’approche thérapeutique
qui résulte essentiellement de la prise en compte de la psychose dans une
dynamique psychothérapeutique ; en aucun cas, elle ne s’oppose avec la
psychothérapie individuelle. En revanche, elle va en permettre le déploie-
ment dans des conditions satisfaisantes lorsque les indications en seront
posées d'une facon pertinente. En effet, pour les patients évoqués tout au
long de ce travail, il apparait que selon le degré de l'atteinte pathologique,
un temps préparatoire sera nécessaire pour mettre en forme les conditions
d'une psychothérapie des psychoses, a partir duquel, une psychothérapie
plus classique — souvent individuelle, mais pas seulement — sera envisa-
geable si elle est possible. Dés lors, la psychothérapie individuelle devient
un aspect, certes important, de la psychothérapie du patient, mais pas le
seul. La qualité de son déroulement est en rapport direct avec la qualité du
milieu, de 'ambiance, de la non-toxicité de ce qui I'entoure. Nous pouvons
ainsi proposer que pour certains patients qui ne peuvent assumer seuls
l'autonomie nécessaire a I'entreprise d'une psychothérapie, la psychothéra-
pie institutionnelle assure la condition de possibilité, non seulement de son
commencement, mais surtout de sa pérennisation.
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4  Approches
pharmacologique
et physiopathologique
de la dépression
majeure : un aller-retour
paradigmatique

C. Gouzien, O. Doumy, B. Aouizerate

La dépression majeure, émergeant chez 1’adulte jeune et affectant deux
fois plus de femmes que d’homme, est l'une des affections psychiatriques
les plus fréquentes avec une prévalence sur la vie entiere de 16-17 % en
population générale [ 2. Selon 1'Organisation mondiale de la Santé, elle
serait en 2020 la deuxieme cause d’incapacité dans le monde apres les
pathologies cardiovasculaires, soulignant le besoin croissant de traite-
ments efficaces pour y remédier I, Si certaines disciplines médicales ont
vu leur pouvoir thérapeutique s’enrichir de I'apport des sciences modernes
a la compréhension physiopathologique des troubles, cette alchimie sem-
ble avoir fonctionné plus timidement en psychiatrie, notamment dans
le champ de la dépression. Les méthodes de la neuropsychopharmacologie
moderne, fondées sur la recherche et la sélection de nouvelles molécules
a développer industriellement en fonction de leur affinité spécifique pour
une cible moléculaire donnée, ont certes conduit au développement d’anti-
dépresseurs efficaces, mais elles restent critiquées pour leur enfermement
dans une logique scientifique trop réductionniste et souvent qualifiée de
« targetophile ». Pourtant, nos connaissances théoriques en matiere de phy-
siopathologie des maladies mentales, dont la dépression, ne cessent d’aug-
menter, et certains vieux démons qui voyaient notre discipline clivée par
'opposition du « tout psychologique » au « tout biologique » ont disparu, a
la faveur de modeles étiopathogéniques des maladies mentales multifacto-
riels, intégrant notamment les interactions du stress environnemental et de
la vulnérabilité biologique. De nombreux auteurs soulignent, par ailleurs,
I'importance qu’a eue le hasard (ang. : serendipity) dans les grandes avan-
cées thérapeutiques en psychiatrie, les « antidépresseurs » ayant en effet été
« découverts » grace au sens clinique aiguisé de médecins capables de repé-
rer les effets comportementaux de substances chimiques, utilisées jusque-la
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dans des indications non psychiatriques. Cette approche paradigmatique,
relevant de la psychopharmacologie, couplée dans un second temps a celle
de la neuropharmacologie mettant a jour les mécanismes d’action neuro-
chimique de ces mémes composés antidépresseurs, a conduit a ’avénement
des hypothéses monoaminergiques figurant parmi les premieres hypo-
théses biologiques de la dépression. Dans un mouvement paradigmatique
inverse, les connaissances physiopathologiques acquises, notamment a
partir de travaux issus de la neuroendocrinologie et, plus récemment, de
la neuro-immunologie, ont permis de définir de nouvelles cibles thérapeu-
tiques, pour lesquelles de nouveaux médicaments ont été testés. Nous nous
proposons dans ce chapitre d’examiner la pertinence de ces deux approches
paradigmatiques partant, pour l'une, de la pharmacologie, pour 'autre de la
physiopathologie, dans le domaine spécifique de la dépression.

Du mécanisme d’action aux connaissances
physiopathologiques de la dépression

Fidélement au « postulat pharmacologique », la découverte du méca-
nisme d’action monoaminergique de composés pharmacologiques, dont
les effets sur 1'émergence (réserpine) ou l'amélioration (dérivés amphéta-
miniques, antidépresseurs) de symptomes cliniques de dépression étaient
déja connus, fut a I'origine, a partir des années cinquante, de I'« hypothése
monoaminergique de la dépression » 46, Fréquemment reformulée au
gré des monoamines successivement impliquées, cette hypothése stipule
que la dépression résulterait de concentrations en monoamines intracéré-
brales anormalement abaissées ou altérées, a 1’origine d'une neurotransmis-
sion monoaminergique insuffisante et/ou perturbée. Afin d’'évaluer cette
démarche scientifique, se portant de la connaissance de mécanisme d’action
pharmacologique de composés vers la physiopathologie, nous présenterons
dans un premier temps les mécanismes d’actions, effets indésirables et
efficacité des principaux composés antidépresseurs d’action monoaminer-
gique. Nous examinerons ensuite les données les plus récentes plaidant en
faveur de I'implication plus spécifique du systéme sérotoninergique dans la
physiopathologie de la dépression.

Mécanismes d’action des antidépresseurs

En dépit de l'absence d’explication entierement valide autour des méca-
nismes exacts adoptés par les antidépresseurs pour produire leurs effets
thérapeutiques, la mise en évidence successive de leurs interactions avec
des protéines récepteurs, enzymes ou transporteurs appartenant a un ou
plusieurs des trois systémes monoaminergiques cérébraux (sérotonine,
noradrénaline et dopamine) a permis d’en établir une typologie que nous
nous proposons de décrire dans ce chapitre.
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Inhibiteurs de la monoamine oxydase

Les inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO) constituent la premiere
classe de composés a avoir fait la preuve d’effets antidépresseurs relative-
ment spécifiques I/l Les tentatives visant a améliorer 'action antitubercu-
leuse de I'isoniazide, un dérivé de ’hydrazine, ont conduit les chimistes des
laboratoires Hoffman-LaRoche a la synthése de l'iproniazide (Marsilid®).
Bien qu’inefficace dans l'indication originelle proposée, cette molécule a
été rapportée par Robert G. Bloch (1954) et Nathan S. Kline (1957) comme
possédant des effets « énergisants sur le plan psychique », a I'origine d'une
amélioration de I'humeur chez les patients souffrant de dépression. La
découverte de son mécanisme d’action principalement fondé sur une inhi-
bition irréversible de 1'enzyme monoamine oxydase (MAO) a alors favo-
risé le développement de nombreux autres agents pharmacologiques de la
méme classe, comme la phénelzine (Nardelzine®), l'isocarboxazide (Mar-
plan®) et la tranylcypromine (Parnate®).

Située au niveau de la membrane externe de la mitochondrie, la MAO est
responsable du catabolisme par déamination oxydative des monoamines
endogenes comme la sérotonine et les catécholamines (dopamine et nora-
drénaline), mais aussi exogenes (d’origine alimentaire) comme la tyramine
81, Ces premiers composés se lient donc de fagon covalente et irréversible a
la MAO, son activité n’étant récupérée qu’au bout de deux semaines apres
leur interruption ). IIs sont dits non sélectifs car leur propriété d’inhibi-
tion s’exerce indifféremment sur les deux isoenzymes A et B de la MAO, de
distribution tissulaire et de substrats préférentiels différents — sérotonine,
noradrénaline, dopamine ou tyramine pour l'isoenzyme A ; dopamine
ou tyramine pour I'isoenzyme B [19 111, TIs sont néanmoins peu utilisés en
pratique clinique quotidienne du fait notamment d’'un risque important
d’interactions alimentaires et médicamenteuses [’. En cas d’'inhibition irré-
versible et non sélective des MAO, un régime riche en tyramine (présente
dans les fromages agés ou fermentés, les bieres non pasteurisées, les vins
rouges, la choucroute, les féves, le soja, et le tofu ['2) expose alors & un
risque accru d’hypertension artérielle pouvant prendre la forme d’une crise
hypertensive (PAD > 120 mm Hg) potentiellement 1étale [13l. Ce risque est
en général prévenu par un régime diététique restrictif en tyramine. Le
risque d’interactions médicamenteuses, cliniquement plus fréquent que
celui lié a l'exces de tyramine, concerne l'association des IMAO avec des
composés adrénergiques a l'origine de poussées hypertensives d'une part,
et la combinaison a des produits sérotoninergiques pouvant engendrer la
survenue d'un syndrome sérotoninergique d’autre part, avec hyperthermie,
rigidité musculaire, myoclonies, tremblements, dysautonomie, confusion,
irritabilité et agitation, voire coma et déces.

Plus récemment, des inhibiteurs dits réversibles et sélectifs de la MAO-A
(IMAO-A) ou B (IMAO-B) ont été développés, présentant 'avantage d’étre
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moins a risque d’effets indésirables ou d’interactions d’ordre médicamen-
teux et alimentaire (14, Des essais cliniques récents ont montré que les
IMAO-A, dont le principal représentant est le moclobémide (Moclamine®),
sont particuliérement efficaces pour traiter la dépression [°: 1], La sélégiline
(Deprenyl®) ne présente pas d’effet antidépresseur a basse posologie du fait
de son action inhibitrice exclusive sur la MAO-B (16 17]. A forte posologie,
elle tend en revanche a perdre sa sélectivité d’action [18 1], permettant alors,
par inhibition de la MAO-A, d’obtenir un effet antidépresseur. La mise au
point d'une formule transdermique (patch transdermique) de la sélégiline
permet, de plus, a ce composé d’atteindre directement la circulation sys-
témique et le cerveau en évitant un premier passage hépatique 20 211,

Si le risque de réaction a la tyramine est diminué avec les inhibiteurs dits
réversibles et sélectifs de la MAO-A ou la sélégiline en patch transdermique,
il n’en va pas de méme du risque de syndrome sérotoninergique, qui persiste
lors de leur association a d’autres composés a tropisme sérotoninergique.

Antidépresseurs tricycliques

Suite a la découverte de l'efficacité antipsychotique par Jean Delay et Pierre
Deniker de la chlorpromazine (Largactil®), un dérivé halogéné phéno-
thiazinique aux propriétés antihistaminiques déja connues 22, Ronald
Kuhn en Suisse (1957) et Heinz Lehmann aux Etats-Unis (1958) ont mis
en évidence l'efficacité antidépressive de l'imipramine (Tofranil®) qui,
bien que proche structuralement de la chlorpromazine, s’en différenciait
par l'absence d’effet sur les symptdmes proprement psychotiques - 23,
Quelques années plus tard, Klerman et Cole ont établi, dans un travail de
revue systématique, la supériorité d’efficacité de I'imipramine par rapport
au placebo dans le traitement des patients déprimés 124, permettant aux
antidépresseurs tricycliques de devenir pendant les trente années qui ont
suivi les composés antidépresseurs prescrits en premiere intention.

La mise en évidence de leur mécanisme d’action de blocage des transpor-
teurs de la sérotonine (SERT) et de la noradrénaline (NET) et, dans une moin-
dre mesure, celui de la dopamine (DAT) [2%], a contribué plus tardivement et
activement a la synthese, par une approche baptisée « me too », de nombreux
composés sélectionnés sur la base d'un mécanisme d’action similaire.

Les composés tricycliques, considérés comme des « amines tertiaires »
avec I'imipramine (Tofranil®) ou la clomipramine (Anafranil®), inhibent le
SERT et le NET, en sachant néanmoins que la clomipramine a une action
préférentielle sur le SERT [2¢]. Les tricycliques « amines secondaires », dérivés
des premiers par déméthylation et constitués de la nortriptyline (Aventyl®)
ou de la désipramine (Pertofran®), possedent des propriétés d’inhibition
du NET plus puissantes. Une méta-analyse menée par Anderson (2001) a
permis de conforter la franche efficacité de ces molécules, bien que cette
action antidépressive semble concerner préférentiellement les patients le
plus sévérement déprimés [27],
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Au-dela de l'inhibition des SERT et NET, les antidépresseurs tricycliques
sont des antagonistes de nombreux sous-types de récepteurs, dont les
récepteurs H1 de I'histamine produisant ainsi sédation et prise de poids,
les récepteurs «; de la noradrénaline, générant vertiges, hypotension
orthostatique et sédation, sans omettre le blocage des récepteurs mus-
cariniques M1 de I'acétylcholine engendrant vision trouble, bouche seche,
sédation et constipation 18], Ces effets indésirables font que ces produits
ne sont plus utilisés aujourd’hui comme traitement de premiére intention.

Inhibiteurs sélectifs de recapture de la sérotonine et inhibiteurs
mixtes

La fluoxétine (Prozac®) est le premier inhibiteur sélectif de recapture de
la sérotonine (ISRS) a avoir été introduit sur le marché américain en 1988
1291 rapidement suivi par la sertraline (Zoloft®), la paroxétine (Deroxat®)
et le citalopram (Seropram®), et, plus récemment, par '’énantiomeére S de
ce dernier, I'escitalopram (Seroplex®). Au début des années quatre-vingt-
dix, les ISRS sont rapidement devenus les antidépresseurs de premiere ligne
en pratique clinique quotidienne, du fait de leur profil d’effets indésirables
plus favorable, de leur facilité et sécurité d’emploi conduisant a une meil-
leure observance et tolérance que les tricycliques ou IMAO. Ils se sont vus
quelques années plus tard complétés par I'apparition d’agents antidépres-
seurs bloquant certes le SERT mais disposant aussi d'une action inhibitrice
marquée sur le processus de recapture de la noradrénaline, et dont les prin-
cipaux représentants sont le milnacipran (Ixel®), la venlafaxine (Effexor®)
puis, plus récemment, la duloxétine (Cymbalta®).

Mécanisme d’action

Il est classiquement décrit que I’ensemble des ISRS inhibent sélectivement
et puissamment la recapture de la sérotonine en bloquant son transporteur
130], permettant a terme 1'augmentation des concentrations synaptiques en
sérotonine et le rétablissement d'un signal sérotoninergique homéostatique
311 au niveau des récepteurs postsynaptiques de la sérotonine, incluant
notamment les récepteurs SHT; , ¥2 ou SHT, 133 potentiellement impliqués
dans I'humeur. Deux considérations pharmacologiques viennent cependant
nuancer cette affirmation initiale. Premierement, le délai d’action thérapeu-
tique de trois a quatre semaines observé avec les ISRS et avec les antidé-
presseurs en général, contraste avec la rapidité d’augmentation des concen-
trations synaptiques en sérotonine induite par ces composés. Cela suggere
que d’autres mécanismes seraient a I’ceuvre pour expliquer leurs propriétés
pharmacodynamiques. Ainsi, I'inhibition du transporteur de la sérotonine
par 'antidépresseur augmenterait initialement les niveaux synaptiques de
sérotonine facilitant son action au niveau présynaptique [*!l. Cet « effet ini-
tial » activerait les autorécepteurs SHT , de la sérotonine, supposés en exces
dans la dépression, et localisés au niveau des corps cellulaires des neurones
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sérotoninergiques du raphé, ainsi que les autorécepteurs SHT, présents au
niveau des terminaisons axonales de ces mémes neurones 4. Il en résul-
terait une diminution initiale de la libération synaptique de la sérotonine,
suivi d’'une désensibilisation progressive de ces autorécepteurs [3% 361, Ce
n’est qu’a la suite de la désensibilisation complete de ces autorécepteurs
que la sérotonine pourrait alors augmenter de facon durable 57 dans la
synapse et interagir avec les récepteurs postsynaptiques, rétablissant ainsi
une neurotransmission sérotoninergique physiologique et prolongée 28, 391,
Deuxiemement, en fonction du type d'ISRS considéré, de la posologie a
laquelle ils sont prescrits et de leur affinité pour chacune des cibles molécu-
laires concernées, ces composés dits « sélectifs » sont en fait souvent a 'ori-
gine d'une activation des systemes de neurotransmission noradrénergique
et dopaminergique. Bien que les ISRS soient en moyenne relativement plus
sélectifs (dix fois plus) pour le SERT que pour le NET dans des études menées
in vitro 1291, certains d’entre eux possédent néanmoins des propriétés de blo-
cage significatif du NET, avec méme une action inhibitrice sur la recapture
de la dopamine. En effet, si le citalopram (Seropram®) et l'escitalopram
(Seroplex®) sont des inhibiteurs relativement sélectifs du SERT, la fluoxétine
(Prozac®) a forte posologie exerce des propriétés inhibitrices sur la recapture
de la noradrénaline par blocage de son transporteur. Bien que moins puis-
sante que l'inhibition du SERT, le blocage du transporteur de la dopamine
par la sertraline (Zoloft®) serait responsable de ses effets énergisants et pro-
cognitifs. La paroxétine (Deroxat®), prescrite a posologie élevée, bloque le
NET, contribuant a son efficacité antidépressive [40],

D’autres mécanismes d’action antidépresseurs plus indirects conduisant
a 'augmentation des concentrations intracérébrales en monoamines sont
aussi a prendre en compte. De nombreux récepteurs sérotoninergiques,
appelés hétérorécepteurs de par leur localisation a la surface de neurones
non sérotoninergiques, permettent a la sérotonine d’exercer une action
modulatrice sur différents systémes de neurotransmission. La présence de
récepteurs sérotoninergiques SHT,. sur les interneurones GABAergiques
inhibiteurs situés au niveau des noyaux mésencéphaliques noradréner-
giques du locus cceruleus et dopaminergiques de l'aire tegmentale ven-
trale permet a la sérotonine de moduler la libération de noradrénaline et
de dopamine au niveau des régions corticales préfrontales. La fluoxétine
(Prozac®), en tant qu’antagoniste des récepteurs SHT,, léve alors l'inhibi-
tion exercée par la sérotonine sur la libération corticale de noradrénaline
et de dopamine [0, 11 est intéressant de noter que cette action antagoniste
sur les récepteurs SHT,. serait par ailleurs partagée par d’autres molécules,
comme la mianserine (Athymil®), la mirtazapine (Norset®) et 'agomélatine
(Valdoxan®), ayant fait la preuve de leur vertu antidépressive 141, 421,

Bien que contestée, 'hypothese selon laquelle un bénéfice thérapeu-
tique supplémentaire serait obtenu par une action combinée sur les trois
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systémes de neurotransmission monoaminergiques #3451 a conduit au
développement de composés regroupés au sein de la classe des inhibiteurs
dits de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSN), comme
le milnacipran (Ixel®), la venlafaxine (Effexor®) ou la duloxétine (Cym-
balta®). Des études pharmacologiques menées in vitro, complétées par des
travaux reposant sur l'utilisation de la microdialyse intracérébrale in vivo
chez I’animal de laboratoire, ont permis de mettre en évidence leurs actions
sérotoninergique et noradrénergique combinées et de distinguer leur affi-
nité et sélectivité pour les transporteurs correspondants. La venlafaxine,
dotée de propriétés d'inhibition du SERT a faible posologie, tend a inhiber
la recapture de la noradrénaline avec une action antidépressive plus mar-
quée observée a des posologies supérieures (], La desvenlafaxine, issue du
catabolisme de la venlafaxine par le cytochrome P450 2D6 et présente en
concentrations plasmatiques supérieures a celles de la venlafaxine, est plus
fortement inhibitrice du NET que du SERT. La duloxétine possede, méme
a faible posologie, une propriété d’inhibition de la recapture de la nora-
drénaline, bien que légérement inférieure a celle de la sérotonine 7. 48l,
Le milnacipran, par une action plus forte sur le NET que sur le SERT, serait
doté de propriétés activatrices ou énergisantes supérieures a celles des autres
composés de sa classe pharmacologique. La venlafaxine et la duloxétine
posseédent, par ailleurs, une faible affinité pour le transporteur de la dopa-
mine, encore que la venlafaxine vienne bloquer la recapture de ce neuro-
transmetteur a fortes posologies 491,

Effets indésirables

Bien que les ISRS soient généralement bien tolérés cliniquement, ils peu-
vent néanmoins étre a 1'origine d’anxiété et de nervosité, de tremblements,
de vertiges, de céphalées, de somnolence, de troubles du sommeil et de
symptomes gastro-intestinaux a type de nausées, vomissements, constipa-
tion ou diarrhée, surtout en début de traitement 1591, Ces effets indésirables
précoces seraient secondaires a la stimulation soudaine des récepteurs séro-
toninergiques postsynaptiques en début de traitement, bien que les études
visant a identifier les sous-types de récepteurs spécifiquement impli-
qués soient encore peu concluantes. Des effets indésirables plus persistants
peuvent survenir, comme ceux de la sphere sexuelle, incluant anorgasmie,
anéjaculation, diminution du désir sexuel et dysfonction érectile [°1, ces
derniers étant plus fréquents avec les ISRS qu’avec les antidépresseurs tricy-
cliques ou les IMAO 52, Tremblements, dystonie et akathisie ont aussi été
décrits, bien que leur fréquence de survenue soit faible [53]. Les ISRS, comme
tous les antidépresseurs, sont par ailleurs pourvoyeurs d’effets indésirables
endocriniens, avec le syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone
antidiurétique (SIADH) [54l. Ils peuvent aussi entrainer des perturbations
métaboliques avec une perte de poids, dans le cas précis de la fluoxétine en
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début de traitement [5% 59, ou plus souvent une prise de poids 57 58I, Les
ISRS peuvent aussi étre a I’origine de virage maniaque, avec des résultats trés
hétérogenes en termes d’incidence, puisqu’estimée a 10-20 % des cas par
certains auteurs [°* 59 ou inférieur a 5 % par d’autres [°Vl. Enfin, l'inter-
ruption brutale d'un traitement prolongé par ISRS expose au risque de syn-
drome d’interruption qui se caractérise par un tableau clinique « pseudo-
grippal » avec nausées, diarrhées, myalgies, paresthésies, sédation, vertiges,
céphalées et insomnie [°1 621, La fluoxétine, de par sa longue demi-vie (deux
a trois jours), ainsi que celle de son métabolite principal actif, la norfluoxé-
tine (deux semaines), serait moins a risque de syndrome d’interruption,
bien que cette donnée soit largement controversée [2]. Les IRSN possédent
un profil d’effets indésirables assez proche de celui des ISRS, exposant néan-
moins a un risque accru d’élévation de la pression artérielle, notamment a
forte posologie, du fait de leurs propriétés noradrénergiques.

Efficacité clinique

En raison de leur tolérance et de leur profil d’effet indésirable relativement
favorable, les ISRS et IRSN sont devenus les traitements de premiére ou
deuxiéme ligne des troubles dépressifs. Plus de soixante essais controlés
randomisés apportent la preuve de leur efficacité dans cette indication (31,
Tous les ISRS actuellement disponibles semblent pourvus d'une efficacité
comparable, encore que des différences aient pu étre mises en évidence avec
un avantage conféré a 1’escitalopram (Seroplex®) et a la sertraline (Zoloft®),
eu égard a leur bonne tolérance clinique 4. Concernant les IRSN, leur
supériorité en termes d’efficacité par rapport aux ISRS est sujette a contro-
verse. Certaines études plaident ainsi en faveur d'une plus grande efficacité
des IRSN comparés aux ISRS au prix d’effets secondaires plus marqués [°%],
tandis que d’autres ne retrouvent pas de telles différences [06-68],

Antagonistes des récepteurs des monoamines

La mianserine (Athymil®), un antidépresseur tétracyclique, et son dérivé
structurel mirtazapine (Norset®), constituent une classe pharmacologique
partageant des propriétés antagonistes des récepteurs a, de la noradrénaline
1691, TIs se distinguent des autres antidépresseurs par leur absence d’action
sur le processus de recapture des monoamines.

Mécanisme d’action

En dépit de cette absence d’affinité pour les transporteurs des monoamines,
ces composés augmentent l'activité des systemes monoaminergiques cen-
traux [70-72], Le blocage exercé par ces composés sur les récepteurs de type a,
situés au niveau des terminaisons axonales des neurones noradrénergiques
et sérotoninergiques en provenance respectivement du locus cceruleus et
du raphé entraine une augmentation de la libération synaptique de nora-
drénaline et de sérotonine par ces neurones, pouvant expliquer ainsi les
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effets antidépresseurs de ces agents /274, I'hyperactivité noradrénergique
ainsi générée facilite, par mise en jeu des récepteurs o, situés au niveau
des corps cellulaires des neurones sérotoninergiques, la libération synap-
tique de la sérotonine 7> 7. Par ailleurs, le blocage des récepteurs SHT,
et SHT; fait que le signal sérotoninergique passe principalement par les
récepteurs SHT;,, contribuant probablement a leurs effets anxiolytiques
[77], Néanmoins, 'action pro-sérotoninergique de la mirtazapine est vive-
ment critiquée, notamment par des études réalisées chez 1'animal de labo-
ratoire, montrant plutdt une augmentation de l'activité noradrénergique
et dopaminergique au niveau du cortex frontal apres administration de cet
antidépresseur [+,

Effets indésirables

De par leur forte affinité pour les récepteurs H1 de I'histamine qu'ils blo-
quent, ces composés sont a I'origine d'une prise de poids et d'une sédation
chez 10 a 25 % des patients. La sédation, faisant d’ailleurs recommander
leur prescription au coucher ! 78], s’atténue avec I'augmentation posolo-
gique de ces médicaments, permettant alors d’activer la transmission nora-
drénergique centrale. Les autres effets indésirables fréquemment rencontrés
sont une augmentation d’appétit, de méme qu’'une sécheresse buccale, une
constipation et des vertiges. Le blocage des récepteurs SHT, préviendrait, de
plus, la survenue possible d’effets indésirables classiquement observés avec
la prescription d’ISRS, notamment sur le plan de la sphére sexuelle [79-81],

Efficacité clinique

Utilisée en monothérapie, la mirtazapine s’est montrée dans de nombreux
essais controlés randomisés d’efficacité supérieure au placebo 82 831 et
comparable a celle des antidépresseurs tricycliques (84 85 ou de la fluoxétine
[86] dans le traitement de la dépression majeure d’intensité modérée a sévére
en traitement de premiere ligne. Lorsqu’elle vient prendre la suite d'un ISRS
jusque-la inefficace, certaines études font état d'une efficacité de la mirtaza-
pine identique a la prescription d’un nouvel ISRS [87. 88] bien qu’inférieure
a celle de la venlafaxine [#8], Lorsqu’elles viennent s’ajouter a la prescription
d’'un antidépresseur n’ayant permis jusque-la d’obtenir qu’une réponse
thérapeutique partielle, la mirtazapine a 30 mg par jour et la mianserine a
60 mg par jour ont une efficacité antidépressive tres supérieure a celle
du placebo 8% 991, Selon certains auteurs, le fait de combiner d’emblée la
mirtazapine a un autre antidépresseur d’une autre classe pharmacologique
(ISRS, IRSN) serait également bénéfique a la prise en charge de la dépression
majeure 193], Certaines études mettent, par ailleurs, en lumiére I'intérét
de la mirtazapine pour réduire les niveaux d’anxiété et les perturbations du
sommeil satellites de 'humeur dépressive, de méme que la rapidité d’appa-
rition de ses premiers effets thérapeutiques, présents parfois des la premiere
semaine (87, 94-96],
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Conclusion

Les antidépresseurs exercent donc leurs effets thérapeutiques et indésirables
du fait de leur tropisme pour les systémes monoaminergiques centraux.
C’est ainsi que leur efficacité est largement démontrée dans la dépression
avec 67 % de patients en rémission apres plusieurs séquences de traitement
bien conduits, suggérant ainsi I'implication possible de ces systémes biolo-
giques dans la pathogénie de la maladie dépressive.

lllustration de l'implication du systeme
sérotoninergique dans la physiopathologie
de la dépression

Les connaissances acquises a propos des mécanismes d’action de composés
antidépresseurs ciblant préférentiellement le systeme sérotoninergique
ont largement contribué a la formulation de I'hypothese dite « sérotoni-
nergique » de la dépression [°7l. Des preuves variées suggerent, en effet,
une altération du fonctionnement de ce systeme biologique allant pour
certaines d’entre elles dans le sens d’un déficit, concernant notamment
la synthese et le catabolisme de la sérotonine. Néanmoins, 1’analyse de la
recapture présynaptique ou des récepteurs pré- et postsynaptiques montre
des résultats plus mitigés quant a 1’existence d'une hyposérotoninergie cen-
trale dans la dépression. Nous nous proposons de décrire plus en détail ces
perturbations fonctionnelles afin d’évaluer la pertinence de la démarche
paradigmatique, allant de la pharmacologie a la physiopathologie, qui a
dominé la pensée neuroscientifique de la deuxieme moitié du xx¢ siecle en
psychiatrie.

Altérations de la synthése de la sérotonine dans la dépression

La synthése de la sérotonine, a partir de l'acide aminé essentiel tryp-
tophane 8], est un processus biochimique constitué de deux étapes
enzymatiques impliquant 'enzyme limitante tryptophane hydroxylase,
transformant le tryptophane en 5-hydroxy-L-tryptophane, ensuite décar-
boxylée en S5-hydroxytryptamine (sérotonine) par la 5-hydroxytrypto-
phane décarboxylase. Réalisée au niveau des neurones sérotoninergiques
des noyaux dorsaux et médians du raphé, plusieurs arguments scienti-
fiques suggerent son altération dans la dépression.

La concentration plasmatique de L-tryptophane, considérée initialement
comme un marqueur de synthese de la sérotonine, a été retrouvée abaissée
chez les sujets souffrant de dépression par rapport a des sujets sains, en
dépit de résultats souvent hétérogenes % 190, Le blocage expérimental de la
synthese sérotoninergique, obtenu par déplétion en son précurseur de syn-
these ou encore par inhibition pharmacologique des enzymes impliquées,
a par ailleurs fourni de nombreux arguments en faveur de I'implication de



Approches pharmacologique et physiopathologique ... 87

ce processus de synthese dans la dépression. La déplétion aigué en trypto-
phane, méthode impliquant la restriction diététique du précurseur de la
sérotonine 1911, a montré entrainer une réapparition rapide des symptomes
thymiques chez des sujets déprimés en phase de rémission, bien que ces
effets aient été surtout observés chez les patients ayant présenté un épisode
dépressif majeur avec idées suicidaires 192194 ainsi que chez ceux encore
traités par ISRS 105, Ces mémes effets dépressogénes ont été parallélement
observés chez les apparentés de premier degré de patients déprimés [106. 1071,
suggérant que cette réponse thymique pourrait étre un marqueur de vulné-
rabilité a la dépression. Ces résultats sont de plus en accord avec des travaux
ayant eu recours a la p-chlorophénylalanine (PCPA) pour réduire la synthese
de la sérotonine. En effet, l'utilisation de ce bloqueur de la tryptophane
hydroxylase a montré des effets dépressogénes chez des patients déprimés
en rémission traités par antidépresseurs sérotoninergiques (198 1991 Enfin, la
tomographie a émission de positon (TEP) couplée a 1'utilisation d'un radio-
marqueur de synthése sérotoninergique, I'a-['!C]-méthyl-L-tryptophane, a
permis d’objectiver la diminution de capture de ce précurseur pour la syn-
thése de la sérotonine dans de nombreuses régions cérébrales limbiques et
paralimbiques, comme les cortex cingulaire antérieur et temporal mésial,
impliquées dans l'intégration de signaux émotionnels et la thymie des
patients déprimés [119. I'ensemble de ces résultats tend donc a suggérer
I'existence d'un déficit central en sérotonine dans la dépression majeure,
ce neurotransmetteur se révélant étre, de plus, nécessaire aux effets antidé-
presseurs des inhibiteurs de la recapture de la sérotonine.

Altérations de la recapture de la sérotonine dans la dépression

Le processus de recapture, exercé par la protéine transporteur de la séro-
tonine (SERT) localisée a la surface des neurones sérotoninergiques et des
plaquettes sanguines, est la cible principale de l'action thérapeutique des
antidépresseurs de la classe des ISRS ['!1l, Plusieurs études menées in vitro
[112] et in vivo 1131 ont, en effet, démontré une diminution de sa densité en
réponse a 'administration d’ISRS pendant dix a quinze jours, délai clas-
sique d’apparition des premiers effets cliniques de ces composés. De nom-
breux travaux font état de l'altération fonctionnelle de ce processus dans
la dépression.

En se fondant sur ’hypothése d'une régulation d’expression du SERT
identique au niveau plaquettaire et neuronal I'4], les études initiales autora-
diographiques de liaison d’antidépresseurs radiomarqués ([*H]-imipramine
et [3H]-paroxétine) au SERT plaquettaire ont pu mettre en évidence une
diminution de sa densité chez des patients déprimés [115-117]. Ce marqueur
se normalisant sous traitement antidépresseur et avec la rémission symp-
tomatique de 1'épisode dépressif majeur, certains auteurs ont alors suggéré
qu'il pourrait représenter un marqueur dit « état » de la dépression [118],
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Ces techniques autoradiographiques ont aussi été appliquées a des échan-
tillons post mortem de cerveaux de patients déprimés et décédés par suicide,
conduisant a des résultats plus hétérogenes. Au niveau du cortex préfrontal,
la liaison de 1'[*H]-imipramine a pu étre retrouvée augmentée 1%, inchan-
gée 1120-123] ou diminuée [124 1251 ce dernier résultat ayant, néanmoins, pu
étre répliqué a I'aide de radioligands plus sélectifs, comme la [*H]-paroxétine
ou le [3H]-citalopram ['26-1291 Au niveau pontique, la densité du SERT a,
quant a elle, été retrouvée diminuée dans des travaux utilisant la [*H]-imi-
pramine 130, mais inchangée avec la [*H]-paroxétine [131, 1321, Au-dela de
la sélectivité des radioligands utilisés, I'hétérogénéité des résultats de ces
études est probablement liée aux types d’analyses effectuées en post mortem,
ainsi qu’aux caractéristiques sociodémographiques, cliniques et thérapeu-
tiques des patients décédés, souvent peu controlées.

Plus récemment, les techniques de neuro-imagerie fonctionnelle par
tomographie a émission de positon (TEP) n’ont pas permis de conduire a
des conclusions plus définitives. En effet, les études utilisant le radioligand
[M1C]-(+)-McNS5652 ont mis en évidence chez des patients déprimés non
traités une augmentation de la densité du SERT au niveau thalamique [133]
et une diminution au niveau de 'amygdale et du mésencéphale (134, 1l en
va de méme des études ayant eu recours au radioligand de meilleure spéci-
ficité pour le SERT comme le ['!C]-DASB, permettant d’obtenir des résultats
anatomiquement et fonctionnellement plus précis 135, Certaines d’entre
elles ont retrouvé une augmentation de la densité du SERT au niveau du
thalamus, de la substance grise périaqueducale, de 'insula et du striatum de
patients déprimés (130, tandis que d’autres ont, au contraire, rapporté une
diminution au niveau du mésencéphale, du thalamus, du noyau caudé, du
putamen, ainsi qu’au sein des cortex orbitofrontal et cingulaire antérieur
[137, 1381 Par ailleurs, il a été mis en évidence, chez des patients en rémis-
sion clinique et sans traitement depuis au moins six mois, une absence de
modification de la densité du SERT 1139, suggérant qu’elle pourrait étre un
marqueur « état » de la dépression. Au-dela du radioligand utilisé et du type
d’analyse réalisée, la variabilité des résultats observée pourrait s’expliquer
par 'hétérogénéité du phénotype clinique des patients recrutés, incluant
la sévérité des symptomes dépressifs, certaines comorbidités somatiques,
notamment métaboliques avec 1'obésité [140], sans omettre le statut pharma-
cologique, a moins qu’elle ne soit avant tout le fait de spécificités liées aux
régions corticales ou sous-corticales examinées.

En dépit d'une meilleure évaluation des aires cérébrales spécifiquement
concernées par ces altérations de la recapture présynaptique de la séroto-
nine, toute hypothése définitive quant a leurs modalités d’apparition sem-
ble impossible. Certains travaux génétiques font, malgré tout, état d'une
implication potentielle du transporteur dans la vulnérabilité dépressive. La
mise en évidence d'un polymorphisme génétique par insertion/délétion



Approches pharmacologique et physiopathologique ... 89

de 44 paires de bases dans la région promotrice du gene codant le SERT
(5-HTTLPR) a permis l'identification de deux variants alléliques, court (S)
et long (L) '#1], T’allele court ayant été associé a des niveaux d’expression
du transporteur abaissés [142], encore que cet effet ait surtout été rapporté
in vitro 1143, 144 Bien qu’hétérogeénes dans leurs résultats, un grand nombre
d’études d’association génétique ont permis de retrouver une fréquence de
l'alléle S augmentée dans les troubles de 'humeur [145 1401, De nombreuses
recherches ont, par ailleurs, mis en évidence une interaction entre 1'expo-
sition a des facteurs environnementaux de stress et le polymorphisme du
5-HTTLPR exposant a un risque accru d’apparition de symptomes dépressifs
[1471 11 a ainsi retrouvé, a partir d'une étude longitudinale portant sur une
grande cohorte de naissance, une augmentation du risque de dépression
chez les individus porteurs de 1'alleéle court (S) et soumis a de nombreux
événements de vie stressants, voire a de la maltraitance dans I'enfance [148],
Bien que de nombreux travaux ultérieurs aient peiné a confirmer cette
interaction 141501 une méta-analyse récente, portant sur cinquante-quatre
études, tend a confirmer que le polymorphisme 5-HTTLPR vient moduler
l'association entre dépression et stress environnemental, avec un poids
important accordé aux antécédents de maltraitance dans 1’enfance ['51],

Ces arguments génétiques suggerent donc 'importance du SERT et de son
déficit fonctionnel a la constitution éventuelle d'une vulnérabilité biolo-
gique a la dépression. IIs seraient alors concordants avec la diminution de la
densité intracérébrale du SERT accompagnant 1'épisode dépressif identifiée
par certaines des études précitées. Il peut aussi étre fait I'hypothese que
cette diminution du SERT soit le reflet d'un mécanisme de nature adaptatif.
Initialement insuffisant pour compenser le déficit synaptique en sérotonine
classiquement associé a la dépression, ce changement adaptatif intéressant
le SERT serait alors renforcé par 'administration au long cours d’antidépres-
seurs, le rendant ainsi plus « efficace ».

Altérations du catabolisme de la sérotonine dans la dépression

En accord avec I'« hypothese monoaminergique » selon laquelle la dépres-
sion serait caractérisée par des concentrations centrales en monoamines
abaissées, il a longtemps été suggéré qu'une augmentation du catabolisme
des monoamines, incluant la sérotonine, soit impliquée. Il en existe d’ail-
leurs quelques preuves expérimentales fournies par les études examinant
les concentrations de métabolites de cette monoamine dans les tissus péri-
phériques. L'acide 5-hydroxyindolacétique (5-HIAA), principal catabolite
de la sérotonine, est issu de la déamination intraneuronale par la MAO-A de
la sérotonine en provenance des vésicules de stockage par relargage ou du
milieu synaptique par recapture au niveau du SERT. Dans plusieurs travaux,
ce catabolite a ainsi été retrouvé en concentration diminuée dans le liquide
céphalorachidien (LCR) de patients déprimés en proie a des comportements
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suicidaires violents [152-156] bien que d’autres études n’aient pas répliqué
cette donnée chez des patients déprimés non suicidaires [152-156], yoire sui-
cidaires [1%7]. Le manque de fiabilité de la mesure du 5-HIAA dans le LCR,
dont une trop faible proportion est réellement issue du catabolisme séro-
toninergique central [158-1601 ainsi que I'hétérogénéité clinique des patients
examinés sont a 1'origine de ces résultats souvent contradictoires. En dépit
de représenter un phénomene propre a la dépression, il est également pos-
sible que les concentrations abaissées de 5-HIAA dans le LCR soient en fait
surtout associées a un bas niveau de contrdle des impulsions, tel qu’on peut
'observer en cas de passage a I'acte suicidaire grave [161-163],

La MAO, jusqu’alors considérée de niveau d’activité et de concentration
normale dans la dépression [194], a récemment été désignée comme poten-
tiellement responsable de I'augmentation du catabolisme sérotoninergique
observée dans ce trouble. Un certain nombre d’études d’imagerie en TEP,
utilisant le radioligand [!'C]-harmine, a, en effet, mis en évidence une aug-
mentation de 25 a 40 % des concentrations et de 'activité de la MAO-A au
niveau de régions cérébrales, comme les cortex orbitofrontal et cingulaire
antérieur, connues pour leur forte implication dans l'expression de la tris-
tesse de I'humeur et 'anticipation cognitive d’événements négatifs [165 166,
chez des patients souffrant de dépression & début précoce [167-1%] de dépres-
sion d’intensité modérée a sévere, ou bien caractérisée par l'existence de
symptdmes dits « atypiques » 179, De nombreuses études précliniques, fai-
sant le constat d'une surexpression de la MAO-A dans le cortex préfrontal
de rongeur dans le cadre de modeles animaux fondés sur 1’exposition a un
stress chronique ou I'administration prolongée de glucocorticoides [171.172]
conférent un rdle étiopathogénique majeur a ce phénomeéne 164,

Un regard attentif a parallelement été porté sur le métabolisme de la
sérotonine a travers la mesure de son turnover défini comme un marqueur
des processus conjoints de synthese et de dégradation intraneuronale de la
sérotonine [173-175], [Jaugmentation de cet index fonctionnel retrouvée chez
des patients déprimés sans traitement s’accorde tout a fait avec les résultats
précédemment décrits plaidant en faveur d'une dégradation accrue de la
sérotonine en lien avec une activité enzymatique MAO augmentée dans
la dépression [176],

Certaines données, comme la diminution observée dans des modeéles
animaux de dépression de l'expression de la protéine de transport VMAT2,
assurant le stockage vésiculaire de la sérotonine [177], suggeérent, par ailleurs,
I'altération de ce processus dans cette affection psychiatrique. La séroto-
nine, insuffisamment stockée par les vésicules présynaptiques, serait alors
plus favorablement catabolisée par la MAO-A, contribuant d’autant a sa
déplétion.

Ces résultats viennent ainsi conforter ’hypothese formulée initialement
en faveur d’'une diminution de la transmission sérotoninergique dans la
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dépression. L'augmentation des MAO-A intraneuronales allant de pair
avec une altération du stockage vésiculaire contribuerait a une dégradation
importante de la sérotonine apres synthese ou recapture présynaptique du
neurotransmetteur. A l'inverse, la diminution des produits de dégradation
de la sérotonine identifiée par certaines études serait davantage le reflet de
I'impulsivité entourant le passage a 'acte suicidaire qu'un marqueur biolo-
gique propre a l’état dépressif.

Altérations de la transduction du signal sérotoninergique
dans la dépression

Les récepteurs sérotoninergiques, aussi bien pré- que postsynaptiques, sont les
acteurs majeurs de la transduction du signal intracellulaire sérotoninergique.
Si leur implication dans l'action thérapeutique des antidépresseurs est déja
connue, un certain nombre d’arguments plaident aussi en faveur d'une altéra-
tion de leur densité, répartition ou fonction dans la dépression, sous-tendant
la possibilité de circuits neurofonctionnels altérés dans ce trouble.

Récepteurs SHT ,

Les récepteurs 5-HT;, certes localisés en périphérie, notamment au
niveau des lymphocytes, sont surtout situés au niveau présynaptique
sur les corps cellulaires des neurones sérotoninergiques des noyaux dor-
saux et médians du raphé, exercant un role physiologique important
d’autorégulation du signal sérotoninergique en contrdlant la syntheése et
la libération de sérotonine dans la fente synaptique [178-183] Au-dela de
cette localisation présynaptique, ils sont également retrouvés au niveau
postsynaptique sur la membrane cellulaire des neurones du cortex pré-
frontal, de 'hippocampe, du septum et de I'’amygdale ou ils exercent des
fonctions inhibitrices.

Les premiéres études d’analyse autoradiographique des récepteurs SHT ,
réalisées a partir de cerveau post mortem de patients déprimés et suicidés ont
rapporté des résultats hétérogenes. Certains de ces travaux ont, en effet, mis
en évidence une diminution de leur densité au niveau des noyaux sérotoni-
nergiques du raphé 1130, 184 de méme qu’au sein de structures de projection
comme I'hippocampe et les cortex préfrontal dorsolatéral [185 1861 ventrola-
téral, orbitofrontal [187] et temporal 1881, D’autres études ont retrouvé cette
densité inchangée [187. 189, 1901 yoire augmentée dans les régions cortico-
limbiques (1291871 ou pontiques [184 1911, Bien que ces études aient permis de
confirmer la présence d'une altération fonctionnelle des récepteurs SHT;
dans la dépression, elles n’ont, par contre, pas permis d’en caractériser le
sens, du fait de I'impact de l'histoire thérapeutique, les antidépresseurs
ayant en commun la propriété de réduire la sensibilité de ces récepteurs en
cas de prise prolongée [192 193] 11 faut également voir dans cette variabilité
des résultats observés les effets possibles de comorbidités associées, dont la
dépendance a I'alcool, ainsi que de la région anatomique considérée [194],
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Les résultats obtenus plus récemment avec les techniques d’imagerie
TEP ayant recours a l'utilisation des radioligands comme le 8-OH-DPAT
ou le WAY100635 ont mis en évidence une diminution de la densité des
récepteurs SHT,, au sein des régions cortico-limbiques, incluant le cortex
préfrontal médian, I'hippocampe et I'amygdale, mais aussi pontiques au
niveau des noyaux du raphé, chez des sujets souffrant d'un épisode dépres-
sif majeur en phase aigué 19 199 ou en rémission clinique '°7I. D’autres
études font, malgré tout, état d’'une absence de modification 198 1991 voire
d’une augmentation de ces récepteurs SHT,, 200 201] notamment chez des
patients naifs de tout traitement antidépresseur 1202, Cette hétérogénéité
des données retrouvées a été attribuée aux variables utilisées pour mesu-
rer cette densité, ainsi qu’au tissu cérébral de référence et aux méthodes
d’analyse choisis. L'utilisation de techniques expérimentales plus abouties a
permis de lever cette divergence des résultats en retrouvant une diminution
de la densité des récepteurs SHT, , au niveau postsynaptique 293 2041, Néan-
moins, certains auteurs considerent d’interprétation particulierement dif-
ficile les modifications fonctionnelles observées au niveau présynaptique,
de par le manque de résolution spatiale des techniques TEP employées,
ne permettant pas d’observer les possibles différences fonctionnelles entre
les principaux sous-territoires des noyaux du raphé. En effet, certaines
études post mortem ont pu retrouver une diminution de densité des récep-
teurs SHT,, dans les régions caudales du raphé contrastant avec une aug-
mentation au niveau rostral, ventrolatéral et dorsal [184 1911,

Dans ce contexte, on peut comprendre I'intérét porté aux travaux issus
de la génétique. En effet, I'alléle G du géne du récepteur SHT, ,, responsable
d’'une augmentation présynaptique avec une diminution postsynaptique
de son expression, est plus fréquemment associé au phénotype dépressif,
ainsi qu’aux potentialités suicidaires [205 2061, De méme, le polymorphisme
du geéne codant le SERT (5-HTTLPR), connu pour accroitre le risque de
dépression [148, 1511 est associé a une diminution significative de densité des
récepteurs SHT;, postsynaptiques au niveau de ’hippocampe, de I'amyg-
dale et du cortex préfrontal 2971, Enfin, il a été constaté I'existence de modi-
fications épigénétiques passant par la méthylation de la région promotrice
du géne codant les récepteurs SHT;,, entrainant une diminution de son
expression dans les régions préfrontales de patients suicidés [208],

Parallélement, de nombreuses études précliniques fournissent un certain
nombre d’arguments en faveur d'une diminution de la densité des récep-
teurs SHT,, postsynaptiques dans la dépression. C’est ainsi que l'invali-
dation chez la souris du gene codant ces récepteurs au niveau du cortex
préfrontal conduit a l'apparition d'un phénotype anxieux a 1'dge adulte
12091, De méme, la diminution de l'expression du géne du récepteur SHT;
postsynaptique entraine 1'émergence de comportements dépressifs dans le
cadre de modeles murins 1219, A I'inverse, la surexpression de ce méme geéne
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au sein du cortex préfrontal et de I'hippocampe de souris produit des effets
antidépresseurs identifiés sur la base du test de nage forcée de Porsolt [211],

11 apparait donc, concernant les récepteurs SHT;, présynaptiques, que
les données issues des études d’analyse post mortem et d’imagerie que nous
venons de présenter sont assez peu concluantes. Néanmoins, certains argu-
ments génétiques plaident en faveur de leur augmentation dans la dépres-
sion et viennent ainsi corroborer les travaux de pharmacologie mettant en
évidence leur désensibilisation induite par les ISRS, reconnue, selon 1’hypo-
thése sérotoninergique, comme essentielle a leur action thérapeutique [3¢l.
Cette augmentation des récepteurs SHT,, présynaptiques est aussi confor-
tée par les effets potentialisateurs de 1'action antidépressive des ISRS exercée
par les agonistes partiels ou antagonistes des récepteurs SHT;, que sont
respectivement la buspirone et le pindolol (08, 212, 2131,

En considérant le versant postsynaptique, les travaux d’analyse post
mortem et d'imagerie tendent a suggérer 'existence d'une diminution des
récepteurs SHT;, dans la dépression, les arguments génétiques et précli-
niques faisant méme évoquer un role « causal » a ce mécanisme. En accord
avec cette hypothese, il est intéressant de noter que 1'hyperactivité de I'axe
corticotrope, bien documentée dans ce trouble 214, a un impact impor-
tant sur le fonctionnement de ces récepteurs SHT;, postsynaptiques. 11 a,
en effet, été rapporté leur diminution au sein de I'hippocampe suite a un
stress chronique ou une administration prolongée de glucocorticoides chez
le rongeur 215 2101 Enfin, I'observation d’une diminution des récepteurs
SHT,, postsynaptiques dans la dépression est en accord avec les résultats
d’études pharmacologiques ayant mis en évidence 'augmentation progres-
sive de leur sensibilité induite par les antidépresseurs [192. 193] se conformant
ainsi a l'approche paradigmatique commentée dans ce chapitre, allant du
mécanisme d’action des médicaments a la physiopathologie d'un trouble.

Récepteurs SHT,,
Localisés exclusivement au niveau postsynaptique, les récepteurs 5-HT,,
sont retrouvés en densité variable au niveau cérébral, principalement au
sein du néocortex, présents au niveau des neurones glutamatergiques et
interneurones GABAergiques [182 2172191 Au niveau périphérique, ils sont
notamment localisés au niveau des cellules du systeme immunitaire et des
plaquettes. Si les récepteurs SHT,, semblent particulierement impliqués
dans le mécanisme d’action antidépressif de nombreux psychotropes,
comme la mirtazapine, la mianserine, voire les antipsychotiques atypiques
(2201 Teur possible implication dans le processus dépressif semble moins
clairement établie.

Initialement considérée comme un reflet acceptable de ce qui est observé
au niveau du systéme nerveux central, la densité des récepteurs SHT,, au
niveau des plaquettes sanguines a fait ’objet de nombreuses études réalisées
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a l'aide de techniques in vitro. Chez les patients souffrant de dépression, la
densité plaquettaire des récepteurs SHT,, a principalement été retrouvée
augmentée, et des lors considérée comme un marqueur biologique fiable
de la dépression 12212281, Plus tardivement, I’absence de corrélation retrou-
vée chez des sujets sains entre les mesures de densité de ces récepteurs
SHT,, réalisées au niveau plaquettaire et au niveau centrale a contribué a
remettre en cause de la validité de ce marqueur biologique 2291, Les analyses
autoradiographiques menées par la suite a partir de cerveaux post mortem
de patients dépressifs ou non, décédés par suicide, ont permis de mettre
plus directement en évidence une augmentation des récepteurs SHT,,
cortico-limbique, notamment au niveau du cortex préfrontal médian, de
I'hippocampe et de 'amygdale [230-234], Bien que ces analyses ne reposaient
pas exclusivement sur 1’étude de cerveaux de patients ayant souffert de
dépression, elles ont permis de suggérer que I'augmentation de densité
des récepteurs SHT,, soit un mécanisme adaptatif, venant contrebalancer
I'hyposérotoninergie intrasynaptique prévue par l'hypothese sérotoni-
nergique de la dépression 12351, Les analyses in vivo du récepteur SHT,, en
imagerie par TEP ont néanmoins rapporté des résultats plus hétérogenes.
De nombreuses études utilisant les radioligands ['8F]-FESP, ['8F]-setoperone
ou ['8F]-altanserine ont en effet retrouvé une densité des récepteurs SHT,,
inchangée [236. 2371 voire diminuée au niveau de ’hippocampe [238] et des
cortex orbitofrontal, cingulaire antérieur, temporal et pariétal (2392421, Dans
ces études, les délais d'interruption d'un éventuel traitement antidépresseur
avant la passation de 'examen tomographique chez les patients recrutés
n’étaient que de quelques semaines et variaient d'une étude a 'autre 1164,
La diminution du nombre des récepteurs SHT,, induite par les antidépres-
seurs étant une donnée bien validée tant au niveau préclinique [243-240] que
clinique 1>#71, on comprend au vu des biais méthodologiques de ces études
que leurs résultats puissent étre soumis a caution. De plus, une étude qui
utilisait un radioligand plus sélectif ([*!C]-MDL 100,907) a plus récemment
retrouvé une augmentation de la densité SHT,, chez des patients en rémis-
sion de dépression au niveau des aires corticales frontales et pariétales (2481,
Une augmentation de la densité des récepteurs SHT,, a, de méme, été
retrouvée au niveau du cortex préfrontal dorsolatéral de patients déprimés
présentant de hauts niveaux de pessimisme évalués a 1'échelle d’attitudes
dysfonctionnelles (DAS) [24°1. Chez des sujets sains, la densité de liaison
SHT,, fronto-limbique a, par ailleurs, été retrouvée positivement corrélée
aux niveaux de neuroticisme, facteur prédisposant connu de la dépression
2501, Si 'augmentation de densité des récepteurs SHT,, était confirmée dans
la dépression, elle pourrait alors représenter un marqueur biologique de
vulnérabilité des troubles affectifs 1259, caractérisant plus favorablement des
patients au phénotype clinique marqué par de nombreuses ruminations
dépressives.
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Au-dela de ces données neurochimiques, un certain nombre d’arguments
génétiques font aussi état d’'une implication du récepteur SHT,, dans la
dépression. Un polymorphisme du géne codant le récepteur SHT,, (HTR2A)
a en effet été retrouvé plus fréquemment chez des patients déprimés pré-
sentant une symptomatologie d'intensité sévere ou des idées suicidaires
concomitantes [251, 2521, Des études longitudinales ont, de plus, récemment
suggéré que l'apparition de symptdmes dépressifs a 1'dge adulte pourrait
dépendre de 'interaction entre ce polymorphisme génétique et la qualité
de la relation mére-enfant [253]. Fait intéressant, la réponse thérapeutique
au citalopram a, elle aussi, été retrouvée significativement augmentée chez
des patients dépressifs qui présentaient un polymorphisme nucléotidique
simple (SNP 1s7997012) spécifique situé sur le second intron dans le gene
du récepteur SHT,, au cours de I'étude thérapeutique STAR*D [254],

Par conséquent, si les arguments génétiques et neurochimiques jusque-
l1a énoncés convergent vers l'existence d'une altération fonctionnelle des
récepteurs SHT,, dans le processus dépressif, allant plutdt dans le sens
d’une augmentation, son origine adaptative a une diminution synaptique
en sérotonine reste a confirmer. Un certain nombre de travaux précliniques
examinant les effets du stress dans I'’émergence de la dépression indiquent
ainsi que 'augmentation des récepteurs SHT,, pourrait étre un mécanisme
primaire. En effet, 'administration de glucocorticoides [2°5 250 chez des
rongeurs entraine une expression intra-hippocampique accrue des récep-
teurs SHT,, associée a des signes comportementaux de dépression et/ou
d’anxiété. Cette augmentation des récepteurs SHT,,, notamment au niveau
cortical, a enfin été associée a la vulnérabilité dépressive sur des modeles
animaux de laboratoire [257], En d’autres termes, il pourrait s’agir d’'un mar-
queur « trait » stable dans le temps et indépendant de la phase de la maladie
dépressive, tendant de ce fait a infirmer le caractere secondaire et adaptif de
cette modification fonctionnelle.

Conclusion

L'hyposérotoninergie centrale, souvent pronée par les tenants de l’hypothese
sérotoninergique de la dépression, trouve ici validation aupres des études
s'intéressant principalement aux processus de synthese et de catabolisme de
cette monoamine. Néanmoins, les travaux portant sur les perturbations de
la recapture ou de la transduction du signal sérotoninergique conduisent
a des conclusions plus mitigées. Au-dela des biais déja développés et inhé-
rents aux choix méthodologiques effectués, la grande variabilité des résul-
tats indique les limites de I'approche expérimentale utilisée. Il semblerait
pertinent de recourir préférentiellement a une analyse moins générique,
en s’attachant davantage a I'étude des différents phénotypes cliniques clas-
siquement associés a la dépression. Cette hétérogénéité retrouvée est aussi
le reflet des difficultés de la recherche quant a pouvoir établir un modele
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étiopathogénique valide de ce trouble. Il reste, en effet, difficile pour de nom-
breuses altérations observées de déterminer précisément le caractere adaptatif
ou primaire de leur condition d’émergence. Certaines pistes de prédisposi-
tion génétique ainsi que quelques mécanismes monoaminergiques de nature
causale semblent, néanmoins, se dégager plus clairement. Enfin, I'activité
du systeme sérotoninergique est elle-méme modulée par d’autres systémes
biologiques, notamment par les catécholamines avec les hétérorégulations
exercées, entre autres, par les transmissions noradrénergique ou dopaminer-
gique (11, rendant ainsi toute modélisation isolée de son fonctionnement
périlleuse. Si cette démarche paradigmatique a permis 1'élaboration d'une
hypotheése physiopathologique validée au vu des données expérimentales
ici synthétisées, elle a surtout contribué au développement de traitements
antidépresseurs encore largement prescrits. Il n’en reste pas moins que leur
efficacité thérapeutique est inconstamment observée en pratique clinique
quotidienne, suggérant la nécessité de réinterroger la physiopathologie en
vue d'une démarche pharmacologique plus fertile.

De la physiopathologie a la pharmacologie
antidépressive

La démarche paradigmatique prenant son origine dans la connaissance
physiopathologique a conduit a tester l'efficacité antidépressive de nou-
veaux agents pharmacologiques. C’est précisément cette approche trans-
lationnelle que nous souhaitons examiner dans cette section a partir de
I'étude des perturbations fonctionnelles de systemes biologiques, comme
I'axe corticotrope (ou axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien) et la fonc-
tion immunitaire, tous deux fortement impliqués dans la réponse au stress
et ayant donné lieu a la définition de nouvelles cibles thérapeutiques dans
la dépression.

Axe corticotrope et dépression

L'exploration des altérations de la fonction corticotrope dans la dépres-
sion majeure a fait l'objet d’'une attention toute particuliere de la part
des chercheurs tout au long de ces quarante derniéres années 214, Sur le
plan de l'organisation générale, 1'axe corticotrope suit 1'organisation des
grands systémes neuroendocriniens : un centre d’intégration cérébrale,
I'hypothalamus, situé sous le thalamus, le long des parois du troisieme ven-
tricule, qui recoit des afférences des centres nerveux supérieurs 1258 2591 ;
en réponse, les neurones parvocellulaires situés dans sa partie périventri-
culaire liberent un peptide, la corticolibérine (CRH, Corticotropin Releasing
Hormone) dans un réseau de capillaires sanguins spécifiques dénommé sys-
téme porte-hypophysaire ; par cette voie, le CRH parvient a ’hypophyse
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antérieure, glande impaire et médiane logée dans une cavité de 1'os sphé-
noide, la selle turcique, ou il stimule la sécrétion de la corticotropine (ACTH,
Adrenocorticotropin Hormone) ; I’ACTH passe dans la circulation sanguine
et atteint les glandes surrénales, situées au-dessus des reins, et plus parti-
culierement la corticosurrénale, provoquant la libération des hormones
glucocorticoides, principalement représentées par le cortisol chez '’humain
et dérivées du cholestérol. Les hormones glucocorticoides controlent leur
propre sécrétion en exercant un rétrocontrdle négatif au niveau de 1’hypo-
physe antérieure, de I'hypothalamus et de I'hippocampe, inhibant ainsi les
sécrétions d’ACTH et de CRH [260-264],

Les hormones glucocorticoides exercent leurs effets au niveau du systeme
nerveux central via deux types de récepteurs intracellulaires : les récepteurs
de type I (ou minéralocorticoides) (« MR ») et les récepteurs de type II
(ou glucocorticoides) (« GR »). I a été proposé que les « MR » intervien-
draient dans les effets toniques des hormones glucocorticoides tandis que
les « GR » seraient plus spécifiquement impliqués dans les effets phasiques,
comme les réponses au stress 261, 265-268] Les hormones glucocorticoides se
trouvent impliquées dans la modulation de certaines fonctions cérébrales
supérieures incluant notamment la cognition (attention, mémoire) et les
émotions (humeur, anxiété) (2691,

L'approche neuroendocrinienne des troubles de I’humeur comme la
dépression majeure, a permis de relever un certain nombre d’anomalies
neurohormonales que nous nous proposons de détailler dans un premier
temps. On observe ainsi chez les patients déprimés une augmentation
d’environ deux fois de I'excrétion urinaire du cortisol 270l Ses concentra-
tions plasmatiques sont anormalement élevées tout au long du nycthémere
[214] avec des changements chronobiologiques, et notamment une avance
de phase du début de I’élévation nocturne responsable d'une période quies-
cente inexistante. Les niveaux plasmatiques du cortisol cessent de décroitre
des le début de la soirée alors que, chez le sujet normal, le déclin se pour-
suit jusqu’a minuit environ. Le signal circadien est également amorti en ce
sens que I'amplitude des variations circadiennes des vingt-quatre heures
est réduite 2711, Cet hypercortisolisme semble avoir une origine haute et
mettre en jeu 'hypothalamus et son neuropeptide, le CRH. Il a été ainsi
rapporté une élévation des concentrations de CRH dans le liquide céphalo-
rachidien (LCR) des sujets déprimés (272 2731, Ces résultats sont en parfaite
adéquation avec ceux issus d’analyses post mortem de cerveaux de sujets
déprimés retrouvant des quantités plus importantes d’ARNm codant le
CRH au niveau de 'hypothalamus et de son noyau paraventriculaire qui
se montre plus riche en neurones & CRH [274l. Les niveaux plasmatiques
d’ACTH sont également plus élevés chez les patients déprimés 1275, Néan-
moins, 1'hypersécrétion de CRH est responsable d'une désensibilisation
de ses récepteurs [276], notamment au niveau hypophysaire, permettant
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d’expliquer la réponse émoussée de ’ACTH a la stimulation du CRH chez
les sujets déprimés [277. 2781 Une altération du rétrocontrole négatif exercé
par le cortisol sur I'axe corticotrope a été parallelement observée avec la mise
en évidence d'un échappement a l'action inhibitrice de la dexaméthasone,
agoniste des « GR », concernant, selon les études, 20 a 70 % des patients
souffrant de dépression majeure 279284l Cette observation conforte la
diminution des quantités d’ARNm codant les « GR » observée au niveau de
I'hippocampe, structure cérébrale impliquée dans le rétrocontrole négatif
des glucocorticoides (2851, A I'inverse, le blocage pharmacologique aigu des
« MR » par la spironolactone conduit a une augmentation plus importante
des niveaux plasmatiques du cortisol chez les patients déprimés comparés
aux controles normaux [289, Ces données laissent présager d'un déséqui-
libre de la balance « MR »/« GR » au niveau des structures de rétrocontrole.
Elles se voient confortées par les travaux menés chez I'animal de labora-
toire mettant en évidence qu'une surexpression des « MR » est associée
a une moindre densité des « GR » au niveau de ’hippocampe [>871. Si une
augmentation de l'expression des « MR » est associée a une réduction des
niveaux d’anxiété (287, 2881 ces effets anxiolytiques ne sont reproduits que
dans le cas d'une expression abaissée des « GR » 12891, Tl peut donc étre fait
I'hypothese que ces perturbations fonctionnelles des « MR » et des « GR »,
allant dans le sens d'une augmentation des « MR » contrastant avec une
diminution des « GR », représentent un mécanisme adaptatif destiné a
contrecarrer 1'anxiété et ses symptomes. Des études plus récentes semblent
néanmoins ne pas conforter cette idée, en attestant de résultats opposés.
C’est ainsi qu’une suppression plus importante de la sécrétion du cortisol
en réponse a 'administration de dexaméthasone a pu aussi étre observée
chez les patients déprimés 2901, 11 en est de méme pour les « MR » dont
la stimulation par un agoniste, comme la fluorohydrocortisone, est suivie
de niveaux plasmatiques du cortisol plus élevés chez les patients déprimés
par comparaison aux témoins sains (2911, Ces résultats vont dans le sens de
ceux retrouvant une diminution des niveaux d’ARNm codant les « MR » au
niveau de régions corticales clés, comme le cortex préfrontal dorsolatéral
ou le cortex cingulaire antérieur, connus pour jouer un role majeur dans
I'expression de la symptomatologie dépressive [292],

Par ailleurs, les travaux portant sur 1’étude de la réponse de l'axe cortico-
trope a un stress psychosocial chez le sujet déprimé ont également montré
des résultats variés, cette réponse apparaissant tantdt diminuée 29%! tantot
normale (2941, voire augmentée 295, Un certain nombre de variables sont
ainsi susceptibles d’'influencer cette réponse de I'axe corticotrope au stress,
comme la notion d’antécédents de maltraitance de l'enfance, qui a été
associée a une réponse atténuée du cortisol au stress (29, Age et sévérité
des symptomes dépressifs ont été négativement corrélés a la réponse de
l'axe corticotrope au stress 293 297], Une moindre réactivité surrénalienne
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au stress a également été observée lorsque les expériences étaient réalisées
I'aprés-midi, ce qui pourrait s’expliquer par des niveaux plasmatiques de
base du cortisol encore élevés durant cette période de la journée 1293, Le
tempérament dans sa dimension intitulée « évitement du danger » (ang. :
harm avoidance) positivement corrélée aux scores d’anxiété, a été associé a
une augmentation de la réactivité 'axe corticotrope (298!, confortant ainsi
les résultats de Young et al. en cas de comorbidité anxieuse (2], Fait intéres-
sant, le retour a la normale des concentrations plasmatiques du cortisol
apres exposition au stress se fait plus lentement chez les patients déprimés
que chez les contrdles normaux 2931, Ces résultats sont alors en parfaite
adéquation avec la diminution du rétrocontrole négatif des hormones glu-
cocorticoides mise en évidence par de nombreuses études chez les sujets
déprimés et la densité réduite des « GR » au niveau de I'hippocampe impli-
qués dans I'expression de cette rétroaction négative [279-285],

Ces perturbations fonctionnelles de I'axe corticotrope, dont 'augmenta-
tion des niveaux du cortisol observée le matin au réveil, ont été parallele-
ment associées a la vulnérabilité dépressive sur la base de I'évaluation qui
en est faite chez les apparentés au premier degré de patients déprimés, mon-
trant un risque clairement accru de présenter un épisode dépressif majeur,
puisque multiplié par 2 a 4 [299-301], Des liens ont également été établis avec
certains symptomes dépressifs comme 1'anhédonie 3921, de méme qu’avec
la réponse thérapeutique aux antidépresseurs 393 304, voire le pronostic et
le maintien de la rémission clinique sur le long terme [305-307],

L'ensemble des données de la neuroendocrinologie que nous venons de
décrire, mettant en évidence une hyperactivité de I'axe corticotrope dans
le cadre de la dépression, va dans le méme sens que celles issues de I"apport
récent de l'imagerie structurelle. Il a ainsi été retrouvé grace a l'utilisation
de la résonance magnétique nucléaire une augmentation de la taille des
glandes surrénales et de ’hypophyse au cours de la dépression 1208, 3991 Un
autre fait important est I’existence d’une atrophie de I’hippocampe [310-314]
alors que 1'on connait les effets déléteres de 'augmentation de la sécrétion
des hormones glucocorticoides sur ’hippocampe 3153211 Cette détériora-
tion hippocampique a été associée a I'évolution méme de la maladie dépres-
sive et a certains parametres comme la durée et le nombre des récidives
[310, 311, 322] " Elle semble aussi jouer un r6le majeur dans l'altération des
performances mnésiques, notamment celles liées au processus de rappel de
'information emmagasinée en mémoire a long terme 314 323-326],

L'identification des dysfonctionnements de 'axe corticotrope dans la
dépression majeure a conduit a l'utilisation de certains agents pharmacolo-
giques pour leur vertu antidépressive potentielle, dont certains, comme la
mifépristone (RU 486), ont des propriétés antiglucocorticoides en tant qu’anta-
goniste des « GR », au-dela de 'activité antiprogrestative et de I'indication
classique dans l'interruption volontaire de grossesse intra-utérine (271,
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Des données ont ainsi rapporté les effets bénéfiques du RU 38 486 dans le
traitement de la dépression majeure 328 3291, Administré 4 la dose de 200 mg
par jour pendant au plus huit semaines, le RU 38 486 a permis une nette amé-
lioration de la symptomatologie dépressive, comme en témoigne une réduc-
tion comprise entre 20 et a 70 % des scores a l'échelle de dépression de
Hamilton (HRSD, Hamilton Rating Scale for Depression) 12281, Des doses bien
supérieures de RU 38 486 (600-1 200 mg par jour) se sont également avérées
rapidement efficaces dans la prise en charge des épisodes dépressifs majeurs
d’intensité sévere avec caractéristiques psychotiques, avec une réduction de
25 a 35 % des scores a 'HRSD aprés quatre a sept jours de traitement (329,
Dans une étude plus récente, randomisée, en double insu 3%, I"'adminis-
tration de RU 486 a la posologie de 600 mg par jour permet d’observer une
réduction de 50 % et plus de la sévérité des manifestations dépressives éva-
luée a I'aide de la HRSD chez 47,6 % des patients déprimés, mais sans diffé-
rence avec le pourcentage de répondeurs sous placebo de 48,3 % au terme
des sept jours de traitement, ainsi que trois semaines plus tard. L'utilisation
de l'échelle de cotation psychiatrique breve (BPRS, Brief Psychiatric Rating
Scale) semble attestée du fait que le RU 486 cible davantage les symptomes
psychotiques que 'humeur dépressive. C’est ainsi qu'une diminution de
30 % de la sévérité des manifestations psychotiques est retrouvée chez
47,6 % des patients déprimés recevant le RU 486 contre seulement 34,5 %
de ceux sous placebo a sept et vingt-huit jours. Ces résultats se sont vus
confortés par une étude utilisant le méme schéma expérimental montrant
une absence d’efficacité du RU 486 a la dose de 600 mg par jour sur la symp-
tomatologie dépressive avec une réduction de 27,3 % des scores a la HDRS
contre 22,2 % sous placebo au terme des huit jours de traitement. Les effets
sur les symptomes psychotiques semblent en revanche marqués, avec une
réduction de 29,4 % des scores a la BPRS contrastant singulierement avec
celle obtenue sous placebo de 5,7 % 13311, Ces données vont dans le sens des
études d’association génétique mettant en lien le polymorphisme du gene
codant les « GR » avec les manifestations psychotiques associées a la dépres-
sion majeure 3321, Au-dela de cette utilisation d’antagonistes des « GR »,
il n’a pas été montré d’effet favorable d'un agoniste des « MR », comme
la fluorohydrocortisone, ou d’'un antagoniste de ces récepteurs, tel que la
spironolactone, administrée respectivement aux posologies journalieres de
0,2 et 100 mg, et ce par comparaison au placebo au terme de cinq semaines
de traitement chez des patients déprimés recevant déja du escitalopram a
la dose de 10 mg par jour 333, Une réduction comparable de la sévérité
des symptomes dépressifs a ainsi été retrouvée dans les trois groupes de
traitement, de 1'ordre de 49,6 % sous fluorohydrocortisone, de 53,5 % sous
spironolactone et de 47,3 % sous placebo [333],

Dans cette méme perspective qui est celle de remédier a 1’hyperactivité
de I'axe corticotrope rapportée dans la dépression majeure, certains auteurs
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se sont portés vers 1'utilisation d’agents a activité anti-CRH 1334, Lors d'un
essai ouvert portant sur ’administration du R121919, bloquant sélective-
ment les récepteurs de type I du CRH, a des posologies allant de 5 a 40 mg
par jour, voire 40 a 80 mg par jour sur une période de trente jours, une
réduction de plus de 50 % des scores a la HRSD a été retrouvée chez plus de
la moitié des patients déprimés recrutés 1>3°1, Ces résultats semblent néan-
moins ne pas avoir été confirmés par une étude plus récente, randomisée,
en double insu comparant les effets d'un autre antagoniste des récepteurs
de type I du CRH, le CP-316,311 (400 mg par jour) a ceux de la sertraline
(100 mg par jour) ou du placebo [33¢l, Le méme pourcentage de patients
déprimés, définis comme répondeurs sur la base d'une diminution de 50 %
et plus des scores a la HRSD, a été observé sous CP-316,311 ou placebo
(44,7 %) avec une efficacité inférieure a celle de la sertraline, permettant
d’obtenir une réponse clinique dans 59,5 % des cas a l'issue des six semaines
de traitement. En d’autres termes, cette absence d’efficacité ne parait pas
attribuable a des considérations d’ordre pharmacocinétique liées au passage
de la barriere hématoencéphalique 3361, Elle pourrait davantage étre liée au
fait que des travaux sur certains variants génétiques ont avant tout établi
une association entre le polymorphisme du géne codant les récepteurs de
type I du CRH et la présence de symptomes psychotiques de la dépression
13321 qui ne correspond pas au tableau clinique des patients recrutés dans les
études testant 'efficacité thérapeutique des anti-CRH.

L'ensemble de ces données mises en contiguité met en évidence les diffi-
cultés rencontrées dés lors qu’on s’inscrit dans une démarche physiopatho-
logique qui, bien que permettant d’enrichir singuliérement nos connais-
sances sur les anomalies du fonctionnement de 'axe corticotrope dans la
dépression majeure, ne parvient pour ’heure a compléter pleinement notre
pharmacopée antidépressive. Cette absence de continuum entre certaines
découvertes effectuées dans le champ de la neuroendocrinologie et les
applications en pharmacologie souléve un certain nombre de questions,
notamment d’ordre méthodologique au premier rang desquelles le phéno-
type clinique, a 'image des effets de la mifépristone qui semblent limités
a la dépression sévere et aux symptomes psychotiques entourant ’humeur
dépressive. Par ailleurs, les perturbations fonctionnelles des « MR » obser-
vées dans la dépression majeure étant de découverte plus récente que celles
affectant les « GR », peu d’études se sont consacrées a apprécier 'efficacité
thérapeutique d’agents pharmacologiques ciblant plus spécifiquement les
« MR » dans le contexte de cette affection psychiatrique.

Systéme immunitaire et dépression

Au-dela de I'axe corticotrope, considéré comme le principal vecteur de la
réponse au stress, d’autres systemes biologiques, comme ceux impliqués
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dans I'immunité innée ou acquise, ont été décrits comme participant acti-
vement a la physiopathologie de la dépression majeure. De nombreuses
études indiquent ainsi que des mécanismes immunitaires, en particulier
inflammatoires, reposant sur la libération de certaines cytokines, comme les
interleukines 18 (IL-1B), 6 (IL-6), 8 (IL-8) ou le facteur de nécrose tumorale
alpha (TNFa), contribuent au développement d'un épisode dépressif majeur
[337,338] 1] a été notamment rapporté qu’une élévation des concentrations
périphériques d’'IL-6 expose a une augmentation du risque de survenue
d’'un épisode dépressif majeur 3371, en sachant que les effets sont encore
plus marqués dans le cas de la protéine C-réactive (CRP, C-Reactive Protein),
reconnue comme un marqueur biologique précoce de la réaction inflamma-
toire 337, 3381, Une méta-analyse du profil cytokinique portant sur un total
de vingt-quatre études retrouve principalement des concentrations plas-
matiques élevées d’IL-6 et TNFa chez les sujets déprimés 339, En support de
ces résultats, des données obtenues chez des patients traités par immuno-
thérapie a base de cytokines montrent que ’administration chronique de
cytokines s’accompagne de l’apparition d’un épisode dépressif majeur chez
50 % des patients traités [340-3421 Ces effets reposent sur l’action des cyto-
kines pro-inflammatoires sur le systtme neuroendocrinien, plus précisé-
ment I'axe corticotrope, concourant puissamment a son activation [340. 343,
via la forme inductible de l'oxyde nitrique synthase (NOS) transformant la
L-arginine en oxyde nitrique NO, ou celle de la cyclo-oxygénase 2 (COX-2)
permettant la synthese des prostaglandines a partir de 1'acide arachido-
nique #3471 Ces cytokines pro-inflammatoires ont également pour cible
les systemes de neurotransmission monoaminergique, réduisant la syn-
theése de la sérotonine et dopamine a travers certaines voies enzymatiques,
comme celle de l'indole-amine 2,3-dioxygénase (IDO) ou de la guanosine
triphosphate cyclohydrolase 1 (GTP-CH1). La déficience en tétrahydrobiop-
térine (BH4), produit de la GTP-CH1 et cofacteur des enzymes de synthéese
de la sérotonine et de la dopamine, que sont respectivement la tryptophane
hydroxylase et la tyrosine hydroxylase, intervient dans cette réduction
de la production centrale des deux monoamines 1340, 3481, Cette altération
fonctionnelle de la BH4 contribue parallélement a la mise en jeu du stress
oxydant 1348, 349] avec ses différents marqueurs, comme le malondialdéhyde
(MDA), reflétant la dégradation peroxydative des lipides, ou le 8-hydroxy-2-
déoxyguanosine (8-OH-2-DG), provenant de I'oxydation de ’ADN, retrouvés
a des niveaux élevés dans le plasma des patients déprimés (350, A I'inverse,
les enzymes antioxydantes, telles que par exemple la superoxyde dis-
mutase inactivant l'ion superoxyde qui figure parmi les especes réactives
de I'oxygéne aux propriétés oxydantes, voient leur activité plutot abaissée
lorsqu’évaluées a partir du sérum de sujets déprimés 1350, Au-dela des rela-
tions étroites entretenues avec le stress oxydant et ses principaux acteurs,
les cytokines pro-inflammatoires sont susceptibles de dégrader le fonction-
nement des réseaux et systemes de plasticité synaptique en privilégiant la
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formation d’acide quinolinique, particuliérement neurotoxique, en tant
que métabolite de la voie de la kinurénine, elle-méme produit du trypto-
phane par 'IDO [340, 347, 351],

Des travaux récents suggerent que l'inflammation pourrait également
participer a la résistance thérapeutique. En effet, bien que les traitements
antidépresseurs tendent a abaisser les concentrations des cytokines pro-
inflammatoires 352354 diverses études indiquent que les concentrations
périphériques d’interleukine 6 (IL-6) et du facteur de nécrose tumorale a
(TNFa), sont plus élevées avant instauration d'un traitement antidépres-
seur par escitalopram ou amitriptyline chez les patients déprimés considé-
rés comme non-répondeurs, comparés aux répondeurs lors des évaluations
cliniques réalisées aprés six, voire douze semaines [35 350l

Cette recherche tres active menée ces derniéres années sur I'implication
des processus immunitaires et de 'inflammation a donné lieu a un cer-
tain nombre d’applications thérapeutiques dans le domaine de la dépres-
sion majeure, avec notamment l'utilisation de l'acide acétylsalicylique,
inhibiteur des cyclo-oxygénases (COX-1 et COX-2). Il a été ainsi rapporté
que l'adjonction d’acide acétylsalicylique a la dose de 160 mg par jour
pendant quatre semaines chez des patients déprimés ne répondant pas a
quatre semaines de traitement antidépresseur bien conduit par ISRS per-
met d’observer une réponse thérapeutique, a savoir une réduction de 50 %
et plus de la sévérité des symptomes sur la HRSD, dans 52,4 % des cas avec
un effet thérapeutique mis en évidence dés la premiére semaine 3571, Des
résultats analogues ont été rapportés dans le cadre d'une étude randomi-
sée, en double insu contre placebo, examinant les effets thérapeutiques
d'un inhibiteur sélectif de la COX-2 comme le célécoxib a la posologie de
400 mg par jour prescrit pendant six semaines en association a la réboxé-
tine (4-10 mg par jour), antidépresseur de la classe des inhibiteurs sélectifs
de la recapture de la noradrénaline. Le célécoxib permet ainsi d’obtenir
une réduction de 69 % des scores a la HRSD contre seulement 49 % sous
placebo %81, Dans un travail plus récent comparant les effets du célécoxib
(400 mg par jour) au placebo pendant quatre semaines, en combinaison
avec un traitement antidépresseur par sertraline (200 mg par jour), 95 %
des patients déprimés ont répondu favorablement au célécoxib contre seu-
lement 50 % dans le groupe placebo apres six semaines. Cette réduction de
la sévérité des manifestations dépressives s’est également trouvée positive-
ment corrélée avec la diminution des concentrations périphériques d'IL-6
sous traitement 359, Dans le méme registre, I'infliximab, en tant qu’inhi-
biteur du TNF«, administré a trois reprises a la dose de 5 mg/kg sur une
période de six semaines, améliore significativement la symptomatologie
dépressive des patients déprimés avec 62 % de répondeurs sous infliximab
contre seulement 33 % sous placebo. Ces effets ne sont néanmoins retrou-
vés que dans le cas ou les concentrations de CRP préthérapeutiques dépas-
sent le seuil de 5 mg/1 3601,
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L'ensemble des connaissances acquises dans le champ de I'immunité et
de I'inflammation semble ouvrir de nouvelles perspectives thérapeutiques
particulierement prometteuses pour prendre en charge la dépression
majeure. Néanmoins, les effets des inhibiteurs des principaux médiateurs
de la réponse inflammatoire n’ont pour l'instant été étudiés que sur des
échantillons de taille relativement limitée de sujets déprimés, se devant
d’étre évalués sur des populations plus larges, permettant alors de mieux
cerner leur profil de tolérance. Cette efficacité ne pourrait enfin concerner
que les patients déprimés montrant les stigmates biologiques d’une inflam-
mation a bas bruit.

Conclusion

Les liens réciproques unissant les acquisitions faites sur les derniéres décen-
nies dans le registre de la physiopathologie, d'une part, et de la pharma-
cologie, d’autre part, soulignent toute la complexité de la démarche adop-
tée. Elle a permis d’identifier un certain nombre de systémes biologiques
apparemment dysfonctionnels et a contribué a l'apparition de nouveaux
médicaments ciblant certains de ces systémes, encore que principalement
efficaces dans des conditions pathologiques tres spécifiques associées a la
dépression.

Conclusion générale et perspectives

La premiere démarche paradigmatique, consistant a tirer des conclusions
pathophysiologiques sur la base du mécanisme d’action de composés
antidépresseurs, a permis de mieux caractériser 'implication des systemes
monoaminergiques, incluant la neurotransmission sérotoninergique
détaillée ici. Elle a, par ailleurs, conduit, parfois a 1’exces, a considérer les
cibles monoaminergiques comme incontournables pour le développement
de nouveaux agents antidépresseurs. Cette vision uniciste, centrée sur les
monoamines cérébrales, néglige le plus souvent leurs interactions avec
d’autres systemes biologiques parallélement impliqués dans la physiopa-
thologie de la dépression, conduisant ainsi a une efficacité inconstamment
observée, reflet notamment de 1'"hétérogénéité phénotypique de cette affec-
tion. Pour tenter d’y remédier, I'une des approches récemment adoptées
vise a offrir des composés pourvus d'un spectre d’action particuliérement
large car répondant a une approche multi-cibles, permettant 1'obtention
d’effets thérapeutiques qui se veulent indépendants du phénotype clinique.

La seconde démarche paradigmatique, définissant pour cibles pharma-
cologiques des systémes biologiques en fonction de leur implication dans
la pathogénie de la dépression, a offert de nouvelles pistes thérapeutiques,
bien que l'efficacité de ces stratégies semble plus intimement liée au pro-
fil phénotypique des patients déprimés. Ce type d’approche permettrait
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néanmoins de faire correspondre a un phénotype clinique particulier un
traitement lui répondant spécifiquement, car ciblant des perturbations bio-
logiques qui lui sont propres.

Ces deux approches pourraient finalement se voir réconcilier, en s’'intéres-
sant aux systemes dits de neuromodulation de découverte plus récente et
distribués de facon ubiquitaire dans le systéme nerveux central, comme par
exemple celui des endocannabinoides. Certaines données issues de recherches
menées conjointement chez 'animal de laboratoire et chez I'homme ont
ainsi permis de montrer qu'ils interagissent avec la plupart des grands sys-
temes intracérébraux, incluant notamment la transmission sérotoninergique,
allant méme jusqu’a freiner la stimulation de 1’axe corticotrope provoquée
par le stress. Alors que leur sécrétion est clairement abaissée dans la dépres-
sion, ces endocannabinoides ont été démontrés doués de véritables pro-
priétés antidépressives [361-3631 En conséquence, le développement d’agents
pharmacologiques ciblant plus spécifiquement ces systemes biologiques de
neuromodulation et bénéficiant de la connaissance physiologique que nous
en avons en situation normale ou pathologique, est susceptible d’avoir un
impact fonctionnel important, avec une efficacité potentiellement dégagée
des contraintes liées au profil clinique des patients en bénéficiant.
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5 Pharmacologie
de la schizophreénie
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Historique

Traitements pharmacologiques de la schizophrénie
avant 1952

Les premiers traitements utilisés spécifiquement dans la schizophrénie
datent du début du xx¢ siecle. En 1921, Jacob Klaesi, un psychiatre suisse,
préconisa des cures de sommeil, ou « narcothérapie ». Elles étaient induites
par des barbituriques et visaient a « libérer les schizophrenes de leur auto-
matisme » [1.2, ’amytal sodique, un produit anesthésique, était également
utilisé dans les années trente dans une optique de contention chimique [ 41,

Les traitements entrainant des crises convulsives étaient également
beaucoup utilisés dans la premiere moitié du Xx¢ siecle. Manfred Sakel, un
psychiatre viennois, préconisait dans les années trente les chocs hypogly-
cémiques induits par l'injection d'insuline et entrainant comas et convul-
sions Pl 11 s’appuyait sur 'hypothése d’un antagonisme entre schizo-
phrénie et épilepsie. Ladislas Joseph von Méduna, un psychiatre hongrois,
préconisait lui d’induire les crises convulsives au moyen d’injections de
camphre [©l. En 1938, I'école italienne de Cerletti trouva un autre moyen
de déclencher les convulsions : 'électricité [7].

Ces différents types de traitement correspondaient a des tentatives
d’améliorer la symptomatologie des patients souffrant de schizophrénie.
Cependant, leur utilisation restait marginale en comparaison a l'utilisation
des moyens de contention physique 8.

1952 : la révolution des neuroleptiques

Ala fin de 'année 1951, Henri Laborit, chirurgien des armées au Val-de-Grace,
remarqua que le 4560 PR, produit utilisé en anesthésie, induisait en post-
opératoire un état d’'indifférence qui pouvait étre utile dans le traitement des
maladies mentales [®l. Jean Delay et Pierre Deniker, psychiatres a 1’hopital
Sainte-Anne, mirent alors au point un protocole de monothérapie quoti-
dienne de 75 a 150 mg de cette molécule, nommée la chlorpromazine, et une
méthodologie d’évaluation thérapeutique adaptée. Aprés quatre semaines,
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ils observérent une nette amélioration de I’ensemble des symptomes I, et
des sujets délivrés de leur vécu psychotique et des troubles du comportement
associés 191, Ce fut la premiére molécule agissant spécifiquement sur les symp-
tomes de la schizophrénie, notamment l’agitation et le délire ; et cette décou-
verte va révolutionner la prise en charge de la schizophrénie, notamment
entrainer une diminution progressive des patients institutionnalisés [11].

Cette nouvelle classe thérapeutique fut baptisée neuroleptique en 1955
par Delay et Deniker, en raison de ses effets indésirables extrapyramidaux
(littéralement : « qui prend le nerf ») et non de ses effets thérapeutiques 2.
A I'époque, la conception dominante était que ses effets antipsychotiques
étaient liés a son action sur les nerfs moteurs. L'intérét thérapeutique devait
donc résider en sa capacité a induire une « indifférence psychique » chez le
sujet sain, et ainsi a réduire les symptomes, en particulier hallucinatoires,
chez le sujet psychotique. Cing ans plus tard, apres avoir observé attentive-
ment les différents effets de la chlorpromazine, Delay et Deniker donneérent
cette définition pharmacologique des neuroleptiques 13 141 ;

e une action psycholeptique (ralentisseur de l’activité du systeme nerveux,
création d’un état d’indifférence) sans action hypnotique ;

e une action inhibitrice a 'égard de I'agressivité et 1’agitation psychomotrice ;
e une action réductrice vis-a-vis de certaines psychoses aigués et chro-
niques ;

e d'importantes manifestations psychomotrices neurologiques et neurové-
gétatives ;

e la prédominance de 'action sur les centres sous-corticaux.

La classe des neuroleptiques sera progressivement enrichie de différentes
molécules, comme la cyamémazine, la levomépromazine, etc. En 1957,
I'arrivée de 1'halopéridol marque une nouvelle étape importante, car cette
molécule deviendra peu a peu la référence, en termes de bénéfices/risques,
parmi les neuroleptiques de premiere génération, dits « typiques ».

L'action pharmacologique d’antagonisation dopaminergique des neurolep-
tiques fut découverte dans les années soixante par un psychopharmacologue
scandinave, Carlsson %], et elle donna lieu a I’hypothése dopaminergique de
la schizophrénie [ 16! (cf. infra). De nouveaux modeles naitront de cette hypo-
these et tendront notamment a distinguer symptomes positifs et symptomes
négatifs.

Antipsychotiques de seconde génération

Au début des années soixante-dix, Stille et Hippius publient un travail
sur la clozapine, molécule qu'ils décrivent comme ayant un effet antipsy-
chotique sans effet extrapyramidal ['7]. Elle est introduite dés 1972 mais
retirée en 1975 en raison de cas d’agranulocytoses iatrogénes. Elle sera
« réhabilitée » en 1988 par les travaux de Kane sur la schizophrénie résis-
tante 8], La découverte de la clozapine va bouleverser la conception du lien



Pharmacologie de la schizophrénie 129

présumé entre effets moteurs et effets psychiques des neuroleptiques ['°l. La
dénomination méme de neuroleptique sera abandonnée au profit de celle
d’antipsychotique.

La clozapine est le premier des antipsychotiques de seconde généra-
tion (ASG), ou atypiques — ainsi nommeés en raison de la diminution des
effets indésirables neurologiques, contrairement aux antipsychotiques de
premiére génération (APG). L'arsenal thérapeutique des ASG sera progres-
sivement enrichi, avec l'arrivée de 'olanzapine et la rispéridone dans les
années quatre-vingt-dix. IIs sont rapidement devenus le traitement de
premiére intention dans le traitement de la schizophrénie, en particulier
pour leur profil de tolérance mais aussi pour leur meilleure efficacité sur les
symptomes négatifs et sur la prévention des rechutes 8.

Ce consensus s’est changé en débat avec la publication d’études natu-
ralistes (qui se veulent au plus pres de la réalité clinique quotidienne [201)
prenant en compte la qualité de vie et ’observance et dont les résultats sont
plus contrastés, comme les études CATIE, CUtLASS ou EUFEST au milieu des
années 2000. Leurs résultats montrent en effet des profils d’efficacité et de
tolérance hétérogenes, sans que cette hétérogénéité soit systématiquement
en faveur des ASG [8 21, 221,

Fondements théoriques : théorie
dopaminergique de la schizophrénie
et mécanismes d’action des antipsychotiques

La physiopathologie de la schizophrénie reste mal connue et les théories la
concernant sont nombreuses. Ces théories ont été mises au point histori-
quement pour expliquer la schizophrénie a partir d’anomalies touchant un
systéme de neurotransmetteur (dopamine, sérotonine, histamine, etc.) ou de
neuromodulateur (GABA, glutamate). Il y a ainsi la théorie dopaminergique,
la théorie sérotoninergique, la théorie GABAergique ou la théorie glutamater-
gique de la schizophrénie [3]. I'état des connaissances actuelles nous permet
d’affirmer que plusieurs systemes de neurotransmetteurs et de neuromodu-
lateurs sont impliqués, tous en interaction les uns avec les autres, et que ces
théories ne seraient qu’au mieux partiellement vraies.

La théorie dopaminergique est de toutes la plus ancienne et la mieux
étayée. La dopamine reste également le neurotransmetteur le plus ciblé par
les antipsychotiques ; c’est pourquoi nous nous limiterons surtout a décrire
celle-ci dans ce travail.

Théorie dopaminergique de la schizophrénie

La dopamine est un neurotransmetteur monoamine synthétisé a partir
de la tyrosine. Les cinq types de récepteurs dopaminergiques sont
regroupés en deux familles : la famille des D1 comprenant les récepteurs
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dopaminergiques D1 et D5, qui sont couplés a l'activation de 1'adénylate
cyclase, et la famille des D2 comprenant les récepteurs dopaminergiques
D2, D3 et D4, qui sont eux couplés a l'inhibition de 1’adénylate cyclase. La
répartition de ces récepteurs varie en fonction des voies dopaminergiques
impliquées. Les principales voies dopaminergiques, sont au nombre de
quatre (figure 5.1) (24 25,26]

e la voie méso-limbique (neurones de l'aire tegmentale ventrale du tronc
cérébral qui se projettent vers des structures limbiques comme 'amygdale
et I'hippocampe) : role dans la mémoire, les apprentissages, dans le renfor-
cement positif des comportements (apportant du plaisir), dans la régulation
de la vie émotionnelle et de la motivation ;

e la voie méso-corticale (neurones de l'aire tegmentale ventrale du tronc
cérébral qui se projettent vers le cortex préfrontal, orbitofrontal et cin-
gulaire antérieur) : role le fonctionnement du lobe préfrontal (fonctions
exécutives dont la planification et I'initiation des actions) et dans certaines
activités mnésiques et certains processus attentionnels ;

Aire tegmentaleb

ventrale Substance noire

Figure 5.1. Les quatre principales voies dopaminergiques.

1, voie méso-corticale ; 2, voie méso-limbique ; 3, voie nigro-striée ; 4, voie
tubéro-infundibulaire.

lllustrateur : Marie Schmitt.
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e la voie nigro-striée (neurones qui projettent des axones de la substance
noire au striatum (noyau caudé et putamen) : role dans le controle de la
motricité ;
e la voie tubéro-infundibulaire (neurones de ’hypothalamus et qui se pro-
jettent au niveau de I'hypophyse) : role dans I'inhibition de la sécrétion de
prolactine.

La théorie dopaminergique de la schizophrénie correspond a une hypo-
these biochimique expliquant les symptomes de la maladie et de ’effica-
cité des antipsychotiques 7. Elle a été déduite de 1'étude des mécanismes
d’action des psychotropes et des stupéfiants, notamment de [2°
e l'efficacité de 1’antagonisme sur les récepteurs dopaminergiques D2 des
antipsychotiques, avec une relation efficacité-affinité proportionnelle pour
ce récepteur ;

e 'induction d’idées délirantes aigués par des stupéfiants augmentant la
sécrétion de la dopamine, notamment les amphétamines.

Cette théorie vise a expliquer la schizophrénie par un dysfonctionnement
des voies dopaminergiques avec 12728, 291 ;

e une hypoactivité dopaminergique frontale et préfrontale responsable des
symptomes dits « négatifs » ;

e une hyperactivité dopaminergique sous corticale responsable des symp-
tomes dits « positifs ».

Autres neurotransmetteurs impliqués
dans la schizophrénie

Les anomalies de la transmission dopaminergique ne sont pas isolées et
pourraient étre la cause et/ou la conséquence d’altérations physiopatho-
logiques plus globales, touchant notamment la neuroplasticité 3% 311, Des
anomalies génétiques synaptiques pourraient également faire le lit de la
maladie 8. Les autres systémes de neurotransmetteurs touchés sont les sys-
teémes sérotoninergiques (notamment les récepteurs SHT,,), noradréner-
giques, histaminiques [?7]. C’est toute ’homéostasie neurobiologique qui
serait bouleversée, tous les systemes de neurotransmetteurs et de neuro-
modulateurs étant interconnectés. Les anomalies dopaminergiques sont
les mieux documentées mais pourraient n’étre que la partie émergée de
l'iceberg.

Mécanismes d’action des antipsychotiques
dans la schizophrénie

Tous les APG et ASG — excepté I'aripiprazole — sont des substances antago-
nistes D2. Leur action sous-corticale sur la voie méso-limbique permet I'effet
sur les symptdmes positifs délirants et hallucinatoires 1#2 331, Leur effet dif-
fere en fonction des niveaux d’affinité, des pourcentages d’occupation et de
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la vitesse de dissociation des récepteurs D2, ainsi que de par leur action sur
les autres systémes de neurotransmission 34, Par exemple, la rispéridone et
I'olanzapine ont des constantes d’affinité proches de I'halopéridol, alors que
clozapine a une affinité moindre [8. I’amisulpride a une action différente
selon la dose : a de faibles doses (50-400 mg par jour), elle bloque les récep-
teurs présynaptiques (action sur les symptomes négatifs), tandis qu’a des
doses plus fortes (400-800 mg par jour), elle agit plutot en postsynaptique
(action sur I’ensemble des symptomes psychotiques) 24/, A noter l’excep-
tion de l'aripiprazole, qui est un agoniste partiel D2, ce qui lui conférerait
une action régulatrice de blocage ou d’activation de ces récepteurs selon la
concentration en dopamine 1. Par ailleurs, les effets thérapeutiques sur le
récepteur D2 ont une influence sur les autres récepteurs dopaminergiques,
notamment D1 8], ainsi que sur les autres systémes de neurotransmission,
monoaminergiques ou non [27. 361, C’est ainsi qu’on peut répertorier, selon
les produits, des effets antisérotoninergiques, antihistaminiques ou anti-
cholinergiques.

L'antagonisme des récepteurs sérotoninergiques SHT,, est une particu-
larité des ASG ; il permettrait de moduler leur action sur les récepteurs D2
selon les aires cérébrales [*7]. Cette caractéristique des ASG pourrait aussi
expliquer leurs potentiels effets antidépresseurs 10,

Généralités sur le traitement pharmacologique
de la schizophrénie

Principes généraux de prescription
dans la schizophrénie

L'étape diagnostique est primordiale avant d’envisager tout traitement
pharmacologique. Un diagnostic de trouble schizophréniforme (entre un
et six mois d’évolution) ou de schizophrénie (plus de six mois d’évolu-
tion sémiologique) ne peut étre porté qu’apres un examen clinique attentif,
en insistant sur I’anamnese, et la réalisation d’un bilan éliminant une cause
organique (biologie, imagerie cérébrale). La réévaluation du diagnostic,
ainsi que celle du traitement, doit étre également périodique lors de toute
prise en charge d'un trouble psychotique [38-40],

L'établissement d’une alliance solide avec le patient sera un des enjeux
principaux de la prise en charge, y compris pharmacologique. Il importe
d’y travailler deés que I'état du patient le permet, car elle déterminera en
partie 'observance, qui est un facteur pronostique primordial 4!l — cer-
taines études récentes allant jusqu’a prendre comme critere de jugement
principal la durée de prise de traitement avant l'arrét spontané par les
patients [2l, La majorité des patients souffrant de schizophrénie (84 %)
arréte spontanément leur traitement antipsychotique durant la période de
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suivi [43, Les proches du patient doivent étre également impliqués dans
cette alliance thérapeutique, tant que le patient n'y est pas opposé. La psy-
choéducation — c’est-a-dire 'information du patient sur les traitements,
leurs cibles thérapeutiques leurs effets indésirables potentiels ou la sur-
veillance clinique et paraclinique nécessaire — est un pilier de la prise en
charge 144, Elle doit tenir compte des capacités cognitives du patient 8], Le
consentement doit étre recherché systématiquement, autant que possible,
systématiquement lors de l'instauration d’un traitement. La préférence
d’un patient pour une molécule plutét que d'une autre (sur la base des
effets indésirables) sera par exemple un élément clé dans le choix de la
chimiothérapie.

Les objectifs du traitement sont a définir précisément lors de l'instaura-
tion du traitement et a réévaluer réguliérement. Ils sont différents selon le
moment de mise en place du traitement (premier épisode, décompensation,
résistance, symptomes résiduels, etc.).

Chaque traitement mis en place, antipsychotique ou autre, doit tenir
compte du terrain du patient, du chimiogramme (antécédents d’efficacité et
de tolérance des précédents traitements utilisés pour ce patient). Les choix
sont toujours individuels 3% 391, Chaque traitement doit étre utilisé a la dose
minimale efficace (DME), ainsi que pendant la période la plus courte pos-
sible, en tenant compte du rapport bénéfice/risque. A chaque examen cli-
nique, la tolérance et l'efficacité des traitements doivent étre évaluées. Les
effets indésirables sont une des principales causes de non-observance des
traitements [3% 431, 11 faut les prendre en charge systématiquement (cf. infra).

L'observance doit étre évaluée finement. Un défaut d’observance doit
entrainer une enqueéte précise sur ses causes, qu'il s’agisse d’efficacité insuf-
fisante, d’effets indésirables, d'un manque d’information sur le traitement
ou d'un défaut d’insight. Le consentement a la prise en charge pharmaco-
logique doit étre a nouveau recherché, quitte a changer de molécule pour
1'obtenir 381,

Les différentes classes médicamenteuses

Antipsychotiques

Plus de soixante ans aprés leur découverte, les antipsychotiques restent la
pierre angulaire du traitement de la schizophrénie [40l. Leur efficacité a été
prouvée depuis plusieurs décennies par des centaines d’essais thérapeu-
tiques cliniques randomisés. Ils sont efficaces dans la prise en charge des
épisodes psychotiques aigus et la prévention des rechutes, tout comme dans
I'amélioration de la qualité de vie des patients souffrant de troubles psy-
chotiques [*71. Leur effet positif sur la prévention du suicide dans la schizo-
phrénie est également démontré, surtout en ce qui concerne les ASG [#81. Les
niveaux de preuve utilisés dans ce travail sont expliqués dans le tableau 5.1.
Les antipsychotiques les plus utilisés, leurs voies d’administration et les
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Tableau 5.1. Les différents grades de preuve utilisés.

Grade Description des études nécessaire pour chaque niveau de preuve
de preuve
A e Plus haut niveau de preuve établi par des essais controlés :

- deux essais ou plus randomisés controlés en double aveugle montrant une
efficacité supérieure a un placebo

et:

- au moins un essai randomisé en double aveugle contr6lé par un placebo
et par le traitement de référence (quand il existe) montrant une efficacité
supérieure, équivalente ou une non-infériorité

* Ou, si un essai avec résultats négatifs existe (non-supériorité sur un
placebo, infériorité par rapport au traitement de référence), il doit étre
contrebalancé par :

- quatre essais ou plus randomisés en double aveugle controlés nécessaires
ou:

une méta-analyse des essais valables disponibles montrant une efficacité sur
le placebo ou une non-infériorité sur le traitement de référence

B Preuve positive limitée établie par des essais controlés :
- un essai ou plus randomisés contr6lés en double aveugle montrant une
efficacité supérieure a un placebo
ou:
un essai randomisé contr6lé montrant une non-infériorité par rapport au
traitement de référence
et:
pas d’essai avec résultats négatifs

C C1 : Essais non controlés, naturalistes (ouverts) ou comparaison avec le
traitement de référence avec effectifs insuffisants
C2 : un report de cas ou plus montrant un effet positif, sans report de cas
avec résultats négatifs
C3 : Preuve fondée sur 'opinion d'experts

D Résultats d’essais controlés randomisés contradictoires

E Preuve négative : la majorité des essais controlés randomisés ne montrent
pas de supériorité sur le placebo ou pas de non-infériorité sur le traitement
de référence

F Pas de preuve

doses efficaces dans le traitement des épisodes aigus sont répertoriés dans
le tableau 5.2.

Le niveau de preuve de l'efficacité des APG dans la schizophrénie est le
plus élevé (grade A) 38 491, Les revues Cochrane et NICE ont notamment
montré par exemple l'efficacité de la chlorpromazine 1%, de la fluphéna-
zine 51 ou du thioridazine 2, I’APG de référence est I'halopéridol [53 541,

Les études et méta-analyses démontrant la supériorité des ASG sur un
placebo dans le traitement de la schizophrénie sont innombrables depuis



Tableau 5.2. Antipsychotiques les plus utilisés.

Classe Molécule Dénomination Voies d’apport Dose efficace quotidienne
commerciale disponibles dans les épisodes aigus
Antipsychotiques Phénothiazines Chlorpromazine Largactil® PO, IM Sédatif
de 1 génération aliphatiques Cyamémazine Tercian® PO, IM Sédatif
Lévomépromazine Nozinan® PO, IM Sédatif
Butyrophénones Halopéridol Haldol® PO, IM, APAP 5-15 mg
Thio-xanthénes Zuclopenthixol Clopixol® PO, ASP, APAP 50 et 100 mg
Dibenzo-oxazépines Loxapine Loxapac® PO, M Sédatif
Antipsychotiques Olanzapine Zyprexa® PO, IM, APAP 5-15 mg
de 2% génération Benzamides Amisulpride Solian® PO, IM 800 mg
Dibenzo-diazépines Clozapine Leponex® PO 300-450 mg
Quetiapine Xeroquel® PO 150-750 mg
Benzisoxazoles Risperidone Risperdal® PO, APAP 4-8 mg
Paliperidone Xeplion® APAP 25 4150 mg/mois
Quilonolones Aripiprazole Abilify® PO, APAP 10-15 mg

PO, per os ; IM, intramusculaire ; APAP, antipsychotique d’action prolongée ; ASP, action semi-prolongée.
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les années quatre-vingt-dix et leurs résultats sans appel (grade A) 138], qu’il
s’agisse de la rispéridone 5%, de I'olanzapine 159, de la quétiapine 157 ou de
l'aripiprazole [°8], La clozapine a, parmi ces ASG, un statut spécial, de par ses
mécanismes d’action, son profil de tolérance et son efficacité sur les formes
résistantes [59.

Les antipsychotiques dits sédatifs sont des APG qui ne sont pas ou peu uti-
lisés dans la réduction des symptomes positifs de la schizophrénie mais dans
le traitement de l'anxiété, I'agitation ou I'impulsivité, chez des patients souf-
frant ou non de schizophrénie 8. Les principaux sont la cyamémazine, la
loxapine, la chlorpromazine et la lévomépromazine (tableau 5.2).

Les antipsychotiques sont principalement administrés par voie orale,
mais certains sont disponibles en voie intramusculaire d’action rapide
ou a délivrance retard, ou encore en voie intraveineuse (tableau 5.2). Les
voies parentérales sont utiles quand il existe un doute sur la prise effective
du traitement ; de plus, les pics de concentration des antipsychotiques
délivrés par voie intramusculaire arrivent 30 a 60 minutes apres I’admi-
nistration (comparé a plusieurs heures pour les voies orales). Ils seront
principalement indiqués en cas d’agitation aigué et de refus du traitement
per os 1381,

Les antipsychotiques d’action prolongée (APAP) sont utiles dans les
situations de non-observance présumée ou confirmée, en cas de demande
du patient, si l'insight est mauvais ou en cas de troubles cognitifs inva-
lidants [0, Les APAP permettent d’augmenter nettement 1'observance, de
faire baisser la dose totale d’antipsychotique, de diminuer le risque d’intoxi-
cation (volontaire ou non) ainsi que d’éviter les problemes de malabsorp-
tion intestinale, notamment en cas d’intoxication alcoolique chronique.
Cependant, I'administration est moins flexible et la recherche de la dose
appropriée plus laborieuse. Les preuves de 'efficacité des APAP de premiere
et de seconde génération dans le traitement de la schizophrénie sont solides
(grade A). Les données actuelles de la littérature ne nous permettent pas
d’affirmer une supériorité des APAP sur les formes orales [+, 601,

Les interactions médicamenteuses augmentent ou diminuent la biodis-
ponibilité des antipsychotiques. Il faut donc les évoquer en cas de mauvaise
tolérance ou d’insuffisance d’efficacité. La plupart des interactions sont liées
au cytochrome P450 [°1], Les thymorégulateurs de type antiépileptiques sont
parmi les principales molécules a risque, en diminuant la biodisponibilité
d’ASG ; tout comme les antiviraux de type inhibiteurs de la protéase [°'l. Les
antibiotiques de type fluroquinolones et les psychostimulants diminuent la
biodisponibilité des APG [02], Le tabac diminue également la biodisponibi-
lité de certains ASG comme 1’olanzapine et peut également étre impliqué
dans les cas d’insuffisance d’efficacité. Il faut également étre vigilant en cas
de sevrage tabagique, qui peut étre responsable d'une augmentation des
concentrations (01,



Pharmacologie de la schizophrénie 137

La difficulté des comparaisons d’efficacité et de tolérance des antipsycho-
tiques est notamment liée au choix du critere de jugement principal dans
les études scientifiques, différent selon les études — variation de 1'échelle
de référence de la symptomatologie de la schizophrénie, la Positive and
Negative Syndrome Scale (PANSS), moment de 'arrét spontané du traitement,
rechute psychotique, qualité de vie, fonctionnement psychosocial, etc. 03],
Leucht et al. ont ainsi montré des variations importantes de la significati-
vité des études en fonction du critére de jugement choisi [04].

Dans une revue de plus de 1 600 études contrdolées randomisées compa-
rant APG et ASG, la World Psychiatric Association Pharmacopsychiatry Section
concluait en 2008 a une « modeste et inconsistante » supériorité des ASG
sur les APG pour le traitement des symptomes négatifs, cognitifs et dépres-
sifs dans la schizophrénie 193],

La récente méta-analyse de Leucht et al. apporte une contribution pré-
cieuse a ce débat 591, Cette méta-analyse compare l'efficacité et la tolérance
de douze molécules de premicre et deuxieme générations : la clozapine,
I'amisulpride, la zotepine, 'halopéridol, la quétiapine, l'aripiprazole, la
sertrindole, la ziprasidone, la chlorpromazine, 'asénapine, le lurasidone
ou l'ilopéridone. Pour chacune de ces molécules, les auteurs concluent a
une efficacité sur le placebo concernant la réduction des symptomes de la
schizophrénie, avec des écarts modérés entre molécules. La clozapine est
la molécule la plus efficace sur la réduction globale de la symptomatologie.
Les molécules ont chacune un profil de tolérance particulier. Apres avoir
comparé deux a deux les molécules par paires en ce qui concerne l'efficacité
et la tolérance, les auteurs remettent en question la distinction APG-ASG,
arguant que les profils de chaque molécule sont particuliers et qu’on ne
peut pas les regrouper en deux familles. Cette méta-analyse indique égale-
ment que la cause la plus fréquente d’arrét de traitement par le patient n’est
pas la survenue d’effets indésirables mais le manque d’efficacité.

On peut conclure de cette rapide revue des connaissances que le choix d'un
antipsychotique doit étre individuel et prendre en compte de multiples fac-
teurs. Cependant, le meilleur profil de tolérance des ASG — notamment au
niveau des dyskinésies tardives (cf. infra) — ainsi que leur moindre pourcentage
d’arrét spontané par les patients comportent des avantages décisifs au moment
du choix entre une molécule de 'une ou de I'autre famille (grade A) [38].

Autres classes thérapeutiques

L'utilisation de traitements en association avec 'antipsychotique doit tenir
compte des potentielles interactions médicamenteuses.

L'utilisation des benzodiazépines dans la schizophrénie est controversée.
Elles semblent jouer un rdle positif dans la gestion de 1’anxiété réactionnelle
aux croyances délirantes dans les tableaux aigus de décompensation ou lors
du premier épisode, bien que le niveau de preuve soit bas (grade C) 38, 66, 67]
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et que la combinaison antipsychotique-benzodiazépine au long cours
semble étre responsable d’une 1égére augmentation de la mortalité [°8, Les
auteurs d'une revue Cochrane sur le sujet préconisent un usage prudent
et vigilant vis-a-vis des effets indésirables, notamment addictologique [¢71.
Les indications sont I'anxiété, I'agitation psychomotrice (¢! et la catatonie
aigué "9, Leur prescription doit respecter les régles de bonne pratique —
moins de douze semaines, doses respectant l'autorisation de mise sur le
marché (AMM), etc. —, afin de limiter les risques de dépendance 11,

Les preuves de l'efficacité de 1'utilisation des thymorégulateurs dans le
traitement de la schizophrénie sont faibles, inexistantes ou négatives. Les
sels de lithium ont par exemple été testés en monothérapie ou conjoin-
tement a un antipsychotique sur des patients schizophrénes, sans effica-
cité 2], Le valproate de sodium, en combinaison avec un antipsychotique,
pourrait étre efficace chez des patients séveres, en ciblant les symptomes
impulsifs [73] (grade D) [38,

L'utilisation de certains antidépresseurs a été évaluée positivement dans
différentes études, notamment dans le traitement des symptomes négatifs

(cf. infra).

Applications cliniques courantes

Traitement du premier épisode

La création de l'alliance thérapeutique est particulicrement complexe pen-
dant le premier épisode, ou il est fréquent que les soins soient délivrés sans
le consentement du patient, souvent en raison des croyances délirantes
non critiquées et du manque de conscience du trouble. Les complications
du premier épisode peuvent étre dramatiques, des crises suicidaires aux
troubles du comportement. Le traitement dans sa globalité, en particulier la
chimiothérapie, doit avoir pour objectif de prévenir ces complications, tout
en réduisant au plus vite les symptomes psychotiques et en améliorant la
qualité de vie des sujets sous antipsychotiques % 481, Une longue durée de
la maladie sans traitement est un facteur pronostique péjoratif, surtout en
ce qui concerne l'isolement socioprofessionnel des patients et la résistance
au traitement [38 74761,

L'introduction de l'antipsychotique doit prendre en compte le risque
de survenue rapide d’effets indésirables, notamment neurologiques, en
cas d’augmentation rapide de la dose. La dose choisie est donc augmentée
lentement et graduellement, selon la sévérité de la symptomatologie, a la
recherche de la DME, qui est plus basse pour le premier épisode que dans
les suivants 38, La monothérapie antipsychotique est la regle 122l L'utili-
sation des ASG comme l'olanzapine et la rispéridone est a privilégier dans
cette situation, en raison de leur profil de tolérance et de leur meilleure
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observance (21,38 Tl faut noter que les patients sont plus sensibles aux effets
indésirables lors du premier épisode psychotique que par la suite 381,

Les benzodiazépines et les antipsychotiques sédatifs trouvent leur place dans
la phase aigué, notamment dans le traitement des symptomes anxieux réac-
tionnels aux croyances délirantes, ainsi que de l'agitation et de I'insomnie 77!,

Traitement des décompensations psychotiques

Un diagnostic de rechute psychotique, c’est-a-dire la réapparition d'une
symptomatologie aigué apres une phase de rémission partielle ou compléte,
doit entrainer une enquéte étiologique sur les facteurs qui 'ont favorisée.
Il faudra notamment s’interroger sur I'observance, 1'apparition d'une résis-
tance a la chimiothérapie ou la consommation de toxiques, en particulier
de cannabis I8 791,

La monothérapie antipsychotique est a nouveau recommandée. Les
molécules de niveau de preuve de grade A pour le traitement des décom-
pensations sont plus nombreuses que pour le traitement du premier épi-
sode (et notamment avec l'amisulpride, l'aripiprazole pour les ASG). La
sélection de 1'un d’entre eux dépendra beaucoup du chimiogramme du
patient, de ses préférences, ainsi que du tableau clinique et des symptomes
associés. Par exemple, on privilégiera 1'usage des antipsychotiques sédatifs
en complément de I'antipsychotique de fond en cas d’agitation, d’excita-
tion psychomotrice ou d’anxiété, alors qu’au contraire on pourra prescrire
de l'aripiprazole s'il y a un ralentissement psychomoteur. Un antipsycho-
tique précédemment efficace et correctement toléré est a préférer [*81. 11 doit
étre prescrit le plus vite possible 701, Contrairement au premier épisode, la
dose doit étre introduite et augmentée le plus rapidement possible pour
atteindre la dose thérapeutique des précédents épisodes, afin d’améliorer la
symptomatologie au plus vite (tableau 5.2) 38 801,

Tous les APG et ASG validés sont des options a prendre en compte — la
clozapine étant a réserver aux tableaux résistants (cf. infra). L'existence de dys-
kinésies tardives induites par les APG est en faveur de l'utilisation des ASG,
mais le syndrome métabolique causé par ces derniers est responsable d'une
mortalité élevée. Le choix se fera donc selon le terrain du patient. Par exemple,
pour un patient en surpoids et/ou avec des antécédents familiaux de diabéte
de type 2, on s'orientera vers un APG. L'accent doit étre mis sur 1'observance,
surtout en cas de rechute dans un contexte de rupture de traitement 138,

Traitement d’entretien

L'évolution des patients souffrant de schizophrénie est trés variable et
affecte différents aspects de leur vie. Les efforts visant a réduire la fréquence,
la durée et la sévérité des épisodes et des symptomes intercritiques, la morbi-
mortalité globale, ainsi qu’a améliorer le fonctionnement psychosocial et
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la qualité de vie de ces patients doivent étre menés de maniere multidis-
ciplinaire. Il ne faut pas négliger de prendre en charge les comorbidités
somatiques, thymiques ou addictologiques 139 471,

Les molécules antipsychotiques — APG comme ASG — ont une utilité
dans le traitement des épisodes psychotiques aigus et lors des décompen-
sations, mais elles sont également indiquées dans le traitement de fond, en
association avec la psychothérapie et I’accompagnement psychosocial [47].
Les objectifs du traitement d’entretien sont la réduction des symptomes
résiduels positifs et négatifs (grade A), la prévention des rechutes 181, la
promotion de l'insight et de 'observance, et ’amélioration de la qualité
de vie du patient 9. 1l a été observé que les antipsychotiques améliorent
l'efficacité de la psychothérapie, notamment de par leur amélioration du
fonctionnement cognitif (821,

Choix de la molécule antipsychotique

La monothérapie antipsychotique est, a I'instar de 1’épisode aigu, la regle
dans le traitement de fond de la schizophrénie. De courtes périodes de
bithérapie peuvent cependant étre nécessaires dans le but de cibler certains
symptomes ou de combiner différents effets pharmacologiques, en étant
attentif aux interactions médicamenteuses (621,

Il n’a pas été observé de différence significative d’efficacité dans la préven-
tion des rechutes entre APG et ASG dans I’étude écologique CUtLASS [83],
mais la méta-analyse de Leucht et al. montre que les ASG sont plus efficaces
sur la prévention des rechutes 1), Il n’y a pas de consensus pour une molé-
cule en particulier.

Le maintien de la molécule efficace dans 1’épisode aigu est la regle dans le
traitement de prévention des rechutes, si elle est bien tolérée [*7].

Dose du traitement antipsychotique d’entretien

Une baisse prématurée de la dose au décours d'un épisode psychotique peut
étre responsable d’une récidive ou d'une rechute 84 ; cependant, la dose
optimale est délicate a définir. La dose efficace dans le traitement de 1’épi-
sode aigu est en principe a maintenir mais il faut porter une attention parti-
culiére aux effets indésirables, qui pour beaucoup sont dose-dépendants. La
posologie nécessaire est moindre apres un épisode unique par rapport aux
multiples décompensations 7).

Les durées de traitements aprés un épisode psychotique aigu varient
selon la symptomatologie résiduelle du patient et I’existence d’antécédents
d’épisodes psychotiques. La World Federation of Societies of Biological Psychia-
try (WFSBP) propose des recommandations en se fondant sur des enquétes
longitudinales (471 ;

e entre un et deux ans pour un premier épisode, en I'absence de récidive ;
e entre deux et cinq ans s'il s’agit de la premiére récidive ;
e au moins cing ans s'il y a plus d'une récidive.
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Ces recommandations sont a adapter a chaque patient — symptomes
résiduels, tolérance, terrain, comorbidités, antécédent de complications
suicidaires, etc. L'arrét de ’antipsychotique est graduel et prudent, avec une
période de suivi de plusieurs mois apres 1'arrét du traitement (période de
risque maximal de rechute).

Apport des antipsychotiques d’action prolongée

Il est a noter qu'une grande partie des patients (84 %) arrétent sponta-
nément leur traitement dans les deux ans qui suivent le dernier épisode
aigu 1421, Les APAP améliorent nettement ’observance, en évitant que les
patients aient a se rappeler quotidiennement la prise de traitement et en
permettant aux équipes de secteur d’étre immédiatement alertées en cas
de retard a l'injection. Pour cette raison, ils sont également a privilégier
chez les patients isolés sur le plan sociofamilial, dans le cas de rechutes fré-
quentes ou de faible niveau insight 0],

Les formes retards des APG et ASG sont toutes les deux efficaces dans la
prévention des rechutes (grade A) [+7: 851, Les différentes molécules d’APAP
disponibles sont listées dans le tableau 5.2. Le passage a ces formes retards
est, dans I'idéal, un choix conjoint du patient et du clinicien [#7],

Les protocoles de passage de la forme per os a la forme retard sont diffé-
rents selon la molécule concernée ; mais, en regle générale, on conseille de
continuer le traitement per os pour une période €équivalente a la moitié
de l'intervalle de temps entre deux administrations d’APAP.

Insuffisance de réponse au traitement

L'insuffisance de réponse au traitement est définie par une symptomato-
logie plus sévere, inchangée ou insuffisamment améliorée (persistance de
symptomes délirants, hallucinatoires ou négatifs) apres six semaines de trai-
tement antipsychotique bien conduit 8], C’est un long délai, rarement res-
pecté compte tenu de ['urgence de certains tableaux cliniques.

Les enquétes épidémiologiques montrent que 10 a 30 % de patients
atteints de schizophrénie n’ont pas ou peu de réponse aux antipsychotiques,
et 30 % ont une réponse insuffisante [5°],

La schizophrénie résistante se définit par une symptomatologie résis-
tante aprés 'administration successive d’au moins deux antipsychotiques
a une posologie et une durée du traitement adéquates, dont au moins un
ASG [38, 391,

Evaluation clinique des causes d’insuffisance de réponse

Le premier €élément a évaluer est l'observance du traitement antipsycho-
tique — si nécessaire par des dosages sanguins, quand ils sont disponibles —
car c’est la premiere cause d’'insuffisance de réponse. L'inobservance peut
étre le résultat d’effets indésirables invalidants, d’une efficacité insuffisante,
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d'une absence d’information sur les bénéfices attendus du traitement ou
d’un insight insuffisant [+ 38 39, 45,471 [/éventualité d’un passage a une forme
retard doit alors étre abordée avec le patient et son entourage.

Ensuite, il faut vérifier que l'antipsychotique a été prescrit a une dose
suffisante pour étre efficace dans un épisode aigu (tableau 5.2). L'abus de
substances psychoactives est une autre cause d’insuffisance d’efficacité.
Un environnement social négatif (bas niveau socio-économique, isole-
ment socio-familial) peut aussi expliquer une symptomatologie résistante
au traitement. Il faut également rechercher des interactions médicamen-
teuses, et méme remettre en question le diagnostic de schizophrénie (cf.
infra) [38, 39, 61].

Conduite a tenir en cas d’insuffisance de réponse au traitement

Si le patient est sous APG, un changement pour un autre APG est efficace
dans moins de 5 % des cas, et trés souvent pourvoyeur d’'une majoration
des effets indésirables 871, 1l faut donc, sauf contre-indication, passer a un
ASG (grade A) 1381,

Si le patient est déja sous ASG, il n’existe pas de conduite a tenir consen-
suelle : le choix peut s’orienter a la fois vers un autre ASG ou vers un APG ;
la monothérapie doit toujours étre privilégiée [38 39,

Les protocoles de changement d’antipsychotiques ont été peu étudiés et
les niveaux de preuve sont insuffisants. Sur le plan pratique, le protocole dit
de titrations graduelles (augmentation graduelle du nouveau, avec baisse
graduelle de I'ancien) semble étre efficace 88,

En cas de schizophrénie résistante avérée, le traitement de premicre
intention doit étre la clozapine, en étant attentif a la surveillance héma-
tologique (grade A) 38 39 891 Sj la clozapine est a son tour inefficace, les
combinaisons d’antipsychotiques peuvent étre tentées, mais le niveau de
preuve est bas (grade C) 1381,

Situations cliniques particuliéres
Symptomatologie négative

On définit classiquement cinq types de symptomes négatifs : I'émoussement
affectif, I'alogie, 'anhédonie, le retrait social et ’avolition. Ces symptdmes
souffrent d’'une moins bonne réponse aux antipsychotiques que les symp-
témes positifs ). 11 faut essayer de cibler au mieux cette symptomatologie ;
néanmoins, on devra parfois accepter des symptomes résiduels si les traite-
ments sont inefficaces.

Il faut tenter de préciser cliniquement s'il s’agit de symptomes négatifs
dits primaires, caractéristiques de la schizophrénie, ou secondaires aux
symptomes positifs (isolement social et affectif réactionnel aux idées
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paranoides), aux effets indésirables neurologiques des antipsychotiques ou
a des symptdmes dépressifs (dépression post-psychotique) (381, Cette dis-
tinction n’est pas toujours aisée. En effet, pour évoquer l'origine primaire
des symptomes négatifs, il faut pouvoir éliminer les causes secondaires. La
chronologie d’apparition (apres l'introduction d'un traitement, apres la
résolution d’un épisode aigu, apres plusieurs années d’évolution, etc.) ou
I'existence d'une symptomatologie dépressive seront en faveur de symp-
tomes secondaires.

Les ASG sont plus efficaces que les APG dans I'amélioration de la symp-
tomatologie négative primaire 5% et, surtout, générent moins de symp-
tomes négatifs secondaires. L'amisulpride, la clozapine, 'olanzapine et la
rispéridone sont les traitements de référence concernant ces symptomes
(grade A) 38 %01 Les APG doivent étre évités en cas de symptomatologie
négative prédominante 18], Ainsi, si, dans cette situation, le patient est sous
APG, on préconisera un passage aux ASG ou on pourra éventuellement
majorer la posologie si le patient est déja sous ASG [38l. Pour I'amisulpride,
la posologie basse (entre 150 a 400 mg) est efficace sur les symptomes néga-
tifs primaires 1],

Les APG et ASG ont tout deux une efficacité modeste sur les symptomes
négatifs secondaires, car ceux-ci sont pour une partie liée au traitement
antipsychotique lui-méme 38 47I, La clozapine pourrait limiter la sympto-
matologie déficitaire secondaire *2,

L'ajout de certains antidépresseurs — en association avec un ASG — peut
se montrer efficace sur les symptomes négatifs primaires ou secondaires
(dans le cadre d’'une décompensation psychotique ou de symptomes néga-
tifs résiduels) [ 931 ; en particulier la mirtazapine °49¢], la miansérine 7] et
la fluoxétine 81, Cependant, les résultats concernant cette indication sont
hétérogenes [38 91,

Traitement pharmacologique de I'agitation
dans la schizophrénie

L'agitation et 1'hétéroagressivité sont la plupart du temps liées au délire
paranoide ou a l'automatisme mental 191, Les études thérapeutiques sur
l'agitation sont rares car difficiles a mettre en place. Dans ce cas, la voie a
privilégier reste la voie orale, a la DME. Les antipsychotiques sédatifs et les
benzodiazépines peuvent étre utilisés ['911. La contention et la sédation par
voie parentérale restent des options de derniére intention [38l.

Les ASG ne sont pas supérieurs aux APG dans le traitement de l'agita-
tion mais semblent provoquer moins d’effets indésirables neurologiques
(grade C, pour les deux) 138 1921 On peut y associer une benzodiazépine,
de type lorazépam [38]. I'association olanzapine-benzodiazépine doit étre
évitée en raison de la survenue de cas d’arréts cardiaques 1931,
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Traitement pharmacologique de la catatonie
dans la schizophrénie

Il'y a peu de données sur le sujet, du fait de difficultés dans le recrutement
des patients atteints de schizophrénie catatonique (et non de trouble de
I"humeur avec catatonie). Les benzodiazépines restent le traitement de pre-
miere intention (lorazépam, jusqu’a 15 mg par jour si nécessaire pour
lever la catatonie) (grade C). Les séances d’électroconvulsivothérapie (ECT)
doivent étre envisagées quand une réponse rapide est nécessaire. Pour les
patients chez qui il faut débuter un traitement antipsychotique, un ASG
sera préféré, en raison du moindre risque de développer un syndrome malin
des neuroleptiques (SMN) dans cette situation [104 105],

Effets indésirables des antipsychotiques
et stratégies de leur prise en charge

Ces derniéres années, les études de tolérance des antipsychotiques se sont
multipliées, en raison de l'attention particuliére portée a 1'observance. Les
différents types d’effets indésirables sont schématisés dans la figure 5.2.
Les antipsychotiques étant des traitements pris au long cours, souvent a
vie, I’évaluation et la prise en charge de leurs effets indésirables sont pri-
mordiales. La littérature scientifique portant sur ce sujet se développe beau-
coup ces dernieres années ; et il existe aujourd’hui un certain nombre de
conduites a tenir a mettre en place devant I'apparition d’effets indésirables.

Beaucoup d’effets indésirables cités ici sont transitoires et un phénomene
de tolérance peut apparaitre quelque temps apres la mise en place du traite-
ment. Cet élément est a prendre en compte quand le traitement est efficace

= Dyskinésies tardive . Hypmcnsion

+ Abaissemen du seuil épileptogéne orthostatique,

+ Syndrome extrapyramidal . Al]ongemenr;lu QT,
« Akathisie torsade de pointe

Neurologiques Cardiologiques

Métaboliques

« Sédation Autres * Hyperprolactinémie

* Syndrome anticholinergique Hormonaux * Syndrome métabolique
(constipation, hyposialie...) * Diabete de type 2

= Agranulocytose * Dyslipidémie

« Syndrome malin « Flévation transitoire
des neuroleptiques des transaminases

Figure 5.2. Les différents types d'effets secondaires des antipsychotiques.



Pharmacologie de la schizophrénie 145

et que les effets indésirables sont significatifs. En cas d’'inefficacité du traite-
ment, un changement de molécule doit étre envisagé d’emblée.

Effets indésirables neurologiques

Les APG induisent des syndromes extrapyramidaux (c’est-a-dire trem-
blements de repos, raréfaction du mouvement, hypertonie extrapyrami-
dale), des dystonies aigués (contractions musculaires involontaires), des
akathisies (impatiences, besoin irrépressible d’agitation des jambes) ou
des dyskinésies tardives (mouvements athéto-choréiques, le plus souvent
bucco-faciaux) 181, Ces derniéres sont redoutables, car elles peuvent étre
irréversibles, méme a I'arrét des antipsychotiques (190, Des critéres prédictifs
de dyskinésies tardives sont connus, tels qu'un antécédent de syndrome
extrapyramidal iatrogéne, la dose cumulée d’antipsychotique, un diabéte
de type 2 ou un antécédent de traumatisme cranien 17, qui sont a prendre
en compte lors de I'instauration du traitement.

Les ASG induisent beaucoup moins d’effets neurologiques invalidants,
bien qu'ils n’en soient pas tout a fait exempts, notamment la rispéridone ou
I'amisulpride 1081, Les effets extrapyramidaux des APG sont la résultante de
l'action antidopaminergique D2 sur la voie nigro-striée. La meilleure tolérance
neurologique des ASG serait imputable a leur moindre affinité aux récepteurs
D2, ce qui a conduit & explorer d’autres pistes pharmacologiques [19],

Les effets indésirables neurologiques sont dose-dépendants et réversibles
(en dehors de certains cas de dyskinésies tardives), d’ou la nécessité d'utili-
ser toujours les antipsychotiques a la DME [108, 1101,

En seconde intention ou si la réduction de la dose est impossible, on
pourra utiliser des correcteurs anticholinergiques, comme la tropatépine
(Lepticur®). Les benzodiazépines sont efficaces dans le traitement de ’aka-
thisie, pendant de courtes périodes. Enfin, si les effets indésirables ne cedent
pas apres avoir essayé ces options, un changement d’antipsychotique peut
étre envisagé [/, Les molécules a envisager en particulier en cas de syn-
drome extrapyramidal invalidant sont la clozapine et la quétiapine 1. Si
un traitement correcteur est mis en place, il faudra essayer de l'arréter tran-
sitoirement a distance afin de voir s'il est toujours nécessaire ou si le patient
tolere mieux les antipsychotiques.

Les dyskinésies tardives nécessitent 1’arrét de 'antipsychotique incriminé.
§’il s’agit d'un APG, un changement pour un ASG est nécessaire 111l Si
I'arrét et/ou le changement sont inefficaces, d’autres stratégies ont été évo-
quées, comme la vitamine E, les benzodiazépines ou les agonistes GABAer-
giques, mais le niveau de preuve est insuffisant a ce jour 71,

Les molécules antipsychotiques abaissent le seuil épileptogeéne, la clo-
zapine étant sur ce sujet la molécule la plus risquée. Les altérations élec-
troencéphalographiques sous antipsychotiques sont toutefois classiques et
ne doivent pas remettre en question le traitement 1121,
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La prise en charge des convulsions iatrogenes dans ce cas est habituelle. La
carbamazépine ne doit pas étre utilisée en association avec la clozapine, en
raison du risque augmenté d’agranulocytose [#7l. L'antipsychotique incri-
miné doit étre remplacé ou la dose doit étre diminuée par la suite, avec
controle élélectroencéphalographique au décours.

Syndrome malin des neuroleptiques

Le SMN est I'une des plus rares (moins de 1 % des patients sous APG, moins
avec les ASG) mais aussi des plus redoutables complications de 1'usage des
antipsychotiques 194, 1l se caractérise par l'installation progressive d’une
hyperthermie (classiquement a 40 °C), d'une rigidité extrapyramidale, de
sueurs profuses, d'une tachycardie associée a une hypotension artérielle. 11
peut se compliquer de convulsions et d’'un syndrome confusionnel, voire
d'un coma. Biologiquement, on retrouve des signes de rhabdomyolyse (avec
une élévation des CPK), souvent une hyperleucocytose ainsi que des per-
turbations électrolytiques (hyponatrémie et hyperkaliémie), ainsi qu’une
élévation des transaminases. Les facteurs de risque du SMN sont des effets
indésirables neurologiques préexistants, une déshydratation, une augmenta-
tion rapide des doses d’antipsychotique, une bi- ou une trithérapie antipsy-
chotique, le sexe masculin et 1'utilisation d’antipsychotiques par voie intra-
musculaire non retard 1131,

Au niveau physiopathologique, le SMN semble lié au blocage dopami-
nergique [113],

Une suspicion de SMN impose un transfert urgent en réanimation, ainsi
qu'un arrét de tout médicament antipsychotique — sans attendre la confir-
mation biologique. Des agonistes dopaminergiques, comme la bromo-
criptine, ou encore les ECT peuvent améliorer la symptomatologie ['13]. La
mortalité reste élevée, de 1’ordre de 25 % [114],

Un SMN impose une fenétre d’antipsychotique d’au moins deux semaines
et 'antipsychotique incriminé sera proscrit — on estime le risque de réci-
dive avec le méme antipsychotique a 30 % [113]. Par la suite, des petites
doses d’antipsychotiques (notamment la clozapine) pourront étre prudem-
ment réintroduites 147 1151,

Effets indésirables métaboliques et risque
cardiovasculaire

Les antipsychotiques provoquent, a des niveaux différents selon les molé-
cules, une prise de poids (jusqu’a 1'obésité), un phénomene d’insulinorésis-
tance (jusqu’au diabete de type 2), des dyslipidémies, un syndrome métabo-
lique (cf. encadré) ou une hypertension artérielle [0, 1161,

Selon les enquétes épidémiologiques, les patients souffrant de schizo-
phrénie présentent un risque cardiovasculaire fortement accru. Ce risque
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augmente fortement la mortalité prématurée dans les populations de
patients. Ce risque est le résultat d'un tabagisme accru, d'une activité phy-
sique réduite ou des effets indésirables des antipsychotiques (08 1171,

Parmi les ASG, l'olanzapine est la molécule qui provoque le plus fort
gain de poids, de par son effet orexigéne (21 42l mais I'amisulpride, la
clozapine et la rispéridone sont également impliqués (. Les patients les
plus a risque de prise de poids sous antipsychotiques sont les hommes
dont 'IMC est élevé (> 25 kg/m?) au moment de l'instauration du traite-
ment [110],

Au niveau physiopathologique, le syndrome métabolique sous ASG
serait dii aux effets orexigénes induit par leur action antihistaminique H1
(notamment pour l'olanzapine et la rispéridone), ainsi qu’a I'insulinorésis-
tance secondaire a I'antagonisation des récepteurs SHT,, et H1. Le diabéte
de type 2 serait secondaire au surpoids et a l'insulinorésistance induite par
les ASG 1161,

La prévention de ces effets indésirables métaboliques est un enjeu de
santé publique. Des algorithmes ont été mis au point pour la gestion du
risque cardiovasculaire de patients sous antipsychotiques. IIs préconisent
une approche globale de ces patients, notamment addictologique (tabac,
alcool), tout comme la surveillance clinique (IMC) et paraclinique (c’est-a-
dire bilan lipidique et glycémie a jeun) attentive et réguliere, avant et puis
régulierement apreés l'instauration du traitement (tableau 5.3) [118 1191 Le
poids médico-économique de ces facteurs de risque justifie prise en charge
adaptée [47],

Pour l'ensemble des effets indésirables métaboliques, des interventions
psychosociales, de type éducation diététique, doivent étre mises en place
chez ces patients souvent isolés 1201, En cas d’inefficacité, un changement
de molécule doit étre envisagé. Si le traitement antipsychotique en question
est I'olanzapine, le changement vers 1'aripiprazole est efficace au niveau de
la gestion des effets indésirables métaboliques (grade A) [47. 121],

Définition du syndrome métabolique

Le syndrome métabolique est défini par la présence de trois de ces cinq cri-
teres:

¢ Surpoids abdominal (lorsque le gras se concentre autour de la taille) : le tour
de taille est supérieur a 80 cm pour les femmes et a 94 cm pour les hommes.

¢ Taux de triglycérides sanguins supérieur a 1,7 mmol/l (150 mg/dI).

¢ Hypertension artérielle.

e HDL inférieur a 1,0 mmol/l (40 mg/dl) chez les hommes et a 1,3 mmol/l
(50 mg/dl) chez les femmes.

e Glycémie supérieure a 5,6 mmol/l ou 101 mag/dl.
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Tableau 5.3. Examens cliniques et bilan paraclinique lors de l'utilisation
des antipsychotiques de seconde génération.

Alintroduction M1 M3  Tous Tous Tous
les 3 mois les ans les 5 ans
Sémiologie + + + +
psychiatrique
IMC + + + +
Périmetre + +
abdominal
ECG + + +
TA + + +
Glycémie a + + +
jeun
Bilan lipidique | + + +

Hyperprolactinémie et conséquences

L'hyperprolactinémie est une complication fréquente du traitement par
antipsychotique. Les APG, et particulierement 1'halopéridol, en sont parti-
culierement pourvoyeurs, tandis que les ASG ont des profils variables sur
ce point — la rispéridone étant trés a risque, tandis que la clozapine n’aug-
mente quasiment pas le risque d’hyperprolactinémie [122],

L'hyperprolactinémie peut provoquer gynécomastie, galactorrhée et dys-
fonction érectile chez '’homme, et trouble des cycles menstruels chez la
femme (1221,

Au niveau physiopathologique, I'hyperprolactinémie est liée a l'action
antidopaminergique D2 des antipsychotiques au niveau de la voie tubéro-
infundibulaire de régulation de la sécrétion de cette hormone (blocage du
rétrocontrole de la sécrétion) [123 1241 Une cause organique, notamment au
niveau hypothalamo-hypophysaire, doit étre éliminée. Ces effets indésirables
sont une cause fréquente d’arrét des antipsychotiques par les patients [125],

Le changement pour un antipsychotique mieux toléré sur ce plan (par
exemple de la rispéridone vers l'aripiprazole) doit étre envisagé [120],

Effets indésirables cardiaques

Tous les antipsychotiques augmentent I'intervalle QT et sont ainsi un fac-
teur de risque de torsade de pointe et d’arrét cardiaque. Les ASG semblent
plus a risque que les APG ['?71. Un QT long congénital impose un avis spé-
cialisé avant la mise en place d'un traitement antipsychotique, certains QT
longs étant plus a risque de torsades de pointe iatrogénes que d’autres. Un
ECG doit étre systématiquement réalisé avant I'instauration du traitement,
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puis régulierement pour controler I'effet de I'antipsychotique sur l'inter-
valle QT (tableau 5.3) 1281, De plus, les associations aux antidépresseurs
tricycliques, inhibiteurs de la recapture de la sérotonine (ISRS) ou avec le
lithium sont déconseillées de ce point de vue 1271,

Il faut également citer les complications du syndrome métabolique et
du diabéte secondaire aux ASG (infarctus du myocarde, infarctus cérébral,
artériopathie des membres inférieurs, etc.)

Les antipsychotiques, et particulicrement les antipsychotiques sédatifs,
sont aussi connus pour provoquer des hypotensions orthostatiques [12% et
des cas de myocardite sous clozapine ont été publiés [13],

Effets indésirables hématologiques

Une leucopénie — ou méme une agranulocytose — peut compliquer un
traitement par antipsychotique, plus particuliérement la clozapine 18], La
fréquence est estimée entre 0,05 a 2 % par an par patient sous clozapine 131,
Ce risque justifie une surveillance de la numération-formule sanguine lors
d'un traitement par clozapine, a un rythme hebdomadaire pendant dix-
huit semaines, puis mensuelle pendant toute la durée du traitement, au
moment des renouvellements d’ordonnance 1321,

Autres effets indésirables

Comme tout traitement, les antipsychotiques peuvent provoquer des réac-
tions allergiques (urticaire, allergie). Une élévation transitoire des transami-
nases suit parfois l'instauration d’un antipsychotique 1381,

La sédation est un effet indésirable souvent invalidant pour les patients.
Elle est souvent importante dans les jours qui suivent 'initiation du trai-
tement antipsychotique, mais la encore un phénomeéne de tolérance peut
apparaitre a distance 1133, Une sédation importante doit faire déconseiller
la conduite automobile.

Les antipsychotiques ont des effets anticholinergiques et leur prescription
doit étre faite avec prudence chez le sujet 4gé a risque de syndrome confu-
sionnel. La constipation est trés fréquente chez les patients sous antipsycho-
tiques et il faut étre attentif au risque d’occlusion intestinale [134 ; elle peut
étre traitée par de l'activité physique ou des laxatifs de type lactulose [#71,
La sécheresse buccale peut étre compensée en buvant de petites quantités
d’eau fréquemment ou en se rin¢ant la bouche fréquemment. Elle est dose-
dépendante, donc peut étre supprimée par une réduction de la dose 7],

Les effets indésirables ophtalmologiques sont multiples (rétinopathies,
cedéeme de la cornée, troubles de 'accommodation) et sont plus fréquents
chez les patients traités pendant une longue période et sous APG. La WESBP
préconise une consultation ophtalmologique tous les deux ans pour chaque
patient traité par antipsychotique depuis plus de dix ans [31.
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Spécificités selon le terrain

Chez I'enfant et I'adolescent

Lorsque la pathologie débute avant dix-huit ans, on parle de « schizophré-
nie & début précoce » [135], Cette situation est trés rare — la prévalence esti-
mée est de 0,04 %, donc d’environ un cas de schizophrénie sur vingt [13°],

Avant toute prise en charge pharmacologique, il faudra s’assurer du bien-
fondé du diagnostic par une évaluation réalisée par un spécialiste compre-
nant un examen clinique, un entretien psychiatrique du patient et de sa
famille ainsi qu’un bilan paraclinique 371,

En phase prodromique, il est recommandé de traiter les symptomes
visibles : ainsi on pourra introduire un traitement antidépresseur en cas de
dépression ou de trouble anxieux %8, 'indication des antipsychotiques
n'est formelle qu’en cas de symptdmes psychotiques avérés et persis-
tants [1391. On débutera alors par un ASG pour des raisons de tolérance 1401,
La majorité des prescriptions en population pédiatrique se fait hors AMM.
Chez les moins de quinze ans en particulier, aucun antipsychotique n’a
I’AMM pour la schizophrénie. A partir de quinze ans, I'aripiprazole et ami-
sulpride sont autorisées ; la clozapine peut étre mise en place a partir de
seize ans dans les cas de schizophrénies résistantes (141, Depuis 2010, aux
Etats-Unis, la Food and Drug Administration (FDA) autorise la prescription
d’aripiprazole, de rispéridone et d’olanzapine a partir de treize ans pour des
schizophrénies a début précoce 1142,

Quelle que soit la molécule choisie, il faudra étre vigilant aux effets indé-
sirables : il semble que cette population jeune soit a plus haut risque de
sédation, de dyskinésies tardives ainsi que de développer des syndromes
métaboliques 137, 143-145] Le délai entre 'apparition des symptdmes psy-
chotiques et I'instauration d'un traitement efficace doit étre réduit au maxi-
mum dans la schizophrénie a début précoce 1. I'objectif d’un traitement
antipsychotique sera d’obtenir une rémission la plus rapide possible et
d’optimiser le fonctionnement socio-scolaire 11461,

Chez la personne agée

La pharmacologie de la schizophrénie chez la personne agée doit étre pru-
dente du fait des fréquentes comorbidités somatiques et psychiatriques,
aux modifications pharmacocinétiques liées au vieillissement et aux poten-
tielles interactions médicamenteuses 1471, Les antipsychotiques restent le
traitement de référence. L'efficacité des APG et des ASG est similaire ; cepen-
dant les ASG sont a privilégier du fait de leur profil de tolérance [148],

Du fait de la diminution des clairances rénale et hépatique, on débutera
a petites doses et I'augmentation sera lente. Il faut de ce fait apporter une
vigilance particuliére au risque de sédation et d’hypotension orthostatique,
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quelle que soit la molécule choisie. Rappelons également que les APG ont
des effets anticholinergiques et peuvent étre responsables de syndromes
confusionnels. Il faut systématiquement prendre en charge les facteurs pou-
vant aggraver le délire, comme un déficit sensoriel ou une pathologie soma-
tique mal équilibrée. Les patients agés atteints de schizophrénie peuvent
développer une symptomatologie dépressive. L'association d'un antidépres-
seur au traitement antipsychotique peut alors s’avérer utile. On privilégiera
les ISRS, mieux tolérés (1491,

Un suivi rapproché sera nécessaire pour ces patients, avec une attention
particuliere portée a la tolérance des traitements, ainsi qu’a I’évolution des
capacités cognitives [150],

Grossesse et allaitement

Comme tout traitement envisagé pendant une grossesse, il faudra établir
une balance bénéfice/risque : les risques tératogénes du premier trimestre
et de toxicité néonatale par la suite d’'une part, et les bénéfices attendus
pour la mere et 'enfant a naitre d’autre part. La prévention des rechutes chez
la mere est primordiale, car une décompensation psychotique per-partum
est une situation délicate a prendre en charge, potentiellement source de
complications pour la mere comme pour le foetus.

Actuellement, 1'absence d’effet tératogéne n’a été formellement prouvée
pour aucun psychotrope — en effet, aucun n’est dans la catégorie A de
« FDA Pregnancy categories » [151, L'indication de l’antipsychotique doit
donc étre réévaluée en prévision ou en présence d'une grossesse.

En prévision d'une grossesse, on privilégiera des molécules dont les consé-
quences sur la gestation et le feetus ont bien été étudiées, comme 'halopéri-
dol, la chlorpromazine et I'olanzapine. La clozapine, malgré le peu d’études
au cours de la grossesse, pourra étre utilisée. La rispéridone et ’amisulpride
peuvent également étre envisagés en seconde intention.

En cas de découverte de grossesse, lorsqu’un traitement antipsychotique
est en cours, l'arrét de 'antipsychotique n’est pas automatique. On pourra
envisager un changement pour une des molécules mieux connues, en parti-
culier si la grossesse est découverte au premier trimestre, moment de I'orga-
nogenese. En période néonatale, les principaux risques des antipsychotiques
sont la sédation néonatale, les signes atropiniques et extrapyramidaux. Une
vigilance accrue sera nécessaire du fait modifications métaboliques de la
gestation (augmentation de la filtration glomérulaire, augmentation de
I'activité enzymatique, diminution de I'albumine, etc.), qui pourront néces-
siter une adaptation des posologies initiales [151, 1521,

Tout au long de la grossesse, le lien entre les équipes de psychiatrie et
d’obstétrique puis, apres I'accouchement, avec 1'équipe de néonatologie est
indispensable a la bonne prise en charge de ces patientes et de leurs enfants.
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Siun doute existe sur une prescription, il faudra se rapprocher du Centre de
référence sur les agents tératogenes (CRAT).

En ce qui concerne l'allaitement, il est classiquement déconseillé en cas
d’'usage de d’antipsychotique. Du fait de leur liposolubilité, tous les antipsy-
chotiques passent dans le lait maternel. En raison d'un faible niveau de
preuve d’absence de toxicité, I'allaitement ne sera pas favorisé chez des
meres prenant un traitement antipsychotique. Cependant, dans la littéra-
ture disponible, la rispéridone, 1'halopéridol et I'olanzapine ne sont retrou-
vés qu'a de faibles concentrations sanguines chez les enfants allaités et
aucun effet indésirable n’a été décrit. Ainsi, a faibles doses (respectivement
< 6 mg par jour ; < 5 mg par jour et < 10 mg par jour), ces trois molécules
sont déclarées compatibles avec 'allaitement par le CRAT. La surveillance
de 'enfant est indispensable, en particulier son niveau de vigilance [152l.

Perspectives de recherche dans le traitement
pharmacologique de la schizophrénie

Les perspectives d’avancées significatives dans le traitement de la schizo-
phrénie sont multiples et variées. Elles portent sur l'individualisation du
traitement, sur la recherche concernant la physiopathologie de la schizo-
phrénie comme sur de nouvelles molécules.

La pharmacogénétique est un outil prometteur. Il s’agit de I'étude de
I'influence du génotype sur la variabilité de la réponse a un traitement médi-
camenteux. L'objectif est de choisir la meilleure molécule pour un individu,
en termes d’efficacité comme de tolérance. Beaucoup d’études de pharma-
cogénétique concernent la schizophrénie. Elles portent sur le cytochrome
P450, sur les genes des systemes dopaminergique ou sérotoninergique, sur
la pharmacocinétique des antipsychotiques [03 1531, Certains biomarqueurs
moléculaires pourraient également étre prédictifs de la réponse et de la
tolérance au traitement [15% 153], /individualisation du traitement pourrait
également concerner l’environnement (présent ou ancien) du patient, un
environnement négatif (adversité sociale, antécédent de traumatismes)
apparaissant par exemple comme un facteur de risque indépendant de
mauvaise réponse au traitement [150],

Au niveau biochimique, des récepteurs différents du récepteur dopami-
nergique D2 (cible principale des traitements actuels) sont investis comme
piste d’amélioration de la symptomatologie comme de l'évolution de la
schizophrénie. On note par exemple l'existence de travaux sur des ago-
nistes partiels D3, le récepteur D3 ayant été détecté en exces sur des cer-
veaux de patients souffrant de schizophrénie [8l. Des molécules sélectives
d’autres systémes de neurotransmetteurs que la dopamine sont également
a l’essai, comme des agonistes des récepteurs nicotiniques ou des agonistes
NMDA 1571,
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Le traitement des symptomes négatifs est un domaine trés investi.
Les agents glutamatergiques pourraient étre efficaces [!58], Les psychos-
timulants, comme le méthylphénidate ou le modafinil, sont également a
1’étude 1591,

Les études d'immuno-inflammation semblent avoir des résultats promet-
teurs, avec des anti-inflammatoires efficaces en complément des antipsycho-
tiques, comme 1'aspirine, la N-acétylcystéine ou les inhibiteurs de I'enzyme
COX 1100, 1611 Ces études s'appuient sur ’hypothése immuno-inflamma-
toire de la schizophrénie et pourraient a terme bousculer profondément la
prise en charge pharmacologique. La mise au point de ces traitements mar-
querait un tournant dans la pharmacologie de la schizophrénie, leur cible
étant plus de 1'ordre de I'étiologie que de la physiopathologie.

Les modeles animaux offrent de multiples perspectives de progres dans le
traitement de la schizophrénie — en termes de tolérance et d’efficacité des
antipsychotiques, mais également de nouvelles molécules ou d’études bio-
moléculaires, notamment épigénétiques — par le biais des modélisations
comportementales qu’elles permettent [162],

Des molécules connues ou non pour étre efficaces sur d’autres patho-
logies sont également a 1'essai dans la schizophrénie. On pourra citer, par
exemple, les bétabloquants, les molécules cannabinoides, les acides gras
polyinsaturées ou les cestrogeénes, dont plusieurs observations ont souligné
une efficacité 18],
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6  Thérapies
comportementales
et cognitives

F-E. Vederine, A. Pelissolo

Les thérapies comportementales et cognitives (TCC) sont des méthodes de
psychothérapie fondées sur 1’analyse et la modification des modes de pen-
sée, des comportements et des émotions dysfonctionnels des patients [1].
Elles sont issues de la psychologie expérimentale. En TCC, le patient et
le thérapeute collaborent en cherchant a trouver ensemble une solution
aux difficultés qui ont amené a la consultation. Le thérapeute et le patient
sont actifs. Ainsi, le thérapeute, aprés une analyse détaillée des troubles du
patient, lui propose différentes techniques axées sur son comportement,
ses cognitions et ses émotions. Le patient apprend progressivement ces dif-
férentes méthodes avec un travail personnel important entre les séances.
Les objectifs thérapeutiques sont clairement définis et l'efficacité de la thé-
rapie est régulierement évaluée au cours du traitement. La TCC se termine
lorsque les objectifs fixés sont atteints.

Aspects historiques

Développement des thérapies comportementales

Les thérapies comportementales tirent leur source dans les travaux de psy-
chologie expérimentale. Pavlov, au début du xx¢ siecle, découvre le condi-
tionnement classique : un stimulus neutre (son de cloche, par exemple)
associé plusieurs fois a un autre stimulus engendrant une réponse physiolo-
gique (nourriture provoquant la salivation chez le chien, par exemple) peut
par la suite donner lui-méme cette méme réponse. Dans les années 1930,
a la suite d’expériences chez la souris, le psychologue américain Skinner
développe le concept de conditionnement opérant qui explique comment
les individus sélectionnent des comportements qui ont des conséquences
positives pour eux. Dans les années 1960, les théories comportementales
se complexifient avec la description par Bandura, psychologue canadien,
de 'apprentissage social.

Ces notions de conditionnement classique et opérant vont servir de sup-
port théorique au développement des premieres thérapies comportementales
dans les troubles anxieux, avec notamment 1'utilisation de la désensibilisation
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systématique par un autre psychologue, Wolpe, en 1952, les expositions pro-
longées en imagination et dans la réalité proposées par le psychiatre britan-
nique Isaac Marks, et I'exposition avec prévention de la réponse développée
par Meyer dans les années 1960.

Développement des thérapies cognitives

Les thérapies cognitives se développent dans les années 1960 avec les
américains Albert Ellis et Aaron Beck. Ces derniers développent des
modeles théoriques prenant en compte les processus cognitifs des indivi-
dus délaissés par les thérapeutes comportementaux. Dans cette approche,
les émotions négatives suscitées par les événements seraient liées a une
interprétation erronée de la réalité et par le « discours intérieur » que le
sujet produit spontanément. Dans les années 1980, les interventions cog-
nitives et comportementales sont intégrées par la plupart des praticiens
et auteurs pour former des thérapies comportementales et cognitives. Les
années 1990 voient paraitre les premiers travaux validant de facon scien-
tifique ce type de psychothérapie.

La troisieme vague

Dans les années 2000, de nouvelles formes de TCC émergent. Celles-ci
s'intéressent plus particulierement aux liens entre cognitions et émotions.
Ces thérapies sont présentées dans le chapitre 11.

Modéles théoriques

Conditionnement classique

Le conditionnement classique, découvert par Pavlov, montre qu'un orga-
nisme peut présenter une réaction physiologique ou émotionnelle auto-
matique a un stimulus neutre si celui-ci a été associé a un autre stimulus
dit spécifique. Dans son travail princeps, Pavlov présente a un chien de la
noutrriture, stimulus spécifique, qui entraine une réaction de salivation. Le
stimulus neutre, le son d’une cloche, n’entraine initialement aucune sali-
vation. Le conditionnement classique a lieu lorsqu’on présente de maniere
répétée a ce méme chien le son d'une cloche rapidement suivi de la pré-
sentation de nourriture. Aprés cette séquence, il existe une réaction de
salivation lorsque la cloche retentit méme si aucune nourriture n’est pro-
posée. Le stimulus initialement neutre s’est transformé en stimulus condi-
tionné. En extrapolant ce phénomene aux humains, on comprend qu'un
stimulus neutre associé temporellement a une situation angoissante ou
génératrice de peur puisse devenir par la suite source d’angoisse voire de
phobies.
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Conditionnement opérant

A partir d’expériences chez la souris, Skinner démontre que certains
comportements sont modifiés en fréquence et en intensité s'ils donnent
lieu a des conséquences positives ou négatives. Ainsi :

e le renforcement positif est 'augmentation de la réalisation d'un compor-
tement s'il augmente la probabilité de conséquences agréables ; par exem-
ple, un enfant qui fait ses devoirs pour que ses parents lui achetent un jeu
vidéo ;

e le renforcement négatif est I'augmentation d'un comportement s'il per-
met la diminution de la probabilité de conséquences désagréables ; par
exemple, un enfant qui fait ses devoirs pour ne pas se faire disputer par le
professeur ;

e l'aversion est la diminution d’'un comportement pour réduire le risque
d'une conséquence négative ; par exemple, un enfant qui arréte de crier
pour que son pere ne le punisse pas.

Le conditionnement opérant tient une place importante dans le main-
tien des troubles psychiatriques. Ainsi, les conduites d’évitement chez un
patient phobique sont renforcées négativement car elles permettent de faire
diminuer l'angoisse.

Apprentissage social

Décrit par Bandura, I'apprentissage social integre et complexifie le modéle
du conditionnement opérant de Skinner [?l. Chez ’'hnomme, les comporte-
ments ne sont pas tant liés a des renforcements immeédiats qu’a des renfor-
cements anticipés que la personne imagine en fonction de sa culture, de ce
qui lui a été appris ou de I'expérience des autres personnes qu’il a pu consta-
ter. Le renforcement est donc hypothétique et un individu peut maintenir
un comportement en vue d'une conséquence positive qu’il n’expérimen-
tera jamais. Il existe aussi un phénomene d’auto-renforcement ou le fait
de réussir ce que la personne avait prévu de réaliser suffit a inciter un tel
comportement. Dans cet apprentissage social, I'apprentissage par imitation,
dit vicariant, tient une place importante. Le sujet sélectionne des comporte-
ments par 'intermédiaire de I'observation de modeles réels ou imaginaires.

Théories cognitives

Les théories cognitives se sont développées dans les années 1960, notam-
ment sous I'impulsion de Beck et d’Ellis. Une des hypotheses centrales les
sous-tendant est que les hommes seraient plus affectés par I'interprétation
qu'ils ont des événements que par les événements eux-mémes. Les patients
anxieux ou déprimés présenteraient des mécanismes inconscients et auto-
matiques, appelés schémas ou croyances, qui traiteraient les informations
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de facon erronée donnant lieu a des pensées automatiques négatives. Ainsi,
une situation ambigué sera interprétée comme menacante par le patient
anxieux, alors qu'une autre personne pourra considérer ce méme événe-
ment de facon complétement différente. L'interprétation de I'événement
sera alors source d’'une émotion, par exemple de peur si la situation est
percue comme dangereuse ou a I'inverse de joie si la personne l'interprete
de facon opposée. En résumé, les émotions ne seraient pas tant liées aux
événements que la personne vit mais plutét a comment elle les vit. Ces
interprétations « biaisées » seraient influencées par des schémas profonds
et rigides, ancrées dans la personnalité du sujet. Cette notion de schéma
cognitif a été développée par Beck, méme si d’autres auteurs, comme le
thérapeute américain George Kelly, avaient antérieurement proposé des
théories assez proches. Dans les thérapies cognitives classiques de Beck,
les schémas sont concus avant tout comme des filtres de la pensée, fondés
sur des croyances profondes sur soi-méme, le monde et 'avenir. Dans la
« thérapie des schémas » de Jeffrey Young, plutot rattachée a la troisiéme
vague des TCC, il s’agit de constructions plus complexes issues de 1'his-
toire affective précoce du sujet et dans lesquelles les émotions ont une
place centrale.

Principales méthodes utilisées en TCC

Analyse fonctionnelle

L’analyse fonctionnelle constitue la phase préliminaire essentielle a la mise
en ceuvre d’'une TCC [ 4, Elle recense au cours d'un entretien directif les
difficultés rencontrées par le patient et élabore des hypotheses sur leurs fac-
teurs d’apparition et de leur maintien. Le thérapeute procede a une analyse
« diachronique », avec notamment la recherche des antécédents du patient
et I'histoire complete du trouble (date d’apparition, facteurs ayant pu y
contribuer, évolution, traitements entrepris, etc.). Il effectue aussi une ana-
lyse « synchronique » (de la période en cours) avec une description complete
des difficultés, en différenciant les comportements, les cognitions et les émo-
tions problématiques. Le thérapeute recherche leur fréquence, leur intensité,
les situations déclenchantes, les facteurs d’aggravation, d’amélioration, de
maintien et les conséquences du trouble dans la vie du patient.

En résumé, l'analyse fonctionnelle conduit a une formulation compléte
et individualisée des problémes du patient et de leurs mécanismes. A partir
de ce travail, le thérapeute €élabore un plan de traitement utilisant diverses
interventions cognitives, comportementales et émotionnelles que nous
présenterons plus loin.

Les informations nécessaires a l'analyse fonctionnelle peuvent étre
recueillies par le thérapeute a 1'aide de questions ciblées, de jeux de role,
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des relevés d’auto-observation du patient ou de questionnaires standardi-
sés [5 01, 11 s’agit d’'un processus dynamique : I'analyse initiale est modifiée
tout au long de la thérapie en fonction des nouveaux éléments émergeant
au cours de celle-ci.

Certains auteurs ont proposé des modeles d’analyse fonctionnelle.

Modeéles d’analyse fonctionnelle

Modéle SORC

Ce modele, développé par Kanfer et Soslow, permet d'analyser de maniére
synchronique le maintien d'un comportement (réponse (R)) par le patient
(organisme (O)) en fonction de la situation (S) précédent ce comportement ou
les conséquences (C) de celui-ci (figure 6.1).

Grille BASIC IDEA

Inspirée de Lazarus, cette grille aide a une analyse diachronique et synchro-
nique des troubles présentés par le patient. Elle doit étre complétée par une
analyse des interactions entre les différents items.

¢ B (Behaviour) : description détaillée des comportements observables.

¢ A (Affect) : émotions en relation avec ce comportement.

e S (Sensation) : sensations physiques accompagnant le comportement.

e | (Imagery) : imagerie mentale liée au comportement. Par exemple, une per-
sonne souffrant d'une phobie des insectes, imaginant qu’une blatte lui grimpe
sur le corps.

e C (Cognition) : correspond au discours intérieur du sujet avec des pensées
sous-tendues par des croyances.

¢ | (Interpersonal) : item évaluant les relations interpersonnelles du patient en
lien avec ses troubles.

e D (Drugs) : évalue I'état somatique du patient, les médicaments et les
toxiques pris.

¢ E (Expectation) : attente du patient par rapport a la thérapie, motivation et
désir de changement.

o A (Attitudes) : attitudes et attentes du thérapeute vis-a-vis de son patient.

Grille SECCA

Développée par Cottraux, elle combine une analyse synchronique et diachro-
nique. L'analyse diachronique revient sur I'histoire du patient en lui faisant
préciser ses antécédents somatiques, ses antécédents psychiatriques person-
nels et familiaux, ses traits de personnalité, les facteurs ayant pu contribuer
au développement du trouble et ceux semblant participer a son maintien,
les différents traitements essayés (médicamenteux, psychothérapeutiques,
autres) et leur efficacité. L'analyse synchronique étudie les interactions entre
stimulus (S), émotion (E), cognition (C), comportement (C) et anticipation (A)
(figure 6.2).
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Renforcement

! |

S (Stimulus)———> 0O (Organisme) ——> R (Réponse) —> C (Conséquences)

Araignée Emotion : angoisse Fuite Diminution de 'angoisse
Cognition : «Elle va grimper sur moi» et des réactions physiclogiques
Réactions physiologiques : tachycardie, sueurs de stress

Figure 6.1. Analyse fonctionnelle d'une phobie des araignées selon le modele SORC.

. . Crainie de faire
Anticipation  yne attaque

I de panique

Situation Prendre le métro

!

Emotion Angoisse

L’angoisse peut

Croyances me faire devenir folle

N

«Je vals m'évanouir »

Evitement . i
dumeétro  Comportement Pensées «Je suis coincée dans le métron
seule ouvert automatiques «Les secours ne peuvent
I I pas venir a moi»
Entourage Imagerie
Accompagnée par son mari Perte de connaissance

Ecrasée par les autres passagers

Figure 6.2. Analyse fonctionnelle synchronique selon le modéle SECCA d'une patiente
agoraphobe.

Méthodes de relaxation

La relaxation utilise les interactions constantes qui existent entre res-
piration, tension musculaire et émotions. En agissant sur la respiration
par exemple, il est possible de faire diminuer les tensions musculaires et
certaines émotions désagréables comme I’angoisse.

Il existe aujourd’hui un large éventail de techniques de relaxation. Cer-
taines sont trés anciennes comme le yoga ou la méditation. D’autres se sont
développées tres récemment. Par exemple, dans le biofeedback, la personne
visualise sur un écran son rythme cardiaque ou respiratoire afin de le modifier
et de se rapprocher d'un état de cohérence interne permettant la relaxation.

Les méthodes de relaxation permettent de réduire l'intensité des émo-
tions négatives comme l'anxiété ou la tristesse /). Pratiquées régulierement,
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elles contribuent a prévenir leur survenue. En TCC, elles sont souvent
combinées aux interventions cognitives et comportementales.

Les techniques de relaxation le plus fréquemment utilisées en TCC sont
la respiration abdominale, la relaxation musculaire de Jacobson, le training
autogene de Schultz et la méditation.

L'apprentissage de la relaxation se déroule au calme, allongé ou assis
dans un fauteuil afin de diminuer le tonus musculaire, en focalisant son
attention sur l'exercice fait. La pratique de la relaxation peut se faire de
facon quotidienne en l'absence d’anxiété afin d’obtenir un état de bien-étre
ou dans la vie de tous les jours lorsque la personne est confrontée a des
émotions désagréables.

Respiration abdominale

La respiration est la seule fonction du systéme neurovégétatif facilement
controlable, véritable carrefour entre le monde somatique et psychique. La
respiration abdominale permet de diminuer les symptomes physiques liés
a l'angoisse (tachycardie, tensions musculaires, nausées, vertiges, etc.) et
donc de diminuer cette derniére par un mécanisme de rétroaction. La res-
piration abdominale est une respiration réguliere, lente et superficielle. Le
sujet fait participer I'abdomen pour I'inspiration et I'expiration. L'attention
est maintenue sur ce mécanisme. Dans un premier temps, on peut conseil-
ler de poser une main sur la poitrine et 1'autre sur le ventre pour s’assurer
que ce dernier participe bien a la respiration.

Relaxation musculaire de Jacobson

Le principe de la relaxation musculaire de Jacobson consiste a obtenir un
état de détente musculaire qui a un effet rétroactif de relaxation psychique.
Ainsi, le sujet contracte puis relaxe successivement les différents groupes
musculaires de son corps. Classiquement, le thérapeute demande a la per-
sonne de fermer les yeux puis de contracter, de maintenir la contraction,
de se concentrer sur la sensation de tension puis de relacher le muscle en
se focalisant sur la sensation de décontraction. Les seize groupes de mus-
cles contractés et décontractés successivement sont ceux impliquant le
mouvement des mains, des avant-bras, des bras, des pieds, des jambes, des
cuisses, du tronc (ventre, thorax et dos), du cou, du visage (front, sourcils,
paupieres, yeux, joue, machoire, lévres et langue).

Training autogéene de Schultz

Le training autogeéne de Schultz est une technique de relaxation issue de
I'hypnose 8. Dans 1'étape initiale, le thérapeute demande a la personne
de fermer les yeux et de se représenter mentalement la formule « Je suis
tout a fait calme ». Puis le sujet se focalise sur une sensation de pesanteur
dans le bras : « Mon bras droit est lourd ». En se concentrant sur cette
phrase, un état de relachement musculaire se généralise progressivement a
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I’ensemble du corps. Dans un deuxiéme temps, la personne se concentre sur
une sensation de chaleur dans son bras : « Mon bras droit est chaud », qui
s’étend au reste du corps. Ensuite, elle porte son attention sur son coeur en
formulant mentalement : « Mon coeur bat calmement et régulierement »,
avant de focaliser sur la respiration qu'il s'imagine calme et lente. Les der-
nieres étapes de la relaxation consistent a se répéter « Mon plexus solaire est
inondé de chaleur » et terminer en imaginant une sensation de fraicheur au
niveau du front. A la fin de chaque séance, le thérapeute invite le patient a
récupérer progressivement son état de conscience habituel.

Méditation
La méditation est une technique ancestrale de relaxation. La troisieme vague
des TCC s’y est particulierement intéressée : elle est décrite au chapitre 11.

Techniques d’exposition

L'exposition est un élément fondateur du traitement comportemental des
troubles anxieux. Elle se décline sous différentes techniques ayant toutes
en commun de reposer sur le principe d’habituation. L'habituation est un
processus élémentaire d’apprentissage qui consiste en la diminution pro-
gressive de I'anxiété suite a la présentation prolongée d'un stimulus percu
initialement comme menagant mais non dangereux en réalité. Par exemple,
une personne redoutant les chiens est mise en contact prolongé avec 1'un
d’entre eux ; elle ressent initialement une peur importante, mais sans autre
conséquence déléteére, notamment aucune blessure physique. Au fur et a
mesure de ces confrontations, 1'angoisse « s’éteint » progressivement car la
situation est associée, dans la mémoire du sujet, a I'absence de danger réel.

Face a un stimulus source d’angoisse, une personne a donc deux pos-
sibilités pour faire diminuer son anxiété (tableau 6.1) :

e 1’évitement, efficace a court terme mais source d’évitement et de main-
tien de la peur ;

e 'exposition, majorant I'angoisse a court terme mais permettant une
diminution durable de 'anxiété a moyen terme.

La disparition compléte d'une peur, dénommeée extinction, nécessite des
expositions longues et répétées. A chaque exposition, le sujet ressentira une
anxiété moindre qu’a la précédente exposition et donc un soulagement
plus rapide (figure 6.3).

L'exposition a une situation anxiogene permet de traiter des troubles
anxieux complexes comme la phobie sociale ou l'agoraphobie malgré
I'impossibilité d’exposer le sujet a toutes les situations qu’il pourrait ren-
contrer. En effet, le mécanisme d’habituation s’étend a d’autres situations
similaires auxquelles le patient ne se serait pas exposé précédemment. Par
exemple, un patient qui aurait initialement des attaques de panique dans le
métro et dans le bus et qui aurait une disparition de ces crises d’angoisse en



Tableau 6.1. Comparaison des caractéristiques des comportements évitement et exposition d’une personne face a un chien

et en ayant peur.

Effet a court terme

Effet a moyen terme

Evitement (fuite devant le chien)

Exposition (rester avec le chien)

Diminution rapide de I'anxiété
Apparition d'une anxiété anticipatoire avec crainte de se retrouver face a un chien

Majoration des évitements (tout faire pour ne pas se trouver face a un chien)
Risque de développer une phobie des chiens

Peur des chiens
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Intensité de e I'anxiété

1™ séance

2¢ séance

3¢ séance

4¢ séance

Rencontre Temps
avec le chien

Figure 6.3. Evolution de I'intensité de I'anxiété dans le temps sur quatre expositions.

raison d’expositions répétées dans le métro pourrait ne pas avoir non plus
en avoir dans le bus méme s'il n’a jamais fait d’expositions dans un bus. Ce
phénomeéne s’appelle la généralisation.

L'exposition est une technique efficace mais parfois difficile a mettre en
ceuvre en raison de I'anxiété provoquée par la confrontation directe avec
I'objet des angoisses. Afin de faciliter 'exposition, différentes techniques
ont été développées par les thérapeutes en TCC :

e la désensibilisation systématique ;
¢ la désensibilisation in vivo ;

e l'exposition graduée in vivo ;

e 'implosion (flooding) ;

e I'immersion in vivo ;

Exposition graduée in vivo

Il s’agit, apres I'analyse fonctionnelle, d’établir avec le patient une hiérar-
chie des principales situations évitées en allant de la moins anxiogene a la
plus angoissante. Au cours de la thérapie, le patient s’expose graduellement
dans la réalité a chacune de ces situations en débutant par la plus facile a
affronter. Pour que ces expositions soient efficaces, elles doivent étre pro-
longées, répétées et rapprochées. La séance d’exposition doit mener a une
diminution d’au moins 50 % de I'anxiété initiale et peut donc nécessiter
des durées longues, par exemple d'une heure. L'exposition a une nouvelle
situation ne doit se faire que si la situation précédente, moins anxiogéne
dans la hiérarchie, est affrontée sans difficultés.
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Le thérapeute s’assure toujours de la bonne compréhension par le
patient de l’exercice d’exposition. Dans 1'idéal, celui-ci est initialement
réalisé dans le cabinet de consultation et le thérapeute précede le patient
dans 'exécution de I'exposition, lui servant ainsi d’exemple (modeling de
participation). Entre les séances, le patient doit régulierement s’exposer a
la situation redoutée. Le thérapeute doit étre vigilant au bon déroulement
des expositions, notamment en cherchant les micro-évitements que le
patient pourrait mettre en place — par exemple, une personne souffrant
de TOC de lavage qui s’exposerait a la saleté tout en ayant des rituels men-
taux. Pour que le processus d’habituation fonctionne, il faut en effet que
le patient ressente une montée d’anxiété réelle au moment de I’exposition
et donc qu'il soit vraiment « présent » dans la situation. Lorsque 1'exposi-
tion échoue, le thérapeute encourage le patient et essaie de comprendre les
raisons de cet échec : angoisse générée trop importante, dépression comor-
bide, séance d’exposition trop courte, faible motivation au changement.
Lorsque l'exposition est réussie, le thérapeute renforce positivement le
patient en le félicitant.

Désensibilisation systématique

Le principe de la désensibilisation systématique consiste a réduire 1'anxiété
provoquée par l'exposition en utilisant la relaxation [°). Cette technique,
développée par Wolpe (1958), utilise le principe d’inhibition réciproque :
le patient produit une réponse antagoniste de 1’anxiété (la relaxation) en
présence d'un stimulus anxiogene, ce qui permet une suppression compléte
ou partielle des réponses « anxiété ». Le lien entre ce stimulus et I'anxiété
est ainsi affaibli.

L'étape premiere de la désensibilisation systématique est donc l'appren-
tissage d'une technique de relaxation (Schultz ou Jacobson le plus souvent).
Puis, tout comme l'exposition graduée in vivo, thérapeute et patient dres-
sent une hiérarchie des principales situations anxiogeénes pour le patient. Le
sujet s’expose alors dans un premier temps en imagination en visualisant la
scéne source d’anxiété, en débutant par le bas de la hiérarchie anxiogéne. A
l'aide de la relaxation, le sujet apprend a réduire son anxiété tout en main-
tenant l'exposition en imagination. L'exercice doit étre répété jusqu’a une
disparition de 'anxiété. Le patient peut alors aborder la situation anxiogéne
suivante dans la hiérarchie. Lorsque la liste des situations redoutées a été
maitrisée en imagination, la personne affronte ces situations dans la réalité.
A chaque exposition in vivo le patient fait diminuer son anxiété grace a la
relaxation.

Désensibilisation in vivo

Le patient relaxé affronte les situations redoutées dans la réalité de maniere
graduelle en suivant la hiérarchie établie avec le thérapeute.
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Implosion, ou flooding

Le sujet s’expose en imagination a une situation source d’anxiété au maxi-
mum toléré. L'exercice se termine lorsque l'anxiété a diminué d’au moins
de moitié. Les séances d'implosion doivent étre répétées afin de permettre
une diminution de l'anxiété d'une séance a l'autre. Cette technique est
intéressante pour certains patients dont 1'anxiété est sous-tendue par la
perspective de scénarios catastrophes comme dans l'anxiété généralisée
ou certains TOC avec des obsessions de malheur. Le sujet peut par exem-
ple écrire ou enregistrer un scénario qu’il redoute et le lire ou I'écouter
réguliérement jusqu’a ce que son anxiété diminue par le mécanisme
d’'habituation.

Immersion in vivo

Le patient est confronté a une situation source d’anxiété au maximum
toléré dans la réalité. La séance doit étre assez longue pour permettre
une diminution significative de 'anxiété (au moins 50 %). Cette tech-
nique peut étre plus rapide que l'exposition graduée in vivo mais risque
de décourager la personne en raison de la difficulté a s’exposer a des
angoisses de forte intensité. Elle est parfois utilisée dans des phobies spé-
cifiques peu séveres.

Techniques de restructuration cognitive

Le but des techniques de restructuration cognitive consiste a identifier, dis-
cuter et modifier les pensées automatiques négatives et les croyances sous-
jacentes, en particulier celles qui induisent des états émotionnels pénibles
chez le patient.

Apprentissage de I'auto-observation

L'apprentissage de l'auto-observation est un préalable indispensable
pour utiliser les techniques de restructuration cognitive. Elle néces-
site que le patient apprenne a distinguer I’émotion, les cognitions et
les comportements. Généralement, on propose au sujet de consigner
dans un cahier les situations du quotidien sources d’émotions négatives
sous forme d'un tableau a trois colonnes, appelées les colonnes de Beck
(cf. exemple 1) :

e situation ;

e émotion provoquée par la situation en cotant son intensité de 0 a 100 : le
niveau O correspond a I'absence compléte de I'émotion (par exemple, une
détente complete s'il s’agit d'une émotion de peur), le niveau 100 au niveau
le plus élevé que le patient a déja ressenti ou pense pouvoir ressentir ;

e pensée automatique générée par la situation en évaluant le degré de
croyance a celle-ci sur une échelle de 0 a 100 : le niveau O correspond
a une pensée a laquelle le patient ne croit en fait pas du tout, le niveau
100 une conviction totale.
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Exemple 1

Tableau a trois colonnes rempli par un patient anxieux suite a une convocation
dans le bureau du directeur.

Situation Emotion Pensée automatique
Mon chef souhaite me voir | Angoisse 11 doit étre en colére
70 80

Discussion des pensées automatiques

Une fois identifiées et surtout si elles reviennent souvent et jouent un role
important par rapport aux symptomes cibles, les pensées automatiques
sont discutées initialement en séance avec le thérapeute, puis dans un
second temps au domicile par le patient lui-méme, a I'aide des différentes
techniques listées ci-dessous. Apres discussion, le patient réévalue sur
une échelle de 100 l'intensité de 1'émotion provoquée par la situation et
son degré de croyance dans la pensée automatique, avec 'objectif de voir
ce degré d’adhésion se réduire progressivement.

Discussion socratique

Elle consiste a mettre en doute la validité et la logique des pensées automatiques a
l'aide de questions bien ciblées [, Le questionnement ne doit jamais dériver vers
une confrontation entre patient et thérapeute ot ce dernier essaierait d'imposer
son opinion. Les interrogations guident le patient pour une remise en question
de la pensée automatique initiale. Ce dernier est ainsi poussé a reconsidérer ses
interprétations et conclusions initiales pour ne plus les accepter telles quelles et
a les soumettre a une vérification de leur justesse. Le but final est d’encourager le
patient a s’habituer a faire une analyse critique de la facon dont il interprete les
événements. La discussion socratique est donc un travail de collaboration entre
patient et thérapeute et participe a consolider 'alliance thérapeutique.

Argument pour et contre la pensée automatique

Cet exercice consiste a demander au patient quel est son degré d’adhésion
dans la pensée automatique puis lui demander des arguments qui sont en
faveur de cette pensée et d’autres qui vont a I'encontre ['1l. Aprés avoir listé
les pour et contre, le patient attribue une nouvelle note a sa croyance en la
pensée (cf. exemple 2).

Exemple 2

Arguments pour et contre la pensée automatique pour un patient craignant de
perdre dans la rue un relevé bancaire.

Pensée automatique : « Si je perds mon relevé de banque, on risque de voler
tout I'argent de mon compte. »

— Croyance dans cette pensée : 90 %.

— Emotion : anxiété, 70 %.
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Arguments pour : Arguments contre :

J'ai entendu aux informations que Je ne connais personne a qui cela soit arrivé.

I'escroquerie bancaire était fréquente. Un papier sur le trottoir passe souvent
inapergu.
Ce n’est pas si facile de retirer de 'argent
avec un simple relevé bancaire.

— Croyance dans cette pensée apreés liste des arguments : 60 %.
— Emotion : anxiété, 40 %.

Génération de pensées alternatives a la pensée automatique

Le patient doit trouver des pensées alternatives a la pensée automatique
initiale et les lister. Par exemple, un patient pensant « Je viens de toucher la
poignée de la porte, je vais étre malade » pourra générer comme interpré-
tations alternatives « La poignée était peut-étre propre », « Je peux tomber
malade méme si je ne touche rien », « D’autres ont touché cette poignée
avant moi, ils ne sont strement pas tous malades ».

Techniques de décentrage de la pensée automatique

Afin d’aider le patient a se défocaliser de la pensée automatique initiale,
le thérapeute peut lui demander comment il pense que réagirait un de ses
proches a la méme situation, comment il jugerait la situation si cela arrivait
a quelqu’un d’autre ou encore ce qui se serait passé pour lui il y a dix ans
dans une condition analogue. Ces questions peuvent étre le point de départ
d'un questionnement socratique du type : « Pourquoi ne seriez-vous pas
inquiet pour cette personne et 1'étes-vous pour vous ? », « Pourquoi avez-
vous plus de chance qu'une autre personne de tomber malade ? ».

Technique de la fleche descendante

L'exercice consiste a découvrir avec le patient la croyance dysfonction-
nelle source de la pensée automatique liée a I'’émotion négative. Le sujet
commence donc par présenter sa pensée automatique et le thérapeute lui
demande « Pourquoi est-ce si grave ? » ou alors « Admettons que ce soit
vrai, qu’est-ce qui pourrait se passer d’encore plus grave apres ? ». Par une
succession de questions, le thérapeute met ainsi a jour plusieurs cognitions
conduisant a la croyance centrale les sous-tendant (cf. exemple 3).

Exemple 3

Technique de la fleche descendante chez un patient bouleversé par le fait de ne
pas avoir été invité a un mariage.

— Situation : « Je n'ai pas été invité au mariage de mon collégue de travail. »
— Emotion : tristesse (80 %), anxiété (50 %).

— Pensée automatique : « Mon collégue de travail ne m'apprécie pas. »

>
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Thérapeute : Qu'est ce que ca signifie pour vous de ne pas étre invité au mariage
de votre collegue de travail ?

Patient : Il ne m'apprécie pas.

Thérapeute : Que veut dire pour vous le fait de ne pas étre apprécié par votre
collégue de travail ?

Patient : Que les gens au bureau ne m’aiment pas.

Thérapeute : Qu'est ce que cela signifie pour vous de ne pas étre aimé par les
gens du bureau ?

Patient : lls doivent penser que je suis ennuyeux et inintéressant.

Thérapeute : Qu'est ce que ca représente pour vous d'étre ennuyeux et ininté-
ressant ?

Patient : Ca veut dire que personne ne peut s'intéresser a moi.

Thérapeute : Qu'est ce que ca signifie pour le fait que personne ne s'intéresse
avous ?

Patient : Je vais terminer ma vie tout seul.

Expériences comportementales

Afin de discuter les pensées automatiques, le thérapeute peut confronter
ces cognitions a 1’épreuve de la réalité. Il s’agit donc de taches comporte-
mentales qui ont pour but de modifier les pensées automatiques et non
de faire diminuer I'anxiété par un processus d’habituation comme pour
les exercices d’exposition. Par exemple, le thérapeute peut demander a un
patient souffrant d'un TOC redoutant de provoquer un malheur par sa pen-
sée (« pensée magique ») de souhaiter qu'il arrive un accident au thérapeute,
pour voir si le fait de penser ou de souhaiter un événement pouvait influer
sur sa survenue.

Identification des biais cognitifs

Ensemble, le patient et le thérapeute analysent les pensées automatiques
et tentent d’identifier les biais cognitifs source des erreurs de jugement. Les
plus fréquents sont les suivants.

Biais cognitifs fréquents

¢ Pensée dichotomique : absence de nuance dans les jugements ; par exemple,
penser qu’une personne nous aime ou nous déteste sans pouvoir envisager les
intermédiaires entre ces deux extrémes.

e Sur-généralisation : tirer des conclusions hatives sur une situation sans pren-
dre en compte les expériences passées ou futures potentielles : « Je suis tout
seul ce week-end, personne ne m'aime. »

¢ Exagération du négatif et minimalisation du positif : focaliser son attention
sur les éléments négatifs d'une situation sans tenir compte du positif.
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¢ Raisonnement émotionnel : tirer des conclusions sur la réalité a partir des
émotions ressenties : « Je me sens incompris, il ne m'écoute pas. »

e Personnalisation : s'attribuer la responsabilité pour un événement sur lequel
on n'a pas de contrdle : « Mon mari a eu un accrochage, je n'aurais pas d lui
laisser prendre la voiture. »

e Fausses obligations : exigences que I'on se fixe a soi ou aux autres arbitraire-
ment : « Je n'ai pas le droit d'échouer a cet examen. »

* Etiquetage : jugement définitif sur soi-méme ou sur les autres : « Je suis un
raté. »

¢ Inférence arbitraire : tirer des conclusions hatives de faits réels : « [l ne m'a
pas salué, ca veut dire qu'il me déteste. »

L'identification des biais cognitifs permet au patient d’étre plus vigilant
sur ses pensées automatiques et de se rendre compte que certaines d’entre
elles sont liées a des processus exagérés de « filtrage » de I'information. En
les repérant, il peut éviter de renforcer des croyances fausses sur lui-méme
ou le monde extérieur.

Identification des schémas

Les schémas ou croyances dysfonctionnelles sont a la source des pensées
automatiques et des biais cognitifs vus ci-dessus. La thérapie des schémas a
été développée afin de travailler spécifiquement sur ces croyances ancrées
profondément dans la psychologie des individus.

Thérapie des schémas de J. Young

La thérapie des schémas, développée par Jeffrey Young ['2], est une technique
de psychothérapie issue des thérapies cognitives et intégrant des notions
d’autres courants comme la psychanalyse et les théories de 1’attachement.
Contrairement a la TCC classique, la thérapie des schémas porte un intérét
approfondi a l'origine et au développement des difficultés d'un individu,
notamment au travers du récit de son parcours de vie depuis 'enfance, pour
les mettre en résonance avec les difficultés actuelles.

La thérapie des schémas est plus particulicrement adaptée pour les patients
souffrant de troubles chroniques profondément ancrés comme les troubles de
personnalité ou les dépressions chroniques ou récidivantes. Ces pathologies
sont en effet difficiles a traiter par la TCC classique. Ces patients présentent
souvent une ambivalence au changement rendant difficile la compliance
aux exercices et une rigidité psychologique nécessitant une prise en charge
spécifique. D’autre part, les difficultés interpersonnelles des patients avec un
trouble de personnalité risquent de se retrouver dans la relation thérapeu-
tique avec une alliance de mauvaise qualité. Enfin, certaines de ces personnes
ont des plaintes vagues concernant une insatisfaction dans leur travail et leur
vie affective, difficiles a cibler par les thérapies classiques.
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La thérapie des schémas s'intéresse donc a l'aspect chronique, répétitif
et profondément ancré des cognitions, comportements et émotions pro-
blématiques des personnes liés a des modes de fonctionnement ancien.
Elle ne se focalise pas sur le présent mais prend en compte le passé et la
construction de l'individu pour expliquer et tenter de traiter ses difficultés.
Il s’agit d'une thérapie sur le moyen et le long terme.

La thérapie des schémas fait 'hypothese que les difficultés émotionnelles
d’un individu sont liées a des besoins fondamentaux non remplis dans
I'enfance et dans ’adolescence. Elle distingue les schémas, les styles d’adap-
tation et les modes.

Schémas

Les schémas sont des structures psychologiques fondamentales qui permet-
tent de traiter les informations de I'environnement. Le monde extérieur est
ainsi analysé a travers le modele d'un ou plusieurs schémas, ce qui entraine
certaines émotions, cognitions et comportements chez un individu. La psy-
chologie d'une personne comprend différents schémas qui se sont consti-
tués au cours de son développement. Les schémas peuvent étre précoces,
construits au cours de l'enfance et de l'adolescence. Une grande partie
de ceux-ci prend sa source dans les interactions précoces de I'enfant avec
ses parents. Ils sont alors particulicrement ancrés et difficiles a modifier.
D’autres schémas sont plus tardifs et se développent a I'age adulte en lien
avec la culture et les relations aux pairs. IIs sont généralement plus flexibles.

Les schémas peuvent étre fonctionnels, c’est-a-dire permettre a une
personne de s'adapter correctement a son environnement et d’avoir des
pensées et émotions non ressenties comme désagréables, et d’autres sont
dysfonctionnels, source d’émotions et cognitions négatives, de comporte-
ments inadaptés aux situations entrainant une souffrance significative.

Les schémas sont donc des vérités a priori, échappant a la conscience,
et sont des déterminants majeurs sur nos actions, pensées et ressentis. Ils
conditionnent notre relation au monde et aux autres.

La thérapie des schémas vise principalement a modifier les schémas pré-
coces inadaptés. Ceux-ci sont en effet les plus ancrés et ceux qui sont source
de la plus grande souffrance. Ces schémas sont initialement des représen-
tations réalistes de 'environnement de l'enfant mais qui persistent a 1'age
adulte alors qu'ils ne permettent plus une bonne adaptation au monde.

Les schémas précoces dysfonctionnels se forment suite a I'interaction du
tempérament de 1'enfant, de besoins émotionnels fondamentaux non rem-
plis et d’expériences de vie négatives. Ainsi, pour développer des schémas
fonctionnels, un enfant a besoin d'un attachement sécure, que ses parents
favorisent son autonomie, qu'il puisse exprimer ses émotions et besoins,
de jouer et d’avoir des limites adaptées a son environnement posées par ses
parents. A linverse, l'instabilité, les violences, le manque d’amour vont favo-
riser le développement de schémas précoces inadaptés. Le tempérament, qui
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se définit comme des traits comportementaux se manifestant treés tot dans la
vie de l'individu et qui seraient liés a des facteurs génétiques, interviendrait
dans le développement des schémas. Le modele de Cloninger décrit trois
dimensions pour le tempérament : I'évitement du danger, la recherche de la
nouveauté et la dépendance a la récompense. Ainsi, un parent potentielle-
ment violent sera sans doute plus agressif avec un enfant ayant un évitement
du danger faible et une recherche de la nouveauté élevée. Un enfant avec un
évitement du danger élevé en interaction avec une mere trop protectrice sera
plus a risque de développer un schéma de dépendance.

A I'age adulte, les schémas précoces inadaptés sont activés par des événe-
ments de vie qui rappellent a la personne certaines situations négatives de
son enfance. Ce schéma activé est alors source d’émotions, comportements
et pensées vécues avec détresse. Plusieurs éléments expliquent que ces sché-
mas persistent tout au long de la vie de I'individu malgré leurs répercus-
sions négatives. IIs échappent a la conscience, ils sont vécus comme confor-
tables et rassurants. La personne sélectionne dans son environnement les
éléments qui confortent le schéma dysfonctionnel et peut méme provoquer
inconsciemment des événements qui le confirment.

Styles d'adaptation

Les styles d’adaptation sont les réponses comportementales aux schémas.
Contrairement a ces derniers, les styles d’adaptation peuvent changer en
fonction de la situation et des périodes de vie. Généralement, les personnes
utilisent différents styles d’adaptation pour réagir a un méme schéma. Il
existe trois styles d’adaptation dysfonctionnels : I’évitement, la compensa-
tion et la soumission.

Pour le style d’adaptation soumission, la personne accepte le schéma
comme vrai et il y a un ressenti émotionnel direct au schéma. La personne
a tendance a avoir des comportements ou se mettre dans des situations qui
vont renforcer le schéma activé.

Le style d’adaptation évitement correspond au cas ot la personne évite les
situations, pensées et émotions pouvant activer le schéma. Ce type de stra-
tégie peut par exemple conduire le patient a éviter les relations affectives ou
le mettre en difficulté pour son travail.

Dans le style d’adaptation compensation, I'individu résiste au schéma en
réagissant a 'opposé de ce qu'il ressent. De cette facon, 'adulte essaie de
se différencier de l’enfant ayant développé le schéma. Cette réaction
de contre-attaque est souvent excessive et peut conduire la personne
a avoir des réactions disproportionnées, hostiles, dominatrices ou de
manipulation.

Modes

La notion de mode correspond a une conjonction des schémas et des stratégies
d’adaptation activés a un moment donné. Ce concept a été développé afin de
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simplifier les prises en charge pour certains patients complexes, comme ceux
souffrant d'un trouble de personnalité borderline, pouvant activer plusieurs
schémas et stratégies d’adaptation pour une situation donnée.

Il existe quatre principaux modes : les modes de 1'enfant, les modes de
style adaptatif dysfonctionnel, les modes du parent dysfonctionnel et le
mode de 'adulte sain.

Les modes de l'enfant regroupent plusieurs présentations : enfant en
colere, enfant vulnérable, enfant heureux et enfant impulsif/indiscipliné.
Le mode de style adaptatif dysfonctionnel peut s’exprimer en protecteur
détaché, compensateur et soumis obéissant. Le mode parent dysfonctionnel
peut se présenter sous la forme parent punitif ou parent exigeant. Le mode
adulte sain a trois fonctions : rassurer et protéger 'enfant vulnérable ; poser
des limites adaptées a I'enfant en colere et impulsif ; combattre ou modérer
les parents dysfonctionnels et les styles d’adaptation dysfonctionnels.

Par exemple, un patient présentant une personnalité borderline oscille
généralement entre quatre modes : l’enfant abandonné souffrant des
schémas activés, 'enfant en colére ressentant de la rage face a ses besoins
émotionnels fondamentaux non remplis, le parent punitif sanctionnant
I'enfant d’exprimer ses besoins et ses émotions, et le protecteur détaché qui
censure ses émotions et se détache des autres.

Le travail sur les modes dans la thérapie des schémas consiste a renforcer
le mode adulte sain.

Evaluation en thérapie des schémas

La phase d’évaluation pour la mise en route de la thérapie des schémas
consiste a identifier les différents schémas précoces inadaptés de la per-
sonne et essayer de comprendre I'origine de leur développement en faisant
des hypotheses sur les besoins émotionnels fondamentaux non remplis
et le tempérament dans l’enfance. Le thérapeute et le patient cherchent
ensemble les situations activant les schémas. Dans un deuxieme temps, la
phase d’évaluation se concentre sur les styles d’adaptation dysfonctionnels
et la facon dont ceux-ci peuvent participer a la pérennisation des schémas.
Enfin, si nécessaire, le thérapeute observe la facon dont le patient oscille
entre les différents modes.

Cette phase d’évaluation se fait grace au récit de l'histoire de vie du
patient en particulier les souvenirs marquants de 1'enfance et de 1'adoles-
cence ou les schémas les plus ancrés se sont constitués, sur le quotidien du
sujet et la facon dont elle le gére, son travail et ses relations avec les autres.
Une auto-observation et le report dans un cahier des situations, émotions et
cognitions qui en découlent sont une aide utile. Le thérapeute peut propo-
ser des exercices d'imagerie mentale afin d’activer certains schémas. Enfin,
certains questionnaires ont été développés afin d’identifier les schémas et
les modes.
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Ainsi, 'outil le plus employé est le questionnaire des schémas de Young
qui est une mesure de deux cent trente-deux items décrivant le patient.
Ce dernier doit les coter de 1 (« Cela ne m’a jamais correspondu tout au
long de ma vie ») a 6 (« Me décrit parfaitement tout au long de ma vie »). 11
existe une forme courte sur quatre-vingt-dix items qui présente une validité
similaire a la forme longue pour la pratique clinique.

Interventions en thérapie des schémas

La thérapie des schémas peut faire appel aux techniques comportementales
et cognitives classiques mais se centre sur des interventions spécifiques.

Reparentage limité
Le reparentage limité constitue le cceur du traitement de la thérapie
des schémas. Il se centre sur la relation entre le patient et le thérapeute.
L'hypothése principale de la thérapie des schémas est que le patient dans
son enfance n’a pas pu remplir certains besoins fondamentaux comme la
sécurité, la stabilité, le développement de son autonomie et de son sens
de I'identité, la liberté pour exprimer ses émotions et ses besoins, le jeu et
la spontanéité et la définition de limites. Ces besoins non satisfaits sont a
I'origine des schémas dysfonctionnels. Le but de la thérapie des schémas
est que le patient fasse I'expérience de la satisfaction de ces besoins grace
aux comportements du thérapeute. Celui-ci doit donc avoir une attitude
variable en fonction des modes sur lesquels s’exprime le patient. Ainsi, il
réconforte 'enfant vulnérable, fournit des exutoires constructifs a I’enfant
en colére, pose des limites a I'enfant indiscipliné, combat le parent punitif
ou exigeant et renforce 1'adulte sain. Le thérapeute présente un modele
d’adulte sain que le patient intériorise peu a peu.

Le reparentage limité nécessite que le thérapeute puisse accéder aux dif-
férents modes dysfonctionnels du patient. Pour cela, I'imagerie mentale est
une technique de prédilection.

Imagerie mentale

L'imagerie mentale est un moyen privilégié d’accéder aux modes dys-
fonctionnels et de travailler sur ceux-ci. Les techniques d’imagerie mentale
consistent a évoquer des souvenirs de I'enfance particulierement chargés
émotionnellement. Dans cette scéne revécue, le thérapeute aiguille le
patient pour qu’il instaure un dialogue avec les différents protagonistes de
I'époque (parents par exemple). Le patient peut alors exprimer le besoin
fondamental qu'il présentait a I'époque et qui n’avait pas été comblé. Dans
un deuxieme temps, le patient cherche les schémas ou modes ayant pu
étre en lien avec la scene et tente de déterminer les situations actuelles sus-
citant des émotions similaires. Un travail plus spécifique peut étre réalisé a
partir de ces souvenirs précoces ou le patient fait intervenir dans la scéne
reconstruite le thérapeute comme « adulte sain », afin qu’il réponde aux
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besoins fondamentaux non remplis a I'époque. L'expression de la colere et
I'affirmation de ses besoins sont favorisées.

Fiches-mémo

Les fiches-mémo sont des phrases écrites par le patient en collaboration
avec le thérapeute. Elle consiste en des messages clé que le patient peut
ainsi se remémorer dans des situations qui activent un schéma dysfonction-
nel et ainsi remettre plus facilement en question les pensées automatiques
négatives initiales. Ces fiches-mémo constituent un lien symbolique avec
le thérapeute entre les sessions. Progressivement, ces messages sont intégrés
par le patient et contribuent a développer le mode adulte sain.

Dialogues entre le « c6té du schéma » et le « coté sain »

Cette intervention permet au patient de prendre conscience de l'invalidité
du schéma. Dans un premier temps, celui-ci doit défendre la réalité du
schéma face au thérapeute qui essaie de démontrer que le schéma est faux.
Par la suite, le patient prend la place du thérapeute et doit montrer pourquoi
le schéma est faux. Dans un troisieme temps, le patient fait un dialogue en
passant d’'une chaise a une autre, face a face, ou il défend alternativement
le « c6té du schéma » et le « cOté sain ».

Auto-observation

Le patient consigne dans un cahier les situations activant les schémas ina-
daptés en notant les pensées automatiques, ses émotions et ses compor-
tements. Cela permet au patient de prendre conscience progressivement
de l'impact des schémas précoces dans son quotidien et de comprendre
que certaines pensées et émotions sont liées a eux. Dans un deuxieme
temps, le patient essaie de trouver des pensées et comportements alternatifs
relevant du mode adulte sain.

Principales indications des TCC

Dans cette section, nous décrirons certaines spécificités des prises en
charge TCC de différents troubles pour lesquels ce type de psychothérapie
a démontré une bonne efficacité [13l. Pour chacune de ces pathologies, les
premiéres séances sont destinées a présenter au patient les principes de la
TCC, évaluer et travailler sa motivation au changement, réaliser une ana-
lyse fonctionnelle qui précise des difficultés dont il se plaint. Un plan de
traitement est alors établi avec une hiérarchie des troubles a soigner en
particulier si le sujet présente des comorbidités (par exemple, traiter un épi-
sode dépressif majeur avant de traiter un TOC). Les objectifs de la thérapie
sont décidés en accord avec le patient et énoncés clairement. Le coeur de la
thérapie repose sur l'articulation des différentes techniques vues précédem-
ment : techniques comportementales, cognitives, relaxation, thérapie des
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schémas. Pour un suivi en TCC, I'état du patient est évalué avant et apres
traitement a l'aide de différentes échelles, autoquestionnaires ou hétéro-
questionnaires, afin d’objectiver 'amélioration. Cette revue des différentes
prises en charge TCC est loin d’étre exhaustive et nous invitons le lecteur a
approfondir les quelques principes brievement présentés ci-dessous dans les
ouvrages de référence qu'il trouvera dans la bibliographie.

Phobies spécifiques

Une phobie spécifique est une peur intense et persistante, dont le sujet
reconnait le caractere excessif, déclenchée par la présence ou l'anticipation
de la confrontation a un objet ou une situation spécifique. Le DSM-5 dis-
tingue le type animal/insectes, le type environnement naturel (hauteurs,
orages), le type sang/injection/accident, le type situationnel (ascenseurs,
avions, conduite automobile).

Principes de la TCC des phobies spécifiques

IIs sont centrés sur les techniques d’exposition vues précédemment, en
particulier I'exposition graduée in vivo et la désensibilisation systématique.
Des interventions cognitives sont parfois utiles en complément, notamment
sur des croyances dysfonctionnelles de type surestimation de la menace (par
exemple, discuter avec le patient de la probabilité d'un accident d’avion en
le comparant aux autres probabilités d’accidents dans le quotidien).

Certaines phobies spécifiques peuvent étre difficiles a traiter en raison des
difficultés d’exposition in vivo (phobie des voyages aériens, par exemple) ou par
le danger réel de I'exposition (conduite automobile par un patient risquant de
faire une attaque de panique). Dans ce cas, la thérapie en réalité virtuelle, avec
une exposition a la situation redoutée par immersion dans un environnement
visuel en trois dimensions créé par ordinateur peut étre utile.

A noter le cas particulier de la phobie du sang ou le sujet fait parfois
des malaises vagaux interrompant 1'exposition. Le thérapeute peut appren-
dre aux patients certaines techniques pour accélérer le rythme cardiaque,
comme se mettre en colere ou stimuler sa motricité.

Phobie sociale

La phobie sociale est un trouble anxieux fréquent, parfois extrémement
invalidant. Ce trouble est défini par une anxiété intense et persistante dans
une ou plusieurs situations sociales, sous-tendue par la peur d'un jugement
négatif. La géne intense voire le sentiment d’humiliation qui en découlent
provoquent une angoisse parfois trés importante et pouvant étre source
d’attaques de panique, a l'origine de nombreux évitements. Les répercus-
sions peuvent étre importantes : isolement social, échec professionnel (peur
des entretiens d’embauche, des collegues de travail, etc.), alcoolisme a visée
désinhibitrice ou dépression.
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Les différents domaines de la vie sociale dans lesquels s’exprime le trouble sont :
e les situations d’observation : par exemple, crainte d'étre observé en train
de manger ou de travailler. Ces inquiétudes sont souvent sous-tendues par
la peur de réactions physiologiques comme les tremblements, les sueurs, le
rougissement ;
e les situations d’interactions sociales superficielles : pour certains patients
les interactions sociales du quotidien sont problématiques : demander un
renseignement dans la rue, passer un appel téléphonique pour des raisons
administratives, croiser un voisin, demander conseil a un vendeur ;
e les situations de révélation de soi : d’autres patients ont une anxiété
importante pour les relations intimes, ou ils doivent parler d’eux, de ce
qu'ils aiment, de leurs émotions et de leur vie affective ;
e les situations de groupe : ou la personne a des difficultés pour prendre la
parole, donner son point de vue sur un sujet ;
e les situations d’affirmation de soi : affirmer ses idées, refuser et demander
un service, gestion des conflits, recevoir et faire des compliments ou des
critiques ;
e la prise de parole en public.

Evaluations psychométriques

¢ Autoquestionnaires :
— échelle d’anxiété sociale de Liebowitz : questionnaire de vingt-quatre
items évaluant l'anxiété et les évitements dans différentes situations
sociales ;
- questionnaire de Rathus : évalue l'affirmation de soi.

e Hétéroquestionnaires :
— échelle de phobie sociale de Davidson : entretien semi-structuré por-
tant sur sept situations sociales.

Principes de la TCC de la phobie sociale

La TCC pour la phobie sociale peut se faire en individuel ou en groupe 4.
Le format de groupe a l'intérét de permettre aux patients d’'étre en inter-
action avec les autres et de pouvoir partager leurs difficultés avec d’autres
personnes souffrant du méme type de probleme.

Entrainement aux habiletés sociales
Les patients souffrant de phobie sociale ont souvent des attitudes et des
comportements peu efficaces en situations sociales qui peuvent engendrer
des réactions négatives chez les autres et ainsi renforcer le trouble.

Le travail sur les habiletés sociales peut par exemple s'intéresser aux
points suivants :
e qualité du contact oculaire : ces patients ont tendance a ne pas regarder
leur interlocuteur dans les yeux, a garder les yeux baissés ou a regarder autre
chose. Un regard non direct peut étre interprété par l'interlocuteur comme
un désintérét pour la conversation ou un manque de respect, empéche le
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patient de comprendre I'autre, et constitue un évitement participant a ren-
forcer la peur ;

e qualité de la posture : dans les situations anxiogenes, les patients ont sou-
vent tendance a garder la téte baissée et a se recroqueviller sur eux-mémes ;
e autofocus sur ses pensées et sensations : en raison de l'anxiété, les patients se
concentrent sur ce que l'interlocuteur peut penser d’eux et sur leurs réactions
physiologiques. IIs prétent ainsi moins d’attention au discours de l'autre et sont
donc moins capables de réagir de maniére adéquate dans l'interaction sociale ;
e ¢évitements des interactions : une personne évitant les interactions
sociales peut étre percue comme froide et antipathique.

Relaxation

L'apprentissage de la relaxation permet aux patients de se confronter plus
facilement aux situations sociales anxiogenes. Les techniques de relaxation,
centrées surtout sur la régulation de la respiration (respiration abdominale),
peuvent se pratiquer avant l'exposition ou pendant 'exposition afin de
faire diminuer l'anxiété liée aux interactions avec les autres.

Techniques d’exposition

Elles sont fondées sur 1'exposition graduelle in vivo en partant des situations
sociales les moins anxiogeénes et en terminant par celles qui sont le plus
source d’angoisse. Il est important de réaliser ces exercices d’exposition
dans tous les domaines d’'interactions sociales vues plus haut. L'exposition
in vivo peut étre précédée d’exposition en imagination ou de jeux de role.
Discussion des pensées automatiques et génération des pensées
alternatives

Les exercices d’exposition et les difficultés du quotidien sont une source impor-
tante pour identifier les pensées automatiques négatives et pour les soumettre
a discussion afin de développer des cognitions plus adaptées (cf. exemple 4).

Exemple 4

Interventions cognitives au décours d'un exercice ou le patient doit demander
I'heure dans la rue.

Pensées automatiques Exemple d’interventions cognitives

« Ma voix va trembler. » Discussion socratique : « Pourquoi est-ce grave si votre
voix tremble ? »

« La personne doit étre Fleche descendante :

pressée. » « Que risque-t-il de se passer si la personne est

pressée ? » « Elle va étre agressive »
« Quel est le risque si la personne est agressive ? », etc.

« On va se demander pourquoi = Arguments pour et arguments contre
je n'ai pas de montre. »
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Travail sur I’estime de soi

L'estime de soi pourrait se résumer par le jugement qu'un individu porte
sur lui-méme. L'estime de soi des patients souffrant de phobie sociale est
souvent faible. Afin de travailler sur 'estime de soi, le thérapeute peut aider
le patient a développer les points suivants :

e réflexion sur les qualités et les défauts de la personne avec acceptation des
imperfections et valorisation des qualités ;

e relativisation des erreurs et focus sur les choses positives ;

e attirer I'attention sur les événements dont le patient se sent responsable
et sur lesquels il n’a pas de contrdle ;

e favoriser dans son entourage les personnes soutenantes ;

e prendre du temps pour soi : loisirs agréables, activités sportives, soins du
corps ;

e affirmation de soi.

Travail sur I’affirmation de soi
L'affirmation de soi se définit comme la capacité a exprimer ses opinions,
ses désirs et ses émotions sans agressivité ou résignation ], Le travail sur
I'estimation de soi donne un role central aux jeux de rOle ou patient et
thérapeute mettent en scéne les principales situations d’affirmation de
soi. Le patient joue successivement son propre role et le role de la per-
sonne en face.

Les situations classiquement travaillées sont : gérer les conflits, faire des
demandes et en refuser, donner et recevoir des compliments, gérer I’agres-
sivité des autres, faire et recevoir des critiques.

Interventions sur I’environnement
Pour aider a la socialisation, il peut étre utile pour les patients de participer
a des associations de phobiques sociaux ou a des activités comme le théatre.

Trouble panique et agoraphobie

Le trouble panique se définit comme la répétition d’attaques de panique
associée a une crainte envahissante d’en refaire d’autres ou la crainte des
conséquences de ces attaques de panique (avoir un infarctus ou devenir fou
notamment).

Typiquement, une attaque de panique correspond a une angoisse intense,
d’apparition rapide (moins de 10 minutes) et de durée courte (générale-
ment moins d'une heure) associée a un cortege de symptomes somatiques
paroxystiques : palpitation, transpiration, sensation d’étouffement ou
d’étranglement, nausées, vertiges, paresthésies, tremblements, déréalisation
ou dépersonnalisation, peur de mourir ou de devenir fou. La caractéristique
de ces crises, qui permet de les différencier d’autres formes d’états anxieux
aigus, est 'impression de perte de controle qu’elles génerent, 1’angoisse
étant en elle-méme source de peur (« peur d’avoir peur »).
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L’agoraphobie correspond a la crainte de se retrouver dans des endroits
dont il est difficile de s’échapper (endroits fermés ou bondés) ou de trouver
secours (endroits déserts ou éloignés), en cas d’« incident » mais en fait
particulierement en cas d’attaque de panique. Le trouble panique est en
effet souvent associé a ’agoraphobie.

Evaluations psychométriques

e Inventaire de mobilité de Chambless : évalue le degré d’évitement des
patients.

e Questionnaire des cognitions agoraphobiques de Chambless : évalue les
pensées irrationnelles des patients.

* Questionnaire des sensations corporelles de Chambless : évalue la peur de
ressentir ces sensations.

o Echelle de sévérité du trouble panique (PDSS) de Shear : hétéroévaluation
de l'intensité du trouble panique et de I’agoraphobie associée.

Principes de la TCC des troubles paniques

et de I'agoraphobie [16]

Lors de l'analyse fonctionnelle, le thérapeute doit étre vigilant a tous les
micro-évitements de ces patients ; par exemple, sortir accompagné ou gar-
der un traitement anxiolytique sur soi.

Psychoéducation

Il est essentiel dans le trouble panique que le patient comprenne les méca-
nismes comportementaux et cognitifs de ses difficultés et de leur maintien.
Le trouble panique peut étre présenté comme une phobie des sensations
internes (ou phobie « intéroceptive »). Le patient hypervigilant a ses sensa-
tions corporelles développe une anxiété conditionnée aggravant l'intensité
de ces derniéres, rentrant ainsi dans un véritable cercle vicieux. D'autre part,
la question de la gravité somatique des attaques de panique doit étre abor-
dée clairement : celles-ci correspondent a une angoisse importante associée
a de nombreux symptomes somatiques désagréables, mais elles ne sont pas
nocives pour la santé et ne mettent en rien la vie du sujet en danger (on ne
« meurt pas de peur »). Cette information essentielle est un élément central
de la prise en charge, notamment pour que le patient accepte ensuite de se
confronter aux symptomes redoutés.

Relaxation
La relaxation peut étre une aide utile pour préparer 'exposition a certaines
situations ou encore pour faire diminuer 1’anxiété pendant ’exposition.

Habituation aux sensations physiques

Dans la TCC du trouble panique, il est important que les patients appren-
nent a « apprivoiser » les sensations physiques qui les inquiétent, en
apprenant notamment a les déclencher eux-mémes en situation d’abord
sécurisante (avec le thérapeute ou chez eux). Il peut s’agir par exemple de
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produire un exercice physique déclenchant des signes somatiques ressem-
blant a ceux d'une attaque de panique (tachycardie, chaleur, hyperventi-
lation). L'élément central de cette intervention est d’aller progressivement
jusqu’a déclencher des attaques de panique par des épreuves d’hyperventi-
lation, afin de s’habituer aux sensations et émotions qu’elles entrainent et
de contrdler, autant que faire se peut, la crise en appliquant une méthode de
relaxation et de controle respiratoire. L'obtention d’une trés bonne alliance
thérapeutique et d'une parfaite compréhension des objectifs est naturelle-
ment indispensable pour pouvoir appliquer ces techniques.

Exposition graduelle in vivo

Comme dans les autres troubles anxieux, 1'exposition graduelle in vivo est
essentielle dans le traitement de I’agoraphobie, et elle dépend des situations
redoutées par le patient : transports en commun, magasins, ponts, etc. Ces
expositions peuvent étre précédées d'une préparation en imagination. Il est
parfois nécessaire que le thérapeute accompagne le patient dans ses exposi-
tions dans un premier temps.

Discussion des pensées automatiques et génération de pensées
alternatives

Les exercices d’exposition et les difficultés au quotidien du patient per-
mettent de discuter les pensées automatiques et de développer des pensées
alternatives, notamment concernant les risques associés aux crises ou aux
situations redoutées (peur de mourir, de perdre le controle de soi, de ne pas
arriver a supporter un isolement momentang, etc.).

Travail avec les proches

Les proches des patients agoraphobes risquent de participer au maintien du
trouble en les accompagnant de facon systématique dans les lieux source
d’anxiété. Il est peut-étre utile de les recevoir pour les informer sur les
mécanismes du trouble et les conseiller sur les attitudes a adopter durant la
thérapie et apres.

Trouble anxieux généralisé

Le trouble anxieux généralisé (TAG) consiste en une inquiétude permanente,
peu controlable et génante portant sur plusieurs domaines de la vie quoti-
dienne (travail, vie affective, sant¢, etc.), associée a des symptomes de tension
comme l'agitation, la fatigabilité, des troubles de concentration et de mémoire,
une irritabilité, une tension musculaire, ou des troubles du sommeil.

Evaluation psychométrique

e Hamilton Rating Scale Anxiety : hétéroquestionnaire qui évalue sur qua-
torze items I'anxiété et ses conséquences somatiques.

* Hospital Anxiety and Depression Scale : autoquestionnaire donnant un
score de dépression et d’anxiété.
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Principes de la TCC du trouble anxieux généralisé

Psychoéducation et changements comportementaux

La premiere étape de la TCC est la aussi d’'informer le patient sur sa patholo-
gie et sur les changements d’« hygieéne de vie » a mettre en place de maniere
durable pour s’adapter a cette affection le plus souvent chronique (réduc-
tion des facteurs de stress et des consommations de substances anxiogenes,
activité physique réguliere, etc.). Une information sur les inconvénients des
prises d’anxiolytiques au long cours et une aide au sevrage sont également
souvent nécessaires, car le TAG est fréquemment associé a des consomma-
tions chroniques de benzodiazépines.

Relaxation

La pratique réguliére de la relaxation permet dans le trouble anxieux géné-
ralisé de réduire les conséquences somatiques de 1'anxiété et les troubles du
sommeil. D’autre part, elle peut étre combinée aux exercices d’exposition
en imagination.

Approche cognitive

Elle consiste a travailler sur les quatre principaux biais de pensée sous-
tendant l'anxiété généralisée, que nous allons aborder successivement :
I'intolérance a l'incertitude, la surestimation de l'utilité de s'inquiéter, les
difficultés de résolution de probleme, I'évitement cognitif. Le thérapeute
explique ces différents processus et la maniére dont ces derniers entre-
tiennent le trouble ; 'auto-observation permet au patient de comprendre
comment ils interviennent dans la genese des inquiétudes.

Travail sur l'intolérance a l'incertitude

L'intolérance a l'incertitude décrit des croyances treés présentes chez
les sujets souffrant d’anxiété généralisée, méme si elles sont rarement
conscientes de maniere spontanée : nécessité d'étre certain des choses
pouvant arriver et sentiment d’étre incapable de faire face a un change-
ment imprévisible ou a des situations ambigués. Ces schémas de pensée
rigide peuvent étre travaillés a 'aide de différentes techniques cognitives
comme une discussion socratique portant sur des themes comme « Quel
est l'intérét d’étre certain ? », « Quelles sont les conséquences négatives
de la recherche de la certitude ? », « Etre certain est-il toujours pos-
sible ? » ; des techniques de décentration : « Connaissez-vous des gens
pour qui l'incertitude ne pose pas de probléme ? », « Pourquoi d’apres
vous ? » ; technique des arguments pour et contre la recherche de la
certitude. L'auto-observation aide a faire prendre conscience des effets
négatifs de ce processus dans son quotidien. Enfin, le thérapeute peut
utiliser des exercices d’exposition a l'incertitude en imagination ou dans
la réalité (se forcer a ne pas préparer sa journée, accepter des invitations
imprévues, etc.).
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Travail sur la surestimation de l'utilité de s’inquiéter

Le but de ce travail est de faire prendre conscience au patient que se faire
du souci n’est pas une maniere efficace de soulager son anxiété de maniere
durable. Pour cela, le thérapeute peut aussi s’appuyer sur les relevés d’auto-
observation et sur la discussion socratique.

Travail sur la résolution de probleme

La résolution de probléme est définie comme un processus cognitif et
comportemental par lequel le sujet cherche a identifier les solutions les plus
efficaces a une situation-probleme, c’est-a-dire qui en maximisent les consé-
quences positives tout en minimisant les conséquences négatives [17, Elle
a pour objectif de fournir au patient une alternative plus efficace que les
ruminations pour se confronter a ses inquiétudes. La résolution de pro-
bléme comprend quatre étapes.

Résolution de probléme

¢ Définition et formulation du probléme de la maniere la plus claire, objective
et exhaustive possible.

e Génération de solutions alternatives : le patient cherche un maximum de
possibilités pour répondre au probléme précédemment formulé.

e Prise de décision : chaque solution mise en évidence précédemment est ana-
lysée par la personne selon trois critéres : probabilités d'atteindre le but fixé,
efforts requis, conséquences sur le bien-étre.

¢ Implémentation de solution et vérification : application de la solution choi-
sie et évaluation du résultat obtenu.

Travail sur I’évitement cognitif

Généralement, les patients souffrant d’anxiété généralisée ne se confron-
tent pas directement a leurs inquiétudes. Le but du travail sur I'évitement
cognitif est de les exposer en imagination aux scénarios « catastrophes »
qu'ils redoutent pour leur faire prendre conscience que l'évitement ne
conduit qu’a un maintien des peurs et que la confrontation a un scénario
permet souvent de prendre conscience de son caractere absurde ou injus-
tifié. Les scénarios redoutés et souvent cachés sont mis en évidence par la
technique de la fleche descendante, puis le patient s’y expose virtuellement
(imagination d’une situation de faillite, d'une maladie grave, d'un accident,
etc.). Différentes techniques d’exposition sont envisageables : exposition
en imagination lors des séances, rédaction et lecture régulieére du scénario
catastrophe, enregistrement audio et écoute de ce dernier. Comme toute
exposition, le but de chaque séance est la diminution d’au moins de moitié
de l'anxiété initiale par habituation.
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Etat de stress post-traumatique (ESPT)

L'état de stress post-traumatique correspond a une réaction d’anxiété intense
et durable, faisant suite a un événement traumatique ayant mis en danger
'intégrité physique de la personne ou d'un tiers. Il est associé a des souve-
nirs, des reviviscences, des flash-back envahissants, des évitements de ce qui
peut rappeler la scéne traumatique et d’autres manifestations comme des
troubles du sommeil, une hypervigilance, une irritabilité ou des troubles de
la concentration.

Evaluations psychométriques

e Clinician-Administered Post-traumatic stress disorder Scale (CAPS) : hétéro-
questionnaire évaluant sur trente items évaluant 'impact des symptomes
d’ESPT.

e Echelle révisée d’impact d’événement traumatisant (IES) : autoquestion-
naire évaluant la fréquence de quinze symptomes liés a 'ESPT.

Principes de la TCC de I'ESPT

Pour les patients souffrant d’ESPT, le traumatisme vécu peut étre considéré
comme l'effraction dans leur quotidien d'une réalité violente qui n’a pas
pu étre intégrée dans leur psychisme et « traitée » comme un souvenir du
passé 1181 Le but de la TCC est de réintégrer cet événement dans leur histoire
personnelle et de permettre au patient d’avoir un controle sur des images
et réactions physiologiques qu’il subit. La thérapie doit se dérouler dans un
cadre sécurisant avec un thérapeute empathique, rassurant, protecteur et
déculpabilisant.

Relaxation
Son objectif est de réduire les réactions physiologiques liées au stress subies
par le patient et d’augmenter son contrdle sur celles-ci.

Récit du traumatisme

Une des premiéres étapes de la thérapie est de permettre au patient de
raconter en détail le traumatisme qu'il a vécu. Le récit est un premier pas
vers une réintégration de I'événement dans 'histoire personnelle du sujet.
Il permet aussi que le thérapeute comprenne ce que le patient a vécu et
l'aide a déterminer un plan de traitement efficace.

Exposition

L'exposition doit se faire de facon prudente. Les exercices peuvent se faire
de maniere progressive a 'aide d’images rappelant le traumatisme ou de
maniére directe en imagination au traumatisme.

Jeux de réle
Il est possible de procéder a des mises en situation fictives dans lesquelles
le patient joue son propre role et le thérapeute celui de l'agresseur et
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inversement. Le but est que le patient puisse exprimer a son agresseur ce
qu'il ressent, pense et lui reproche.

EMDR (Eye Movement Desensitization and Reprocessing,
désensibilisation et reprogrammation par le mouvement des yeux)
L’EMDR est une technique découverte a la fin des années 1980 par Francine
Shapiro. L'EMDR a pris une place de plus en plus centrale dans le traitement
de I'ESPT. L'originalité de cette intervention est de soumettre le patient a
une stimulation sensorielle bilatérale et alternative alors que celui-ci revient
sur I'expérience traumatisante (désensibilisation) puis associe cette derniere
a une image positive (« reprogrammation » ou « retraitement »). Dans sa
forme classique, le stimulus bilatéral alternatif consiste a suivre des yeux le
doigt du thérapeute alternativement de droite a gauche. D’autres stimulus
peuvent étre utilisés (en particulier auditifs et tactiles).

Le mécanisme de l'action physiologique spécifique de 'EMDR est a ce
jour controversé. Une hypothese serait que la présentation de stimulus
alternatifs permettrait d’activer les structures cérébrales traitant l'infor-
mation de facon intégrative et synchronisée, dans les deux hémispheres,
processus supposé dysfonctionnel dans 'ESPT. Un rapprochement a été
fait entre les mouvements oculaires et les phénomenes survenant durant
les phases de sommeil paradoxal (mouvements oculaires rapides) que 1'on
sait aussi associés a des mécanismes de mémorisation. Des effets purement
attentionnels sont souvent évoqués également, de méme que I'importance
de la protocolisation trés précise de la thérapie permettant au praticien et
au patient de gérer de maniére préétablie et rassurante les états émotionnels
souvent violents induits par I'exposition aux souvenirs traumatiques.

L'EMDR est une thérapie courte, classiquement de trois a dix séances de
90 minutes. Elle suit différentes étapes successives.

Thérapie EMDR

¢ Le thérapeute s'assure que I'EMDR est un traitement adapté a la symptoma-
tologie du patient, en particulier que ce dernier peut faire face au souvenir du
traumatisme. Un plan de traitement est élaboré et proposé au patient.
¢ Chaque événement traumatisant est associé :
- aune image, a I'émotion dérangeante qui y est attachée dont I'intensité
est cotée de 0 a 10 et aux sensations physiques ;
- aune cognition négative, par exemple « Je suis désespérée », « Je suis une
mauvaise personne », « Je suis sale », etc. ;
- a une cognition positive, par exemple « Je suis en sécurité maintenant ».
La validité de celle-ci est cotée sur I'échelle VOC (Validity of Cognition Scale)
allant de 1 (« complétement faux ») a 7 (« complétement vrai »).
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* Phase de désensibilisation : le patient pense a I'image cible précédemment
associée au traumatisme tout en suivant des yeux le doigt du thérapeute se
déplagant de droite a gauche. Le patient laisse émerger les émotions, les pensées
et les sensations physiques. Au fur et a mesure de cette étape, I'émotion néga-
tive initialement associée a la scéne traumatisante diminue. Lorsque I'intensité
de cette derniere est faible, I'étape suivante est abordée.

* Phase de reprogrammation : le principe de cette étape est de remplacer la
cognition négative associée au trauma par la cognition positive précédemment
déterminée. Le patient se concentre sur cette derniéere tout en suivant des yeux
le doigt du thérapeute. Cette étape est réussie lorsque le score de la cognition
positive est élevé sur I'échelle VOC.

* Body scan : tout en pensant a I'image traumatique, le patient cherche des
tensions dans son corps. Lorsqu'il en trouve une, il se concentre dessus tout en
suivant des yeux le doigt du thérapeute, jusqu’a ce que la sensation initiale ait
disparu.

¢ Le patient doit étre détendu a la fin de la séance d’'EMDR. Une technique de
relaxation peut la compléter.

¢ Entre les séances, le patient tient un journal d'auto-observation sur les pen-
sées, souvenirs et émotions qui émergent.

L'EMDR est une des psychothérapies les plus étudiées, avec de nom-
breux essais controlés faisant état de son efficacité dans les états de stress
post-traumatiques, méme si les résultats sont habituellement meilleurs et
rapides quand les traumatismes sont uniques, sans comorbidités psychia-
triques graves. La méthode peut étre également utilisée et intéressante dans
d’autres pathologies intégrant une composante psychotraumatique forte
(phobies, dépressions, deuil, trouble de la personnalité, etc.).

Trouble obsessionnel compulsif

Le trouble obsessionnel compulsif (TOC) se définit comme 1'association
d’obsessions (pensées répétitives persistantes anxiogénes) et de compul-
sions (pensées ou actions destinées a neutraliser 1'anxiété liée aux obses-
sions) source d'une souffrance importante.

Le TOC a une expression clinique trés variable. On distingue cinq caté-
gories principales :
e obsessions de contamination associées a des compulsions de lavage ;
¢ obsessions de doute avec compulsions de vérification ;
 obsessions agressives, sexuelles, religieuses et de malheur généralement
associées a des rituels mentaux (phrases répétées, prieres, séries de chiftres) ;
e obsessions de symétrie et d’exactitude associées a des compulsions de
répétition, comptage et ordre ;
¢ obsessions et compulsions d’accumulation.
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Evaluation psychométrique

e Echelle d’obsession-compulsion de Yale-Brown (Y-BOCS) : entretien
structuré évaluant la sévérité des obsessions et compulsions sur dix items
mesurant la durée, la géne dans la vie quotidienne, I'angoisse, la résistance
et le degré de controle.

e Inventaire de Padoue : évaluation des obsessions et compulsions ouvertes
et mentales sur soixante items.

Principes de la TCC du TOC

Psychoéducation

Les objectifs de la psychoéducation dans le TOC, qui constitue une pre-
miére étape d’une thérapie cognitive, sont d’expliquer au patient ' que :
e les pensées intrusives sont des phénomenes normaux de l'esprit, vécus
par tous les étres humains. Elles sont plus ou moins adaptées a la réalité du
moment et ne sont en rien le reflet d'une vérité absolue ou de la moralité
d’un individu ;

e l'effort produit pour supprimer ou lutter contre une pensée intrusive
dérangeante est inutile et surtout conduit a l’effet inverse de celui qui est
désiré. Il ne fait qu'augmenter l'intensité et la fréquence de la pensée répri-
mée. A titre d’exemple, le thérapeute peut demander au patient de « ne pas
penser a un ours blanc » pendant un certain temps ;

e les rituels soulagent I'angoisse de maniere artificielle et transitoirement
mais la renforcent a moyen terme en empéchant le sujet de s’exposer a la
pensée désagréable.

Exposition avec prévention de la réponse (EPR)

Le principe de I'EPR repose sur l'exposition du patient aux situations ou
aux stimulus qui déclenchent ses obsessions tout en s’abstenant de réa-
liser les compulsions qu'il a I'habitude de faire dans ce type de situation
anxiogene 120 ; par exemple, pour un patient redoutant la contamination,
serrer la main de quelqu’un sans se laver les mains apres, pendant une durée
prédéfinie. Généralement, les exercices d’EPR sont réalisés in vivo, par ordre
croissant de difficulté. Elle doit étre assez longue pour conduire a une dimi-
nution significative de I'anxiété. L'exposition en imagination peut précéder
celle in vivo. Le thérapeute doit étre vigilant aux micro-évitements et aux
rituels mentaux, et avoir établi une relation thérapeutique forte car cette
technique demande de 'endurance et une bonne compréhension de ses
objectifs. L'EPR est la méthode la plus efficace pour le traitement des TOC.

Flooding

Pour les patients souffrant d’obsessions de malheur, il est utile de les expo-
ser aux scénarios catastrophes qu’ils redoutent par I’exposition en imagina-
tion, I'écriture et la lecture répétée, ou I'enregistrement audio et la réécoute
de ces scénarios. Ce travail est notamment utile en cas de forte adhésion
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a une « pensée magique », qui produit une confusion entre la pensée et la
réalité. La aussi, une relation de confiance et une démarche pédagogique
sont indispensables, et le thérapeute doit lui-méme effectuer les taches avec
le patient pour faciliter I'adhésion comme, par exemple, formuler des pré-
visions et des souhaits de catastrophes ou de malheur pour lui-méme ou
ses proches.

Stop de la pensée

Les exercices d'EPR sont difficiles a réaliser chez les patients présentant des
rituels mentaux et des obsessions sans compulsions associées. Le stop de la
pensée peut alors présenter un intérét. Le patient verbalise ses pensées obsé-
dantes et le thérapeute crie soudain « stop ! ». Cette séquence est répétée
plusieurs fois avec le patient qui apprend lui-méme a dire stop d’abord a
voix haute, puis a voix basse et enfin dans sa téte dés que la pensée obses-
sionnelle surgit. L'efficacité et l'utilité de cette méthode sont cependant tres
discutées.

Restructuration cognitive

Les patients souffrant de TOC ont souvent des croyances dysfonctionnelles
source d’'anxiété face a des pensées intrusives. Surtout apres des années
d’évolution du trouble, la distinction entre la contrainte exercée par
les obsessions et la réalité est souvent mal percue (notions de propreté
« normale », de vérifications justifiées, de superstitions communes, de
perfectionnisme efficace ou excessif, etc.). Les croyances réellement dys-
fonctionnelles doivent étre mises en évidence et discutées a I’aide des tech-
niques de restructuration cognitive, notamment pour permettre ensuite
de réaliser les taches d’exposition. Il est en effet impossible de confronter
un sujet a ses obsessions s'il est réellement convaincu, méme a distance
de l'anxiété, d'une prise de risque majeure. Les épreuves de réalité que
constituent ensuite les exercices d’exposition renforcent en retour 'adhé-
sion a des croyances plus fonctionnelles quand le sujet expérimente qu'il
peut résister a ses obsessions sans conséquence dommageable autre qu'une
anxiété transitoire.

Gestion du stress

Le stress peut étre défini comme la réponse adaptative de 'organisme aux
exigences de l'environnement, notamment en situation de changement
ou d’agression. Il correspond a un état réactionnel de 1'organisme lorsque
son bien-étre est menacé, visant a conserver son « homéostasie ». Le stress
chez 'homme se manifeste par des manifestations d’activation physiolo-
gique (palpitations, polypnée, sueurs, vertiges, tensions musculaires, etc.).
Le stress peut étre adaptatif mais lorsque 1'émotion et les cognitions qui y
sont associées sont négatives, il peut aussi empécher la personne d’avoir les
comportements les plus adaptés pour l'y soustraire.
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Principes de la TCC de la gestion du stress

La TCC de la gestion du stress se centre sur la diminution de ces manifes-
tations physiologiques, le travail sur les émotions et les cognitions néga-
tives, la modification des croyances sous-jacentes et le développement de
comportements permettant une meilleure adaptation au stress.

Psychoéducation

Des regles d’hygiene de vie permettent de diminuer les réactions physio-
logiques du stress au long cours. Il s’agit du respect d’horaires de sommeil
réguliers, d'une alimentation équilibrée, d’'une diminution des excitants
(caféine, théine, certains médicaments), de la pratique sportive réguliére, et
de 'arrét du tabac, de I'alcool et des toxiques.

Relaxation

L'apprentissage et la pratique d’'une méthode de relaxation permettent de
réduire I'intensité des symptomes physiologiques liés au stress, et d’augmen-
ter le niveau de bien-étre du sujet. Comme d’autres techniques d’harmonie
« corps-esprit » (yoga, méditation, activités physiques douces, etc.), la relaxa-
tion peut étre utilisée pour faire face aux états de stress intense et aux troubles
du sommeil en alternative aux médicaments anxiolytiques et hypnotiques.

Travail d’exposition

Avec les mémes principes que dans le TAG, I'exposition en imagination aux
scénarios anxiogenes associés aux situations génératrices de stress permet
de prévenir une chronicisation de l'anxiété souvent liée a des conduites
d’évitement des pensées angoissantes.

Approches cognitives

Elles comportent une auto-observation par le patient de ses cognitions
automatiques négatives engendrées par les situations stressantes et une
recherche de pensées alternatives. En cas de persistance au long cours de
réactions de stress génantes, il peut étre utile d’explorer des croyances dys-
fonctionnelles ancrées dans la personnalité comme le perfectionnisme et
I'intolérance a l'incertitude, déja évoquées dans 'anxiété généralisée et le
TOC, afin de les « assouplir » grace a des techniques cognitives spécifiques
(examen de 1'évidence, épreuves de réalité, etc.).

Développement de comportements adaptatifs

Le but de ces interventions est de prévenir ou d’aider a la gestion des situa-
tions stressantes :

e diminution de la procrastination : la procrastination est la tendance
durable a différer les actions, en général par anxiété, incertitude ou inhi-
bition. La procrastination engendre un état de tension psychique et ainsi
diminue les capacités de la personne a réagir de facon adaptée au stress.
Les interventions sur la procrastination comprennent un travail cogni-
tif sur la croyance dysfonctionnelle de perfectionnisme et des exercices
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comportementaux consistant a segmenter les objectifs et a programmer des
horaires pour s’occuper des taches en attente ;

e apprentissage de la résolution de probleme ;

e affirmation de soi, en particulier travail sur la gestion des conflits et les
compétences pour refuser des taches indues (« savoir dire non »).

Dépression

Les TCC constituent une des stratégies recommandées en premiére intention
dans les dépressions légeres a séveres, en alternative ou en complément des
traitements médicamenteux antidépresseurs. Les dépressions séveres ou mélan-
coliques ne constituent pas des indications, en tout cas en phase aigué 211,

Evaluation psychométrique

Différentes échelles en hétéroévaluation comme la MADRS (Montgomery-
Asberg Depression Rating Scale) ou 'HDRS (Hamilton Rating Scale for Depression)
ou en autoévaluation, BDI (Beck Depression Inventory), permettent de coter
l'intensité de la dépression et de ses manifestations et d’en suivre 1'évolution.

Principes de la TCC de la dépression

La prise en charge d'un état dépressif comprend deux phases. Elle se divise
en une phase initiale, qui vise a obtenir une rémission de 1’épisode dépres-
sif, et une phase de stabilisation et d’entretien visant a diminuer le risque
de rechute et de récidive 2%,

Phase initiale

Le but de cette étape est de modifier la vision négative du patient sur lui-
meéme, les autres et le futur (techniques cognitives) et en renforcant sa capa-
cité a prendre du plaisir et ses possibilités d’emprise sur sa vie (techniques
d’activation comportementale).

Interventions cognitives

Le but de ces techniques est de modifier les pensées automatiques négatives
et de diminuer ainsi les émotions désagréables de la personne souffrant de
dépression. Grace a 'auto-observation et les jeux de rdle, patient et théra-
peute mettent en évidence les cognitions et les émotions négatives dans
différentes situations de la vie quotidienne. Les pensées automatiques sont
discutées de facon socratique, leur vraisemblance est examinée et le patient
génere des pensées alternatives. Ceci permet de faire diminuer la charge
émotionnelle liée aux pensées négatives initiales.

Interventions comportementales

Les exercices comportementaux dans la TCC de la dépression consistent a
dresser avec le patient un programme d’activités lui permettant de prendre du
plaisir ou de montrer son efficacité. 'accompagnement régulier, avec un suivi
des taches, a 'avantage de segmenter les objectifs, d’insister sur les progres réa-
lisés (renforcement positif) et d’examiner les raisons des difficultés rencontrées.
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Phase de stabilisation et d’entretien

Travail sur les schémas

Apres 'obtention d’une rémission, la phase de stabilisation consiste a tra-
vailler sur les schémas dysfonctionnels rendant le patient vulnérable a une
réapparition des symptomes dépressifs, lors des périodes de stress, de frus-
tration, d’échecs, etc. Le travail sur les schémas est détaillé précédemment.

Mindfulness-Based Cognitive Therapy

Ce type de prise en charge, fondé sur I'utilisation de la méditation de pleine
conscience avec comme objectif principal la prévention des récidives
dépressives chez les patients en rémission, est décrit dans le chapitre 11.

Trouble bipolaire

Le trouble bipolaire se caractérise par la succession d’'épisodes dépressifs et
maniaques ou, a I'inverse de la dépression, le patient est euphorique, dés-
inhibé, présente une accélération psychique et motrice et a une diminution
du sommeil sans fatigue associée. Le traitement de la maladie, en phase
aigué aussi bien que sur le long terme, est avant tout médicamenteux, mais
des approches comportementales et cognitives ont fait la preuve de leur
intérét en complément des thymorégulateurs.

Principes de la TCC du trouble bipolaire

La TCC du trouble bipolaire vise a la prévention des épisodes thymiques,
de méme qu’a la prise en charge des épisodes dépressifs décrits ci-dessus et
éventuellement des épisodes hypomaniaques 231,

Psychoéducation

Elle insiste sur la compréhension du trouble, ’observance médicamenteuse,
le suivi de regles hygiéno-diététiques (horaires de sommeil réguliers, pratique
sportive, diminution ou arrét des excitants, de l'alcool et des toxiques). Le
patient apprend en outre a identifier les signes annonciateurs d'un épisode thy-
mique (diminution du sommeil, par exemple) et a distinguer les fluctuations
normales de son humeur de celles qui sont pathologiques. Des programmes
tres codifiés, réalisés en groupe le plus souvent, constituent aujourd’hui un
des éléments fondamentaux de la prise en charge des patients bipolaires, dans
la perspective de I'éducation thérapeutique du patient (ETP) préconisée pour la
plupart des affections chroniques en médecine (cf. chapitre 10).

Gestion du stress et apprentissage de la régulation émotionnelle

Les interventions de la gestion du stress, décrites ci-dessus, peuvent étre
utiles chez les patients bipolaires soumis a des tensions professionnelles ou
familiales importantes. Par ailleurs, des approches centrées sur les émotions
et leurs régulations, dans certains cas fondées sur les thérapies de médita-
tion, peuvent leur apporter des outils intéressants pour la prévention des
récidives dépressives ou maniaques.
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Gestion des épisodes hypomaniaques

Apprentissage de la relaxation, gestion du temps et apprendre a différer,
diminution de l'activité physique, consultation en urgence avec le psy-
chiatre référent et rétablissement d'un bon sommeil avec recours possible
aux hypnotiques.

Schizophrénie

La schizophrénie est une pathologie invalidante associant des hallucina-
tions, des idées délirantes, une pensée désorganisée et un retrait social.
Comme pour le trouble bipolaire, le traitement de la schizophrénie repose
en grande partie sur les médicaments, notamment antipsychotiques, mais
les approches psychosociales et en particulier les TCC peuvent jouer un role
complémentaire important chez certains patients [24 23],

Evaluation psychométrique
La principale échelle d’évaluation des symptomes de la schizophrénie se

fait sous la forme d’un entretien semi-structuré : 1a Positive and Negative Syn-
drome Scale (PANSS).

Principes de la TCC de la schizophrénie

Psychoéducation

La psychoéducation porte sur l'observance des traitements, l'arrét des
toxiques (en particulier du cannabis), la présentation de la pathologie avec
un modele scientifique explicatif des phénomeénes hallucinatoires et des
idées délirantes.

Entrainement aux habiletés sociales

Ce type d’intervention consiste a développer chez les patients souffrant de
schizophrénie les compétences de la communication verbale et non ver-
bale afin de permettre une meilleure intégration des patients dans la vie
sociale et éventuellement professionnelle. Cet apprentissage peut se faire
par visionnage de vidéos, jeux de role et par imitation de modéles. Un tra-
vail spécifique sur la théorie de l'esprit, c’est-a-dire la capacité a faire des
prédictions sur les pensées et émotions des autres, peut se faire.

Résolution de probleme

L'apragmatisme et la désorganisation psychique sont des symptomes génant
le patient dans de nombreuses taches. L'apprentissage de la résolution de
probleme peut I'aider dans les difficultés de son quotidien.

Travail sur les hallucinations

L'objectif est que le patient prenne conscience de ces phénomenes et qu’il
réalise que les hallucinations sont des productions de sa propre pensée, sans
rapport direct avec la réalité et en tout cas non dangereuses en elles-mémes,
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et qui ne doivent pas le contraindre a faire des choses contre sa volonté. Ce
travail passe par I'auto-observation des hallucinations et des événements
qui les déclenchent, par des stratégies de modification de 'attention et par
des exercices de relaxation.

Travail sur les idées délirantes

Ce travail utilise des interventions cognitives centrées sur les croyances
sous-tendant les idées délirantes. Ces dernieres sont discutées avec le thé-
rapeute de facon socratique et le patient tente de générer des pensées alter-
natives aux cognitions délirantes. Ce travail est fait de maniere progressive
en commencant par les idées auxquelles le patient adhere le moins, mais
nécessite que soit établie au préalable une alliance thérapeutique trés forte,
avec une relation de confiance solide vis-a-vis du thérapeute.

Addictions

L'addiction est définie par une conduite excessive et néfaste qui repose sur
une envie répétée et irrépressible, en dépit de la motivation et des efforts
du sujet pour s’y soustraire. Elle peut étre comportementale (addiction aux
jeux, par exemple) ou liée a une substance (alcool, tabac, héroine, etc.).

Principes de la TCC des addictions

La TCC des addictions vise a renforcer la motivation du patient et a renfor-
cer son sentiment d’efficience, tout en le laissant libre de ses choix. Elle vise
de préférence a un arrét définitif des consommations et comportements
addictifs 26, 271,

Psychoéducation

Le thérapeute informe de facon scientifique et claire le patient sur les méca-
nismes mais aussi sur les risques, notamment somatiques, des addictions.
Il peut lui présenter le modele du changement de Prochaska et DiClemente
qui décrit les différentes étapes par lesquelles passe une personne qui sou-
haite un changement vis-a-vis duquel il est ambivalent (figure 6.4).

Modeéle du changement

e Précontemplation : la personne n'a pas conscience que son addiction est un
probléeme.

e Contemplation : prise de conscience des conséquences négatives de son
addiction ; I'arrét de celle-ci n'est cependant qu'une éventualité lointaine.

¢ Détermination : le sujet se prépare au changement.

e Action : mise en ceuvre du changement.

¢ Maintenance : maintien de la conduite adéquate.

¢ Rechute : le sujet revient a une étape antérieure.
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Figure 6.4. Théorie du changement selon Prochaska et DiClemente.

Entretiens motivationnels

Les entretiens motivationnels sont une technique d’entretien qui joue un
role clé pour aider le patient a explorer lui-méme son ambivalence et per-
mettre la motivation au changement [?8l. Les concepts fondamentaux de ce
type d’entretien sont que le thérapeute soit particuliérement empathique,
qu'il aide le patient a développer une conscience des contradictions, tout
en évitant de débattre et en composant avec les résistances de celui-ci. Il
doit renforcer le sentiment d’efficience du sujet. Les techniques d’entretien
utilisées sont des questions le plus ouvertes possibles pour éviter un style
confrontationnel, des répétitions et reformulations des propos du patient
que le thérapeute souhaite souligner, ou encore des « balances décision-
nelles » ot le patient classe en deux colonnes les avantages et les désavan-
tages d'un changement sur le court et le long terme.

Apprentissage de la résolution de probleme
Pour permettre au patient de préparer, effectuer et maintenir au mieux le
changement.

Travail d’affirmation de soi et sur I’estime de soi
Afin d’aider le patient a mieux vivre sa vie sans son addiction.

Anticipation des rechutes

Lors de la phase de maintenance, le patient va étre confronté a des situa-
tions ou il est a risque de rechute. Il s’agit de les anticiper afin de mieux les
gérer. La rechute elle-méme doit étre envisagée afin que le patient puisse
limiter les comportements addictifs et rentrer plus rapidement dans les
phases détermination et action.

Travail sur ’environnement
L'arrét d'une addiction est un changement important dans la vie d'une
personne. Son quotidien doit étre repensé avec de nouveaux loisirs, en
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favorisant les personnes soutenantes pour 1’abstinence. Les réunions avec
d’autres gens ayant souffert d’addictions similaires peuvent étre une aide
précieuse.

Troubles du comportement alimentaire

L'anorexie mentale est un trouble ou le patient se prive volontairement de
nourriture afin d’obtenir un poids en dessous des normes minimales. Ces
conduites sont sous-tendues par une peur intense de prendre du poids et
une altération de la perception du corps. L'anorexie mentale peut étre asso-
ciée a des vomissements, des prises de purgatifs ou des crises de boulimie.
La boulimie se définit par la survenue de crises récurrentes d’absorption
rapide d’aliments en grande quantité associées a un sentiment de perte de
controle. Elle peut s’associer a des vomissements ou des prises de purgatif.

Evaluation psychométrique

e Le Eating Attitude Test (EAT) est un autoquestionnaire évaluant l'intensité
des principaux symptomes des troubles des conduites alimentaires.

e Le Eating Disorder Inventory est une autoévaluation sur quatre-vingt-onze
items des aspects cognitifs et comportementaux des troubles du comporte-
ment alimentaire.

Principes de la TCC des troubles du comportement alimentaire

Psychoéducation
L’éducation nutritionnelle y tient une place importante. Les termes de faim,
appétit et satiété sont définis.

Auto-observation

Le patient consigne dans un carnet les prises d’aliment avec leur quantité,
I'heure, le lieu, les conditions et les ressentis physiques et émotionnels. Elle
vise a faire prendre conscience au patient des sensations physiologiques de
faim et de satiété ainsi que des conduites alimentaires anarchiques.

Contrat thérapeutique
I définit les objectifs de la thérapie comme l'augmentation de la prise ali-
mentaire, I'introduction des aliments évités, la modification des manieres de
table, la durée des repas et la diminution et la suppression des stratégies
de contrdle du poids 129,

Entretiens motivationnels
Cette technique d’entretien, présentée ci-dessus, permet d’aider le patient
dans son ambivalence et de 'accompagner dans le changement.

Travail sur le gott

Il permet de manger de facon attentive en se concentrant sur 1’aspect et les
odeurs des aliments, leurs saveurs et le plaisir qui y est associé, de méme que
sur la perception des sensations de satiété.
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Travail sur les maniéres de table

Ces interventions se focalisent sur les habitudes de repas : assis, a table,
dans un temps suffisant, dans une atmosphere conviviale. Des repas thé-
rapeutiques avec le thérapeute peuvent étre organisés afin de permettre un
apprentissage par imitation.

Travail de restructuration cognitive et sur les croyances
L'alimentation est source de pensées automatiques qu'un travail de restruc-
turation cognitive permet de discuter afin de générer des pensées alterna-
tives. D’autre part, les croyances sous-jacentes autour de I'alimentation et
du corps sont aussi remises en question.

Apprentissage de la relaxation
Les crises de boulimie sont souvent déclenchées par ’anxiété. La relaxation
peut étre une alternative a la prise d’aliment pour la faire diminuer.

Travail sur l’estime de soi et I’affirmation de soi
Ces techniques peuvent étre utiles chez les patients ayant des traits de per-
sonnalité fragile ou des niveaux importants d’anxiété sociale.

Troubles de la personnalité

Le trouble de la personnalité est défini comme un mode de fonctionne-
ment durable, cognitif, émotionnel et relationnel déviant par rapport a la
norme de la culture du sujet entrainant des répercussions dans plusieurs
domaines de sa vie, source de souffrance pour lui ou pour les autres.

Principes de la TCC des troubles de la personnalité

Les TCC des troubles de personnalité sont des thérapies complexes et longues,
représentées notamment par exemple par la thérapie des schémas, précédem-
ment décrite. Des interventions complémentaires comme les entretiens moti-
vationnels, le travail sur 'estime de soi et 'affirmation de soi sont utiles 3],

Médecine comportementale

La médecine comportementale fait I'hypothese que certaines maladies ou
certains symptomes somatiques sont la conséquence d’une interaction
entre facteurs biologiques, psychologiques et environnementaux. La
médecine, depuis son essor au XIX® siecle jusque dans les années 1970, s’est
concentrée sur les facteurs biologiques des pathologies. Dans les années
1970, la médecine comportementale s’est développée en intégrant les fac-
teurs psychologiques et environnementaux pouvant contribuer a la genese
et au maintien des affections somatiques. La prise en charge de ces facteurs,
notamment par des interventions de TCC, peut permettre la prévention de
ces pathologies, une meilleure évolution et un bien-étre plus important du
patient.
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Principes de TCC en médecine comportementale

Gestion du stress

Les interventions ciblant la gestion du stress, décrites ci-dessus, peuvent
réduire les conséquences physiologiques néfastes, notamment immuni-
taires et inflammatoires, du stress. La diminution de ce facteur peut donc
permettre une réduction du risque d’apparition de certaines pathologies et
d’en améliorer le pronostic.

Changement des habitudes de vie

Certaines habitudes de vie comme le tabagisme, une consommation exces-
sive d’alcool, un régime alimentaire mal équilibré ou la sédentarité aug-
mentent le risque de nombreuses maladies comme les troubles cardiovas-
culaires ou les cancers. Le changement des habitudes de vie, notamment
a l'aide des entretiens motivationnels, permet donc la prévention de ces
pathologies et une amélioration de leur évolution.

Observance médicamenteuse

L’observance médicamenteuse est un facteur déterminant du pronostic des
maladies chroniques. Une amélioration de celle-ci par des entretiens moti-
vationnels, certaines techniques comportementales ou une restructuration
cognitive ciblant les croyances sur les médicaments est donc importante.

Acceptation de la maladie

L'acceptation de la maladie permet au patient une meilleure observance de
ses traitements, renforce son sentiment d’efficience et améliore sa qualité
de vie. Pour cela, des interventions cognitives ciblant la représentation de
la maladie et de la personne malade sont utilisées.

Travail sur I’estime de soi
I vise a améliorer I'estime de soi des patients, souvent diminuée par la
maladie.

Diminution des symptomes liés a la maladie ou des effets
secondaires médicamenteux

Certains symptomes ou effets secondaires dus aux traitements, comme les
douleurs, les nausées ou les vertiges, alterent la qualité de vie des patients.
Certaines interventions de TCC comme la relaxation, la méditation, les
techniques de décentration ou la discussion des pensées automatiques peu-
vent permettre une diminution de ceux-ci.

Etudes sur I'efficacité et I'impact des TCC

Les TCC ont été les psychothérapies pionnieres dans 1'évaluation scienti-
fique de leur efficacité [*!. Dans ce chapitre, nous aborderons les difficultés
méthodologiques liées a une évaluation scientifique de l'efficacité d'une
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psychothérapie, les principaux résultats concernant les TCC et les effets
cérébraux de ce type de thérapie.

Méthodologie de |"évaluation des TCC

L’évaluation de l'efficacité d'un traitement est un probléme complexe
nécessitant une méthodologie rigoureuse. En effet, différents biais peuvent
fausser cette évaluation et faire penser a une efficacité alors qu’elle n'existe
pas ou au contraire conclure a tort a une inefficacité.

Biais méthodologiques

¢ Biais de confusion : différents facteurs peuvent expliquer par exemple une
amélioration de I'état du patient qui est indépendant du traitement proposé :
- histoire naturelle de la maladie : I'évolution spontanée du trouble va vers
une amélioration ;
- effet placebo : en suivant un traitement, le patient espére aller mieux.
Ce facteur est en lui-méme un facteur d'amélioration puissant. Dans le cas
particulier des psychothérapies, certains facteurs non spécifiques du type de
psychothérapie utilisée peuvent expliquer une amélioration : motivation,
attentes du thérapeute, expérience du thérapeute, rencontre réguliére avec
un soignant ;
- prise de traitements concomitants.
¢ Biais d'inclusion : il survient lorsqu’on compare deux groupes qui différent
initialement dans leur symptomatologie ; par exemple, un groupe qui présente
une symptomatologie plus sévere que I'autre.
e Biais de suivi : provient d'une destruction de la comparabilité des groupes au
cours du suivi lorsque, par exemple, les patients ne sont pas suivis de la méme
maniere dans les deux groupes.
e Biais d'attrition : la sortie des patients au cours du suivi peut modifier les
résultats sur I'efficacité du traitement.
¢ Biais d'évaluation : peut se produire si les critéres de jugement ne sont pas
recherchés ou évalués de la méme fagon dans les deux groupes.

Pour éviter ces biais, les protocoles de recherche médicamenteux les
plus robustes méthodologiquement utilisent des essais de comparaison de
groupes randomisés en double aveugle avec analyse en intention de traiter.
La comparaison de groupes limite les biais de confusion, la randomisa-
tion diminue le biais de sélection, la procédure d’aveugle du patient rend
comparable 'effet placebo entre les deux groupes, la procédure d’aveugle
lors du suivi et de I'évaluation limite les biais correspondants et ’analyse
en intention de traiter réduit le risque de conclure a tort a une efficacité du
traitement qui serait lié a un résultat biaisé par le taux d’attrition.
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Dans la recherche sur les psychothérapies, certains biais ne peuvent étre
évités. Il est par exemple impossible que le patient soit aveugle a son traite-
ment par TCC. De méme le suivi particulier de ce type de thérapie avec des
exercices au domicile et une auto-observation est difficilement compatible
avec un groupe controle qui suivrait une procédure similaire.

Pour les psychothérapies, le protocole le plus robuste méthodologique-
ment est la comparaison de deux groupes randomisés avec des critéres
d’inclusion clairement définis, I'un suivant la psychothérapie testée, ’autre
a qui a été proposé un suivi régulier comparable en temps passé avec un
thérapeute (psychothérapie de soutien, par exemple), avec une évaluation
des résultats par un clinicien aveugle au traitement selon des échelles de
cotation des symptdmes validés et avec une analyse des résultats en inten-
tion de traiter. Ce type de protocole est particulierement cotiteux et lourd
a mettre en place.

La mise en évidence d'une efficacité dans ce type d’étude est parfois diffi-
cile en raison des risques statistiques d’erreur, de la faible supériorité du trai-
tement testé par rapport au traitement proposé au groupe témoin ou encore
en raison d'un nombre faible de sujets. L'utilisation de méta-analyses, qui
sont des analyses sur les données de plusieurs études comparables, permet
d’augmenter la puissance de mettre en évidence l'efficacité du traitement
testé. Un biais est également possible dans ce type d’analyse groupé, lié a
la non-publication et donc de la non-prise en compte des études négatives
(celles concluant a la non-efficacité de la méthode testée, résultat souvent
difficile a publier).

Principaux résultats de I'évaluation de I'efficacité
des TCC

De nombreuses études, avec une méthodologie robuste comme celle décrite
précédemment, sont en faveur de l'efficacité des TCC dans plusieurs troubles.
A titre d’exemple, une revue récente des méta-analyses sur les TCC regroupait
269 méta-analyses publiées depuis 2000 1l et montrait une efficacité avec
un degré de preuve important dans différentes pathologies psychiatriques et
dans la qualité de vie des patients souffrant d’affections chroniques.

L'effet le plus important des TCC est retrouvé pour les troubles anxieux.
La TCC est aussi efficace que les traitements par antidépresseurs et son effet
est encore plus grand si elle est combinée a ces derniers. La TCC a démontré
une taille d’effet supérieure aux thérapies d’inspiration analytique dans le
trouble anxieux généralisé ou que la thérapie de soutien dans le trouble
panique, la phobie sociale et I'état de stress post-traumatique.

Dans la dépression chronique, la TCC a montré une efficacité égale a celle
des antidépresseurs et la combinaison des deux interventions semble plus
efficace que chacune d’elles séparément. Dans le traitement des épisodes
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dépressifs, la TCC a démontré un gain par rapport au groupe liste d’attente.
Par rapport a d’autres types de psychothérapies comme les thérapies d’ins-
piration analytiques ou les thérapies interpersonnelles, les résultats diver-
gent avec, selon certaines études, une efficacité égale et selon d’autres une
efficacité supérieure pour la TCC.

Dans le trouble bipolaire, la TCC a essentiellement été testée en combi-
naison avec les traitements médicamenteux montrant une légere améliora-
tion des symptomes thymiques par rapport au traitement habituel et une
diminution du risque de récidive.

Pour les addictions, 1'effet des TCC dépend de leur nature. Elles semblent
plus efficaces pour les dépendances au tabac et au cannabis et pour le jeu
pathologique. A l'inverse, leur efficacité serait moindre pour les dépen-
dances a I'héroine ou a l'alcool que les traitements substitutifs.

Dans la schizophrénie, la TCC est efficace en phase aigué sur les symp-
tomes hallucinatoires et délirants en combinaison avec les antipsycho-
tiques. En phase chronique, elle a montré une efficacité supérieure aux
thérapies analytiques mais égale aux thérapies systémiques.

Dans le traitement de la boulimie, les TCC semblent plus efficaces que
d’autres interventions comme la thérapie de soutien et la thérapie interper-
sonnelle. Cependant, les études la comparant aux thérapies analytiques ou
systémiques ne montrent pas de différence significative. La prise en charge
TCC dans I'anorexie mentale nécessite des études complémentaires.

Pour les troubles de la personnalité, la TCC semble étre un traitement avec
une efficacité similaire aux thérapies analytiques. Des études supplémen-
taires sont cependant nécessaires avec des populations plus homogenes.

Cette breve revue de la littérature des essais cliniques controlés permet
donc d’affirmer avec un degré de preuve élevé que les TCC sont un traite-
ment efficace pour ces troubles. Cependant la durée de ces études, en rai-
son des contraintes qu’elles imposent, est limitée, généralement de trois
mois a un an. Le suivi prospectif des patients ayant suivi une TCC sur plu-
sieurs années entraine des biais supplémentaires mais permet de constater
que les TCC ont un effet aussi durable que les autres types de psycho-
thérapie. En outre, il n’a pas été constaté de déplacement des symptomes
initiaux vers d’autres troubles si la TCC est correctement conduite.

Effets cérébraux des TCC

Une autre méthode permettant de connaitre scientifiquement l'impact
d'une psychothérapie comme les TCC consiste a explorer les modifications
biologiques, notamment cérébrales, qu’elles peuvent occasionner. Il peut,
notamment, étre utile de comparer ces effets a ceux connus avec les traite-
ments de référence que constituent le plus souvent les médicaments.
Plusieurs études en neuroimagerie fonctionnelle (IRM fonctionnelle ou
TEP-scan, tomographie par émission de positons) mettent en évidence des
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modifications du fonctionnement du cerveau qui semblent en lien avec
la TCC B2, Ces modifications pourraient correspondre 4 une « norma-
lisation » des fonctions cérébrales défectueuses ou a des mécanismes de
compensation de celles-ci. Dans le TOC, on constate ainsi une normalisa-
tion du métabolisme du cortex orbito-frontal et de la téte du noyau caudé.
Dans le cas de la dépression, les modifications post-TCC ont lieu au niveau
des circuits fronto-limbiques et pour la schizophrénie ces modifications ont
lieu au niveau des régions fronto-temporales.

A linverse, dans 1’état de stress post-traumatique et le trouble panique,
les changements cérébraux liés a la TCC seraient compensatoires. Dans le
trouble panique, on constate une réorganisation fonctionnelle dans un
réseau comprenant le cortex limbique et préfrontal. Dans 1’état de stress
post-traumatique, il existe des anomalies au niveau de 1'amygdale et du
cortex frontal tandis que les effets de la psychothérapie sont détectés
dans les régions frontales et temporales. Pour les phobies spécifiques, les
effets seraient liés a un mécanisme mixte avec une normalisation des fonc-
tions cérébrales au niveau limbique et préfrontal et avec une réorganisation
du cortex orbito-frontal médial.

Certaines études ont comparé les effets cérébraux des TCC a ceux des
antidépresseurs, pour déterminer s'ils étaient identiques, ce qui serait en
faveur de changements liés a I'amélioration des troubles plutdét qu’a un
effet neuronal direct. Ce serait le cas pour le TOC et le trouble panique. Pour
la dépression, on retrouve un effet différent de la TCC et des antidépres-
seurs. La TCC entraine une augmentation de l'activité au niveau du cortex
cingulaire postérieur et du thalamus et une diminution de l'activité dans
le cortex temporal inférieur gauche. Le traitement par venlafaxine semble
associé a une augmentation de l'activité du cortex temporal gauche et une
diminution de celle retrouvée dans le gyrus cingulaire postérieur.

La recherche sur les mécanismes cérébraux liés aux TCC pourrait per-
mettre de mieux comprendre la physiopathologie des troubles psychia-
triques et des mécanismes conduisant a leur amélioration. Cependant, les
résultats retrouvés ci-dessus doivent étre considérés avec précaution en
raison de nombreuses limites dans les études actuelles en imagerie (faible
nombre de sujets, tache d'IRM fonctionnelle variant d'une étude a l'autre,
absence de groupe contrdle de malades permettant de comparer l'effet de la
TCC a I'évolution spontanée de la maladie).

Conclusion

Les TCC sont des psychothérapies qui prennent en compte les composantes
émotionnelles, cognitives et comportementales du fonctionnement d'un
individu. Elles ont un champ d’application vaste. Nous avons vu qu’elles
sont utilisées pour le traitement des différents troubles psychiatriques. Elles
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peuvent participer au bien-étre des personnes en diminuant le stress, en
renforcant une image positive d’elles-mémes et en améliorant les relations
interpersonnelles. Les TCC sont aussi utiles pour prévenir 1'apparition des
maladies somatiques et peuvent contribuer a une diminution de la morta-
lité et de la morbidité de celles-ci. Leur efficacité a été démontrée de facon
claire, selon une méthodologie scientifique rigoureuse, dans de nombreux
essais thérapeutiques.

L'enthousiasme que ces faits pourraient susciter doit cependant étre
nuancé par les difficultés d’acces aux TCC. Aujourd’hui, en France, trop peu
de soignants sont encore formés a ce type de psychothérapie. D’autre part,
malgré une efficacité parfois comparable ou supérieure aux traitements
médicamenteux pour des cotts inférieurs, les TCC ne sont, a ce jour, pas
remboursées par la Sécurité sociale.

Au-dela de la complexité des modeles théoriques et des différentes tech-
niques que nous avons présentés, les TCC pourraient se résumer par un
concept simple et fascinant : la seule modification de notre perception
de nous-méme et des autres et de nos interactions avec I'environnement
conduit a une amélioration radicale de notre bien-étre et de notre santé.

Références

[1] Hofmann SG, Otto MW. Manuel de thérapie comportementale et cognitive.
Paris: Dunod; 2007.
[2] Bandura A, Lecomte ]J. Auto-efficacité : le sentiment d’efficacité personnelle.
Bruxelles: De Boeck; 2007.
[3] Dobson KS. Handbook of cognitive-behavioral therapies. New York: Guilford
Press; 2010.
[4] Chapelle F, Monié B, Poinsot R, Rusinek S, Willard M. L'aide-mémoire des
thérapies comportementales et cognitives. Paris: Dunod; 2011.
[5] Fontaine O, Fontaine P. Guide clinique de thérapie comportementale et cogni-
tive. Paris: Retz; 2007.
[6] Bouvard M, Cottraux J. Protocoles et échelles d’évaluation en psychiatrie et
psychologie. Issy-les-Moulineaux: Elsevier-Masson; 2010.
[7] Servant D. La relaxation. Nouvelles approches, nouvelles pratiques. Paris: Else-
vier Masson; 2009.
[8] Schultz J-H, Durand de Bousingen R. Le training autogene : méthode de relaxa-
tion par autodécontraction concentrative : essai pratique et clinique. Paris:
PUF; 2013.
[9] Clément C. Conditionnement, apprentissage et comportement humain. Paris:
Dunod; 2013.
[10] Clark DA, Beck AT. Cognitive therapy of anxiety disorders : science and prac-
tice. New York: Guilford Press; 2011.
[11] Cottraux]. Les thérapies cognitives : comment agir sur nos pensées. Paris: Retz;
2006.
[12] Young JE, Klosko JS, Weishaar ME. La thérapie des schémas : approche cogni-
tive des troubles de la personnalité. Bruxelles: De Boeck; 2005.



Thérapies comportementales et cognitives 211

[13] Inserm, Expertise collective. Psychothérapie — Trois approches évaluées. Paris:
Editions Inserm; 2004.

[14] Servant D. Soigner les phobies sociales : diagnostic et prise en charge. Paris:
Masson; 2002.

[15] Cariou-Rognant A-M, Chaperon A-F, Duchesne N. L'affirmation de soi par le jeu
de role : en thérapie comportementale et cognitive. Paris: Dunod; 2007.

[16] Clark DM, American Psychological Association. Cognitive therapy for panic
disorders. Washington, DC: American Psychological Association; 1997.

[17] Poinsot R, Antoine P. La résolution de probleme en psychothérapie. Paris:
Dunod; 2008.

[18] Follette VM, Ruzek JI. Cognitive-behavioral therapies for trauma. New York ;
London: Guilford; 2007.

[19] Sauteraud A. Le trouble obsessionnel-compulsif : le manuel du thérapeute. Paris:
Qdile Jacob; 2004.

[20] Clark DA. Cognitive-behavioral therapy for OCD. New York: Guilford Press;
2006.

[21] Beck AT, Young JE. Cognitive therapy of depression. New York: Guilford Press;
1979.

[22] Blackburn IM, Collet L. Psychothérapie cognitive de la dépression. Issy-les-Mou-
lineaux: Elsevier-Masson; 2008.

[23] Basco MR, Rush AJ. Cognitive-behavioral therapy for bipolar disorder. New York:
Guilford Press; 2007.

[24] Chadwick P, Birchwood M]J, Trower P. Thérapie cognitive des troubles psycho-
tiques. Mont-Royal, Québec: Décarie; 2003.

[25] Kingdon DG, Turkington D. Cognitive therapy of schizophrenia. New York:
Guilford Press; 2008.

[26] Wright E. Cognitive therapy of substance abuse. New York ; London: Guilford;
2001.

[27] Graziani P, Romo L. Soigner les addictions par les TCC. Issy-les-Moulineaux:
Elsevier Masson; 2013.

[28] Miller WR, Rollnick S. L'entretien motivationnel. Aider la personne a engager le
changement. 2¢ édition Paris: InterEditions; 2013.

[29] Fairburn CG. Cognitive behavior therapy and eating disorders. New York: Guil-
ford Press; 2008.

[30] Cottraux J, Blackburn IM, Cottraux J. Psychothérapies cognitives des troubles de
la personnalité. Paris: Masson; 2006.

[31] Hofmann SG, Asnaani A, Vonk IJ], Sawyer AT, Fang A. The efficacy of cognitive
behavioral therapy : A review of meta-analyses. Cognitive Therapy and Research
2012;36:427-40.

[32] Barsaglini A, Sartori G, Benetti S, Pettersson-Yeo W, Mechelli A. The effects of
psychotherapy on brain function: A systematic and critical review. Progress in
neurobiology 2013 ; in press.



7  Théorie de 'attachement
et applications
en psychothérapie
individuelle

N. Guédeney, F. Atger

La théorie de I'attachement donne une lecture développementale, contex-
tuelle et interpersonnelle du fonctionnement psychique de 1'adulte. Elle
repose sur un corpus solide de preuves scientifiques. Elle contribue a
comprendre et a théoriser ce que 'on dénomme les facteurs non spéci-
fiques du processus psychothérapeutique. Elle répond en particulier a une
question fondamentale pour tout processus psychothérapeutique. Quelle
signification interpersonnelle revét cette rencontre, pour quelqu'un qui
demande de l'aide aupreés d'un professionnel soignant, au regard de son
systeme d’attachement ? Il existe pourtant un relatif décalage entre le déve-
loppement théorique et son application clinique dans les psychothérapies
de l'adulte. Mikulincer et Shaver [!l dans leur ouvrage magistral sur l'atta-
chement chez I’adulte évoquent que Bowlby avait préféré découvrir d’abord
comment « marchait » I'attachement avant de dire aux cliniciens comment
en traiter les formes dysfonctionnelles.

Histoire des concepts fondateurs
de la discipline

L'attachement est un terme du langage courant. Il désigne un lien émo-
tionnel durable entre deux personnes. Dans la théorie de l'attachement,
« tre attaché » a une seule signification : on se tourne vers cette personne
spécifique en cas de détresse pour y trouver un sentiment de sécurité. L'atta-
chement est donc une dimension trés particuliere des liens interpersonnels
affectifs durables et importants entre deux personnes 2. Bowlby voulait
comprendre pourquoi la séparation d'un jeune enfant de ceux qui 1’éle-
vaient entrainait une telle détresse. Les scientifiques de 1’époque (milieu
du xx¢ siecle) qui s’intéressent au développement des enfants, découvrent
I'importance des liens parent-enfant et étudient en particulier celui entre la
meére et 'enfant. Bowlby, psychanalyste d’enfant, est pourtant peu satisfait
des explications théoriques de 1’époque, essentiellement psychanalytiques.
Il se tourne vers les disciplines nouvelles de son époque pour €laborer sa
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théorie : biologie évolutionniste, éthologie, psychologie du développe-
ment, sciences cognitives, théorie des systemes inspirent la théorie de 1atta-
chement 1.

Bowlby [#0] théorisera ce qui se passe du coté de I’enfant en insistant sur
la notion de recherche de proximité. Mary Ainsworth I apportera trois é1é-
ments clés a la théorie en pleine élaboration : la notion de base de sécurité,
la notion de variations individuelles du lien d’attachement en fonction des
caractéristiques de 1’environnement et 1'élaboration d’une situation expé-
rimentale, la Situation Etrange. Cette procédure ancrera définitivement
la théorie psychologique de I'attachement dans le domaine scientifique.
Mary Main 8l apporte une nouvelle dimension en s’intéressant au niveau
des représentations avec le développement de "Adult Attachment Interview
(AAI), qui permet a la théorie de l'attachement de s’appliquer a la pratique
clinique psychothérapeutique.

L'attachement : principaux modéles théoriques
chez I'adulte

Si Bowlby n’a pas théorisé 'expression normative du systeme et sa fonc-
tionnalité a I'dge adulte, il a, dés 1988 ], affirmé que l'attachement était
actif tout au long de la vie. Dans ce chapitre, nous ne ferons qu’esquisser
les notions clés pour comprendre ensuite les applications cliniques au pro-
cessus psychothérapeutique chez 1’adulte. Nous renvoyons les lecteurs qui
seraient intéressés par une description plus compléte de la théorie de 'atta-
chement a I'ouvrage L'attachement. Approche théorique. Du bébé a la personne
agée 0],

La théorie de 'attachement appliquée a 1'adulte se focalise sur les expé-
riences interpersonnelles significatives, les patterns émotionnels et les
capacités de régulation émotionnelle. Elle propose que les expériences
relationnelles précoces influencent non seulement les relations d’atta-
chement significatives ultérieures mais aussi le systéme motivationnel du
caregiving 1,

La fonction biologique du systeme d’attachement est de protéger le sujet
vulnérable (le petit, par exemple) des dangers, en maintenant la proximité
(ou l'accessibilité ou la disponibilité) avec ceux qui peuvent protéger. Le
systéme d’attachement et son systéme réciproque, le systéme de caregiving
(la dimension de prendre soin dans les soins parentaux), contribuent a
développer la régulation interpersonnelle des émotions négatives. Les soins
parentaux précoces de réconfort et de consolation permettent en particulier
le développement optimal des systémes de réponse au stress [111.

La théorie de l'attachement conceptualise les maniéres dont un sujet
exprime ses besoins de chercher ou de maintenir la proximité d'une autre
personne (la Figure d’Attachement) dans les moments de détresse, d’alarme
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ou de besoins émotionnels en général. Il y a trois groupes de stimulus qui
activent le systeme d’attachement chez 'adulte : toute situation de perte ou
de séparation de la figure d’attachement ou de danger concernant la figure
d’attachement ou soi-méme ; les événements qui générent anxiété et/ou le
doute sur soi ; les conflits et les défis de la vie [1>15]. Ceci est particuliérement
pertinent dans les périodes ot I’on cherche une aide thérapeutiquel® 101,

L'équilibre « recherche de proximité/exploration » restait pour Ainsworth
et Bowlby le principe fondateur de l'attachement sécure. Les concepts
de « base de sécurité » et de « havre de sécurité » sont une traduction de
cet équilibre. IIs correspondent a un phénomeéne interpersonnel, orienté
vers une ou quelques personnes spécifiques. Le Havre de Sécurité est le
phénomeéne le plus étudié chez l'adulte ; il est conceptualisé comme un
mécanisme de réponse a une situation de crise. La Base de Sécurité est la
capacité de développer l'exploration. Une activité exploratoire qui est a
la fois capable de rechercher la nouveauté tout en restant organisée, ne peut
survenir que lorsque le sujet est str de la disponibilité de sa figure d’atta-
chement et qu’il n’expérimente ni la peur ni la détresse ni toute condition
qui réveillerait un besoin urgent de rejoindre sa « base ». Le concept de
Base de Sécurité chez l'adulte peut étre ainsi défini : lorsque les relations
d’attachement fonctionnent bien, une personne apprend que la distance
et 'autonomie sont totalement compatibles avec la proximité et le fait de
pouvoir compter sur les autres. Il n'y a pas de tension entre autonomie et
capacité a nouer des relations ['l.

La relation d’attachement chez I'adulte est un lien affectif durable au sein
duquel le partenaire est considéré comme un individu unique, non inter-
changeable, dont on a envie de rester proche. Ce lien possede par ailleurs
certaines caractéristiques : maintien de 'accessibilité, détresse a la sépara-
tion lorsque celle-ci est imposée, joie ou plaisir lors des retrouvailles, sen-
timent de solitude et d’absence en cas d’éloignement trop fort et attentes
d’un futur partagé [,

Les différentes stratégies de recherche de proximité dépendent des réac-
tions des figures d’attachement, en particulier de leurs qualités de disponi-
bilité, de sensibilité et de réactivité. Ces stratégies visent a susciter et a main-
tenir chez la figure d’attachement un état d’esprit favorable au caregiving,
c’'est-a-dire aux réponses de réconfort, de soutien et de consolation. Les
modeéles internes opérants (MIO) sont des schémas cognitivo-émotionnels
construits par I'enfant tout au long de sa vie en fonction des réponses de
I'environnement et de ses propres capacités cognitives Bl Ils reflétent ces
stratégies adaptatives initialement développées pour chaque relation d’atta-
chement. On parle alors de patterns d’attachement sécure, insécures (évi-
tant ou ambivalent résistant) ou désorganisé. Les adultes ont de multiples
modeles d’attachement (de multiples MIO) appliqués a différents types de
relation dont I'organisation et ’accessibilité sont encore mal connues mais
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probablement trés complexes (1. Les MIO sont formés de trois dimensions :
un modeéle des autres, un modéle de soi et le sens de I'impact sur 'autre [°I,
Cette internalisation des croyances au sujet des autres et de soi dans les rela-
tions forme « une carte du monde interpersonnel en situation de stress ou
de détresse » 1171 que 1'adulte utilisera dans ses expériences relationnelles
proches tout au long de la vie [, Ces modéles sont par essence dyadiques :
c’est la réponse de l'autre qui est internalisée comme un des éléments de
I'expérience de recherche de proximité ou de soutien. Pour modifier un
MIO, il faut a la fois que le sujet change son mode¢le et que l'autre change
ses réponses %],

Le principal modele théorique chez l'adulte de l'activation du systeme
d’attachement et des stratégies de régulation des émotions associées a cette
activation, est celui proposé par Mikulincer et Shaver ['l. Selon ce modéle,
chaque fois qu'un adulte percoit une menace suffisamment importante
pour lui — qui peut étre liée a une menace extérieure ou intérieure, a un
sentiment de danger, objectif ou subjectif —, son systéme d’attachement
s'active selon les mémes modalités que dans l'enfance. En revanche, les
adultes ont une longue histoire d’expériences liées a I'attachement et cette
histoire va influencer 1'étape suivante du processus, c’est-a-dire la détermi-
nation de si la figure d’attachement est disponible ou a priori sensible et si
elle répondra. Si la réponse est oui, les adultes utilisent des stratégies dites
« primaires », fondées sur la sécurité. Ces stratégies consistent a chercher
le réconfort et la proximité émotionnelle d'une figure d’attachement. Si
la réponse est non, les adultes vont expérimenter un sentiment profond
de détresse. Pour trouver une solution et apaiser cette détresse, ils vont
s’engager dans des stratégies dites « secondaires » ou « conditionnelles »,
qui sont de deux types : stratégie d’hyperactivation s'ils ont expérimenté
qu’exagérer la recherche de proximité donne finalement des résultats ;
stratégie de désactivation si leur expérience leur a appris que la recherche
de proximité ne sert qu’a susciter 1’éloignement des figures d’attachement.
Enfin, c’est parfois un mélange des deux lorsque l'adulte a été exposé a des
réponses tantot réconfortantes tantot effrayantes sans qu'il puisse détermi-
ner laquelle allait survenir et s’y préparer.

Ces processus peuvent fonctionner a deux niveaux, selon le modele
personnalité-trait/état. Les adultes sont capables de décrire une maniere
générale (attachement-trait) de penser l'attachement et les stratégies habi-
tuelles qu'ils ont mises en place. Ils peuvent également &tre trés sensibles
au contexte, interpersonnel et situationnel (theme évoqué, contexte actuel)
en fonction duquel ils expriment telle ou telle stratégie (attachement-
état). Chaque stratégie représente un pattern d’attachement, un style de
régulation émotionnelle et une vulnérabilité potentielle a différents types
de problémes interpersonnels 18], I'adulte préfére utiliser ses stratégies de
recherche de proximité habituelles méme si elles se révelent finalement
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inadaptées, car elles sont connues et familieres. Elles ont, autrefois, « sauvé »
le patient car elles ont représenté, a I'’époque (I'enfance, par exemple), la
meilleure stratégie adaptative a I’environnement interpersonnel du sujet [°].

Deux grands courants de recherche s’intéressent a 'attachement chez
I'adulte et a sa mesure. Le courant dit développemental est issu des travaux
de Mary Main qui a permis 1'élaboration de '’Adult Attachment Interview
(AAI) 18,19, 201 C’est un entretien semi-structuré dont le but est de « sur-
prendre l'inconscient » en posant des questions au sujet sur ses relations
avec ses parents pendant I'enfance et les expériences importantes qu’il a
faites du point de vue de I'attachement. Le systéme de cotation repose sur
la forme du discours et non pas sur son contenu. Selon les caractéristiques
de leur discours, et en lien avec les catégories de la Situation Etrange, les
sujets sont classés en quatre catégories : sécure « autonome », insécure
« détaché! », insécure « préoccupé? » et « non résolu/désorganisé ». Chez les
sujets sécures « autonomes », le discours se caractérise par sa cohérence, sa
logique, sa concision a propos du passé et de ses vicissitudes, aussi problé-
matiques qu’elles aient pu étre. Le discours des sujets insécures « détachés »
est peu élaboré, peu nuancé, pauvre en affects. Les sujets insistent sur leur
incapacité a se souvenir. Ils présentent une image idéalisée et abstraite de
leurs parents qui ne peut s’appuyer sur des souvenirs appropriés. Les indivi-
dus dits « préoccupés », au contraire, paraissent encore pris dans leur passé,
racontant des histoires confuses, chargées d’affects, en particulier de colére,
qui semblent toujours vifs. La catégorie « non résolu/désorganisé » est cotée
séparément et peu coexister avec une autre. Elle se référe a un discours ot la
narration est interrompue et désorganisée lorsque sont évoquées des expé-
riences traumatiques. L'AAI a été construit sur I’hypotheése qu’il existe des
liens entre le style d’attachement d'un enfant et le discours de ses parents.
Cette hypothése a été vérifiée dans de nombreux travaux [20 211,

Le courant de recherche issu de 1’AAI s’intéresse a 1'étude de la psycho-
pathologie de 1’adulte, de la parentalité et de la transmission intergéné-
rationnelle de l'attachement ainsi qu’au processus psychothérapeutique
psychodynamique 2. Ces travaux ont permis de mettre en évidence les
liens entre un phénomeéne biologique préverbal, le comportement d’atta-
chement de I'enfant et un phénomene verbal, chargé de sens, le style narra-
tif de I'adulte. Ils permettent d’objectiver la force organisatrice des relations
infantiles [2!1. Tls sont aussi le pont qui relie mentalisation et attachement
comme nous le verrons un peu plus loin.

L'autre courant de recherche est le courant psychosocial qui a été initié
par Hazan et Shaver dés les années 1980 (221, Ce courant développe I’étude de
I'attachement chez l'adulte en se centrant sur les relations interpersonnelles

1. Correspondant a la catégorie « évitant » chez I'enfant.
2. Correspondant a la catégorie « ambivalent » chez I'enfant.
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avec les proches et sur la régulation interpersonnelle des émotions. Les
outils, essentiellement sous forme d’autoquestionnaires, étudient 1'atta-
chement chez 1'adulte sous deux formes. Une forme catégorielle est repré-
sentée par les styles d’attachement. Les styles d’attachement chez 1'adulte
se définissent comme des patterns systématiques d’attentes, de besoins,
d’émotions, de stratégies de régulation émotionnelle et de comportement
social. Ces styles sont considérés comme des « indicateurs de surface », des
différences dans l'attachement qui sont liées a la cognition, a I'’émotion et
aux tendances comportementales. Ils captent les modéles internes opérants
les plus conscients et portent sur des relations spécifiques actuelles (pairs
et partenaires amoureux) ['l. On définit classiquement quatre styles chez
I'adulte : les styles sécure, détaché, préoccupé et craintif.

Les outils du courant psychosocial s’intéressent également aux dimen-
sions de l'attachement. Deux dimensions semblent particulierement perti-
nentes chez l'adulte et refletent les stratégies conditionnelles de recherche
de proximité : il s’agit de I'anxiété dans 'attachement et de 1’évitement ['].

L'attachement sécure joue un role de facteur de protection vis-a-vis de
la survenue de troubles psychopathologiques. La sécurité de 1’attachement
permet de se confronter le plus confortablement possible aux défis et aux
épreuves de la vie : le sujet a confiance dans les autres, ce qui lui procure un
sentiment de valeur personnelle sans vécu de solitude ; le développement
de capacités de régulation émotionnelle et de stratégies cognitives nuan-
cées lui donne un choix de stratégies adaptatives dans toute situation le
confrontant a des émotions négatives 1 231,

La théorie de l'attachement donne un réle prépondérant a la peur dans
le développement de la psychopathologie : peur du danger, de la perte ou
de I'abandon [?31. 11 existe une forte association entre les orientations d’atta-
chement dites insécures et la psychopathologie adulte, en particulier dans
le domaine des troubles anxiodépressifs, celui des relations interperson-
nelles, celui des troubles de la personnalité comme les états limites, celui
des troubles dissociatifs, des troubles antisociaux, des troubles des conduites
alimentaires ou des addictions en général, ou encore des états de stress post-
traumatiques. L'attachement insécure ou l’attachement désorganisé repré-
sentent un facteur de risque surtout sils sont associés a d’autres facteurs de
risque. La proportion des sujets consultant en santé mentale et présentant
une orientation d’attachement non sécure est largement majoritaire 81,

De I'attachement a la mentalisation

Monitoring métacognitif et mentalisation

Pour Bowlby (9], les sujets sécures avaient un seul modéle intégré de leurs
relations d’attachement qui leur permettait d’avoir un acces souple et facile
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aux informations en rapport avec I'attachement. Par contre, les sujets insé-
cures avaient des modéles incohérents des relations d’attachement liés a
leur expérience avec une figure d’attachement protectrice mais aussi reje-
tante, imprévisible ou effrayante. Bowlby [l fait 'hypothése de 1’existence
de « modeles multiples » dont l'un est « hautement influent mais relative-
ment ou complétement inconscient », Les sujets insécures sont entravés par
I'existence de ces modeles incompatibles ou conflictuels, ce qui va entrainer
une exclusion défensive de certains.

Cest a partir de cette idée que Mary Main 24 a développé la notion
de métacognition et de monitoring métacognitif. La métacognition, ou
connaissance métacognitive, se réfere a la cognition comme cible de la pen-
sée, donc a une cognition de second ordre. Par exemple, une métacognition de
« Je suis quelqu’un qui ne vaut rien. » peut étre : « Je suis une personne qui
pense que je suis quelqu’un qui ne vaut rien. » La distinction apparence-
réalité est un aspect essentiel de la métacognition qui devient progres-
sivement stable, énoncable, faillible. Elle est incluse dans une connaissance
plus générale du fait que le méme objet peut étre représenté de différentes
maniéres : par la méme personne a différents moments, c’est la modifiabi-
lité des représentations, ou par différentes personnes, c’est la diversité des
représentations.

Le monitoring métacognitif inclut : la planification de l'action, son
monitoring et la vérification des résultats. Il inclut donc I'autorégulation de
la connaissance qui doit survenir lorsque celui qui pense se rend compte
de contradictions entre les idées qu'il a, état qui doit idéalement conduire a
une réorganisation cognitive.

Ces notions sont essentielles pour réfléchir sur le processus de psycho-
thérapie. En effet, les capacités métacognitives du thérapeute, vis-a-vis de
ses pensées et de celles de son patient, jouent un rdle essentiel pour que
le changement puisse advenir. Elles permettent de prendre en compte les
significations complexes des sentiments, des croyances et des souhaits plu-
tot que de rester a leur surface.

Fonagy et al. 25 ont ensuite développé le concept de « fonction réflexive »
qui est la capacité de réfléchir sur les expériences d’attachement en prenant
en compte 1'état mental de I'autre. Comment le sujet adulte est-il capable de
réfléchir sur les expériences affectives avec ses parents et comment con¢oit-
il leur impact sur sa propre expérience subjective ? Pour déterminer le degré
de fonction réflexive, on observe :

e le degré de conscience qu’a I'individu de la nature des états mentaux ;

¢ l'existence d’efforts explicites de sa part pour relever les états mentaux
derriere les comportements ;

e sa capacité a reconnaitre les aspects développementaux des états mentaux ;
® sa capacité a admettre les états mentaux suscités par sa relation avec
I'intervieweur.
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L'individu qui a une fonction réflexive mature sait que les affects varient
en intensité et que cette intensité peut croitre ou diminuer au cours du
temps. Il sait que les sentiments peuvent étre masqués, partagés, déniés,
déformés, et que tel type de sentiment sera susceptible de déclencher tel
autre, aussi bien chez soi que chez autrui. L'individu reconnait aussi que les
affects peuvent entrer en conflit avec d’autres états mentaux [2°], Les états
mentaux sont la clef permettant de comprendre son propre comportement
et/ou celui de l'autre 1?71,

Définition de la mentalisation

Située au carrefour de I'attachement, de la psychanalyse et des neurosciences
cognitives, cette notion représente un progres significatif dans la compréhen-
sion du développement des capacités relationnelles de base et d’autorégula-
tion a partir de la petite enfance. Elle offre un nouveau cadre aux cliniciens
pour envisager le développement et la fonction interpersonnelle de différents
troubles psychopathologiques, notamment les troubles borderline.

La « mentalisation » est définie comme la capacité a comprendre son
propre comportement et celui de l'autre en termes d’états mentaux sous-
jacents [28], C’est une capacité humaine fondamentale, intrinséque a la
régulation des affects et aux relations sociales fructueuses.

Mentaliser c’est « percevoir ou interpréter le comportement en l'imagi-
nant comme conjoint a des états mentaux intentionnels » (28], Le travail
de mentalisation consiste a inférer les états mentaux qui sous-tendent un
comportement visible, comme si « le comportement » et « les états men-
taux » étaient toujours séparables. Souvent, cependant, les états mentaux
et le comportement sont conjoints de facon inséparable : ils sont si étroite-
ment liés que 1'un ne peut étre démélé de 'autre.

Les états mentaux sont intrinseéquement intentionnels et représentation-
nels, c’est-a-dire « a propos » de quelque chose. Un sentiment est éprouvé
« a propos » de quelque chose, alors qu'un objet matériel, par exemple
une pierre, n'est pas « a propos » de quelque chose. La compréhension de
U'esprit inclut l'attribution d’états représentationnels, tels que des désirs
ou des croyances, dont la relation a ce qu'ils représentent est enregistrée
d’une certaine maniere. Nous avons un sens du caractere représentatif des
états mentaux, une conscience implicite qu'un état mental est une prise en
compte particuliere d'une situation. La capacité a réfléchir sur les sens variés
des états mentaux, que I'on encourage chez les patients, dépend de ce sens
de la « représentativité ». Plus concretement, la pratique clinique néces-
site une mentalisation continuelle de la part du patient aussi bien que du
clinicien. Donner une signification aux états mentaux sert des fonctions
interpersonnelles cruciales. Cela permet de découvrir et de faire entendre
des aspects vitaux de I'expérience subjective, autorise une connaissance de
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soi plus large et plus profonde et favorise le développement de structures
essentielles pour la régulation du soi et avec les autres 28],

La mentalisation integre cognition et émotion : mentaliser c’est penser
les émotions et ressentir les pensées. Elle correspond a la volonté de s’enga-
ger émotionnellement, de donner du sens aux sentiments et a ’expérience
interne sans étre submergé.

Chaque étre humain nait avec I'équipement neurologique permettant de
développer cette capacité de mentalisation (21,

Mentalisation et attachement

Les travaux de Fonagy et Gergely 2], Allen [28], Bateman 1391 ont étés a ’ori-
gine d’une vaste élaboration théorique et clinique sur ce processus 3% 311 Tls
ont également permis d’éclairer les relations complexes entre attachement
et mentalisation. Pour Fonagy [2%], la mentalisation est un aspect central
dans l'attachement : « L'attachement n’est pas une fin en soi ; il existe plu-
tot afin de produire un systéme représentationnel qui a évolué pour aider
la survie humaine. Ce systéme de représentation est un systeme de men-
talisation qui offre I'avantage évolutif énorme pour la survie de permettre
aux individus de comprendre, interpréter et prévoir le comportement des
autres, de méme que leur propre comportement. » Il est une « pierre angu-
laire de l'intelligence sociale » dont le role est critique dans le travail, le jeu
et les collaborations de toutes sortes [281.

Poursuivis depuis pres de vingt ans, les travaux théoriques et de recherche
de Fonagy et ses collegues ont permis d’établir que la mentalisation et I'atta-
chement jouent un rdle critique et entremélé dans le développement, la
psychopathologie et la psychothérapie 8. La mentalisation du parent est
essentielle pour permettre le développement d'un attachement sécure chez
son enfant et l'attachement sécure est le contexte le plus favorable pour
activer le potentiel de mentalisation de I’enfant 1*°l. Une grande partie de la
psychopathologie que 'on rencontre chez nos patients peut étre considé-
rée comme reflétant soit une inhibition de la mentalisation soit un échec
a la développer des la petite enfance. Ainsi, la psychothérapie peut étre
comprise comme un effort pour restaurer ou susciter les capacités de men-
talisation du patient 311,

Applications aux processus
psychothérapeutiques

Les problématiques éclairées par ’attachement peuvent étre au premier plan
dans les motifs qui poussent les patients a demander une psychothérapie :
troubles anxieux, dépressifs, troubles de la personnalité, difficultés inter-
personnelles ; elles peuvent étre moins évidentes mais risquent d’étre réac-
tivées en fonction du processus de la psychothérapie. Pour Berant et Obegi
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1321 Ta perspective de 1'attachement apporte deux contributions majeures :
elle s’appuie sur une théorie cohérente qui possede un pouvoir d’explica-
tion inégalé et qui s’est toujours inscrite dans une rigueur empirique. La
théorie de l'attachement apporte non seulement des réponses a la fameuse
question posée par Roth et Fonagy [*3 « Qu’est-ce qui marche pour qui ? »,
mais également a la question plus récente de Eagle 34 : « Comment cela
marche pour qui ? » Pour répondre a cette question, la perspective centrée
sur les symptomes ne suffit pas. Les dimensions interpersonnelles (person-
nalité, maniere d’étre du patient) sont a prendre en compte pour choisir les
modalités d’intervention. Berant et Obegi [*2 soulignent que la théorie de
I'attachement permet de mieux comprendre comment ce fonctionnement
interpersonnel influence la présentation clinique, la relation thérapeutique,
le comportement du clinicien et l'interaction de toutes ces variables dans
la forme que prend le devenir du processus psychothérapeutique. Pour les
psychothérapeutes dits « attachementistes », la théorie de l’attachement
informe plus qu’elle ne dicte la forme de la psychothérapie [2%l. Elle offre
une perspective large et aboutie du fonctionnement humain en situation
de détresse ou de stress qui « a le potentiel de changer la maniere dont
les cliniciens pensent et répondent a leurs patients et la maniere dont ils
comprennent les dynamiques de la relation thérapeutique » (p. 763) 231,

« A Secure Base» : les intuitions de Bowlby

Dans son ouvrage, A Secure Base I°l, Bowlby reprend ses réflexions initiales
parues dans le British Journal of Psychiatry en 1977 1351 ; il développe ses
propositions sur comment la théorie de l'attachement informe la lecture
du changement thérapeutique, la relation thérapeutique et le role du thé-
rapeute dans la guérison émotionnelle. Dés 1977, Bowlby [35] propose de
distinguer cinq taches cruciales dans tout processus psychothérapeutique.

La premiére tache pour le psychothérapeute est d’offrir une base sécure a
partir de laquelle le patient peut explorer les émotions et les souvenirs dou-
loureux, les croyances, les comportements et les défenses qui pesent sur ses
relations interpersonnelles. Ce n’est que s'il a la certitude que le thérapeute
est une base sécure, sensible et réactive, que le patient peut tourner son
attention et son énergie vers 'exploration, se confronter aux expériences
difficiles et accepter des changements.

La seconde tache pour le psychothérapeute est d’explorer les relations
actuelles du patient avec ses proches et ainsi, de repérer les perceptions,
les attentes et les peurs qui les gouvernent. Le thérapeute aide son patient
a percevoir les aspects néfastes de certaines stratégies relationnelles, et les
partis-pris qui déforment l'interprétation des expériences interpersonnelles.

La troisieme tache du processus psychothérapeutique est de comprendre
la relation que le patient noue avec le thérapeute. Dés 1973 Bl, Bowlby sou-
tenait que les modeles internes sont projetés sur les nouveaux partenaires
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importants, incluant le thérapeute. La réflexion du patient sur ses attitudes et
ses sentiments vis-a-vis du thérapeute, les caractéristiques de la relation qu’il
noue avec lui donnent une occasion de comprendre comment s’expriment les
MIO dans une relation particuliére et comment ils en alterent le cours.

La quatrieme tache pour le psychothérapeute est de repérer la facon dont
les MIO s’enracinent dans les expériences infantiles avec les figures d’atta-
chement primaires. Cette tache est souvent difficile ; elle nécessite que le
thérapeute aide et encourage le patient a ramener a la conscience des expé-
riences de frustration ou d’humiliation, puis a les élaborer. Il faut passer par
I’évocation des figures d’attachement pour comprendre comment elles ont
pu générer des croyances et des comportements dysfonctionnels et ainsi
pouvoir les modifier.

La cinquiéme tache du psychothérapeute est d’aider le patient a réaliser
la valeur adaptative qu’avaient les MIO dans un certain contexte, et leur
caractére inapproprié dans les relations actuelles. Ce processus suppose
d’utiliser ’épreuve de réalité et permet de créer de nouveaux MIO.

Le processus psychothérapeutique revisité
par la théorie de I'attachement

Une lecture dimensionnelle applicable a toutes

les techniques psychothérapeutiques

Un des apports majeurs de la théorie de I'attachement est de comprendre
certaines attitudes ou réactions du sujet en fonction du contexte ot elles se
manifestent. Des que le sujet est dans un contexte interpersonnel significa-
tif et qu'il est confronté a des émotions « négatives » — c’est-a-dire toutes
les déclinaisons de la peur, de la colére ou de la détresse/chagrin —, son
systéme d’attachement est activé. Pour Bowlby [°], le processus psychothé-
rapeutique est, par définition, un processus de demande d’aide interper-
sonnelle. Il représente inéluctablement une succession de contextes activa-
teurs de l'attachement : début, rencontre, fin, évocation de sujets difficiles,
d’échecs, de souffrances, de conflits, de non-accomplissement personnel,
de solitude, etc.

Etapes du processus psychothérapeutique

Le processus de recherche d’aide, ’engagement

dans la psychothérapie, I’alliance thérapeutique

La recherche d’aide

Bowlby [?: 35 a proposé une conceptualisation théorique de la relation d’aide
comme dérivant du systeme de I'attachement. Le processus de recherche
d’aide et/ou de demande de psychothérapie s’inscrit dans un contexte qui
active fortement le systéme d’attachement du sujet. Une premiére rencon-
tre avec un professionnel expose l'usager a deux niveaux de stress : le stress
lié au fait d’étre dans un cadre non familier en présence d'un inconnu,
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et le stress 1ié a la situation de vulnérabilité qui a motivé la demande de
soin. Pour Bowlby %], 'usager, qui est en situation de vulnérabilité et/ou
de détresse, s’adresse a une personne, le thérapeute, qui est censée 1'aider
et représente « une figure plus sage et plus forte». Ce contexte active toutes
les représentations des expériences actuelles ou passées, en particulier les
relations précoces « enfant en détresse-parent protecteur ».

L’alliance thérapeutique

Pour Bowlby [], les MIO du patient — de soi, de 'autre et de la relation
entre soi et 'autre, dans un contexte de vulnérabilité ou de détresse — vont
inéluctablement affecter la formation de l'alliance et influer sur son main-
tien. L'alliance traduit I'idée de recherche d’aide auprés d'un professionnel,
les attitudes du sujet face au défi que représente le fait d’en avoir besoin
et la représentation de comment il peut utiliser le phénomene de base de
sécurité pour explorer ses difficultés et de nouvelles stratégies pour les sur-
monter. Pour les attachementistes, le concept d’alliance thérapeutique ou
d’alliance de travail [] est superposable a celui de base de sécurité 371,

L’engagement thérapeutique ou le maintien de I’engagement

Bowlby I/ considérait que la volonté de chercher et d’accepter du soin
était associée a la sécurité de l'attachement. Il en est tout autrement en cas
d’'insécurité : tout épisode susceptible d’activer le systeme d’attachement du
patient sera susceptible de réveiller les MIO les plus anciens 23 38] et plus
particulierement les stratégies en rapport avec les affects négatifs (tristesse,
angoisse), éprouvés en présence d'une figure significative. Les attitudes des
patients par rapport aux soins sont donc considérées comme des straté-
gies de régulation de l'attachement sur le modele de '’hyperactivation ou
de la déactivation 3% 401, Harris [#!l insiste sur 'importance pour tout psy-
chothérapeute d’étre alerté sur les patterns d’attachement de leur client et
d’avoir tres rapidement cette compréhension : ils sont sources de problemes
potentiels et seule des réponses spécifiques peuvent réduire leur impact sur
le maintien de 'alliance [16- 421,

Le processus du changement en psychothérapie

Comprendre autrement les résistances au changement

Bowlby [l insistait sur le fait que le changement en psychothérapie signi-
fie I'inconnu : changer active inéluctablement le systéme d’attachement
du patient. Pour les sujets ayant une orientation d’attachement non
sécure, le changement ne représente pas un défi lié a l'incertitude mais
une menace ['l. Le changement en psychothérapie n’est possible que si le
sujet se sent en sécurité avec son thérapeute. Prendre le risque de revisiter
les MIO ne peut se faire de maniere tolérable, sans susciter de réactions de
fuite ou d’attaque, que si la relation avec le thérapeute joue le role d'une
base de sécurité.
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Les défenses ne servent pas seulement a protéger le moi d’affects into-
lérables mais aussi et surtout a protéger la figure d’attachement d’affects
intolérables (de rage face a I'absence ou 1'abandon) et de protéger le soi de
la perte de I'autre ['7]. Slade [*3! estime que les patients pour lesquels 'atta-
chement est 'enjeu primaire peuvent étre mieux compris comme étant
organisés par rapport a la peur plutot qu’a 'agressivité. Cela représente un
changement majeur dans la maniere de penser a ces patients et d’organiser
la rencontre thérapeutique. L'accent mis sur la peur permet d’étre en sym-
pathie et non en opposition aux défenses et aux résistances. C'est parce
que les adaptations aux relations sont apparues dans un contexte chargé
de sens, avec un but précis, qu'il est particulierement difficile d'y renoncer
23, 42, 43]

Les cliniciens attachementistes sont tout autant attentifs a ce qui est
explicitement montré (en verbal ou en non verbal) qu’a ce qui devrait étre
montré mais ne l'est pas. Cette sensibilité aux signaux en creux est une
spécificité importante du travail psychothérapeutique informé par !'atta-
chement 1.

Le processus de changement

Bowlby P! considérait que le changement est fondé sur la capacité du patient
a acquérir une nouvelle compréhension de toutes ses expériences anté-
rieures d’attachement, d’identifier et de réviser ses modeles de travail (MIO)
insécures en les transformant en des modéles plus sécures : « apprendre »
comment obtenir et réussir a concilier la possibilité de ressentir confor-
tablement l'intimité et celle de vivre une autonomie toute en flexibilité. Le
processus est conceptualisé par les attachementistes comme un processus
psychodynamique et cognitivo-émotionnel ot I'accent est mis sur I'impor-
tance de trois dimensions intimement liées : 'expérience relationnelle avec
le thérapeute, le travail sur les cognitions comme pensées automatiques et
sur les émotions, et la perception des stratégies de régulation. C’est ’analyse
de ces stratégies, dans le transfert et le contre-transfert sollicités par I'activa-
tion du systéeme d’attachement du patient et du thérapeute, qui va permet-
tre au thérapeute d’établir une « expérience correctrice » au sein du proces-
sus thérapeutique [ 17 44, On comprend que de nombreuses techniques
psychothérapeutiques aient intégré ou intégrent les apports de la théorie de
I'attachement a leurs pratiques. Citons les thérapies systémiques (entretiens
familiaux ou de couples [ 40l) cognitivistes [#7], psychanalytiques [45-50]
ou interpersonnelles comme la psychothérapie interpersonnelle 51, Pour
un sujet insécure, le changement survient quand celui-ci, contrairement a
ses expériences antérieures, expérimente une relation sécurisante avec son
thérapeute. C’est parce qu'il expérimente quelque chose comme « parce que
je le vaux bien aux yeux du thérapeute » que le patient peut commencer
a entreprendre le difficile travail de revisiter ses stratégies habituelles mais
inadaptées et colteuses. Bowlby était particulierement sensible a ce que
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le processus d’entreprendre une psychothérapie devait demander comme
courage et détermination pour quelqu’un qui, justement, se sentait impuis-
sant et en pleine détresse [%].

Les ruptures et conflits dans la relation psychothérapeutique

C’est 'alliance qui permet de continuer le traitement, quelles que soient les
difficultés que rencontre le patient, grace a une relation « de base » authen-
tique, non distordue par les manifestations transférentielles et les conflits.
Liotti 1471 cité par Smith 51l estime que toute rupture dans l'alliance doit
étre analysée et comprise a partir du systeme d’attachement de son patient.
La réparation des ruptures ou conflits dans la relation thérapeutique est
considérée comme un des moteurs de la consolidation de la relation théra-
peutique et du développement de l'alliance 2. Les attachementistes ana-
lysent le processus de réparation de l’alliance selon un processus dévelop-
pemental : il s’agit d'une expérience inédite de validation par le thérapeute
des émotions négatives du patient (colere, déception, chagrin) comme 1égi-
times ; le thérapeute les considére comme suffisamment importantes pour
réclamer de 'attention et une réponse sensible. Cette expérience nouvelle
est véritablement correctrice car elle entraine une modification du modéle
de I'autre et donc du modele de soi et du sentiment d’impact sur I'autre en
situation liée a 'activation de l'attachement 9],

La fin de la psychothérapie

Dans la théorie de I'attachement, la fin du processus psychothérapeutique
représente la séparation et la perte d'une figure d’attachement que repré-
sente le thérapeute (53, Elle représente une étape particuliérement impor-
tante ; la séparation doit étre vécue comme une épreuve, non pas comme
un abandon ni une rupture ; le patient expérimente de maniére non terri-
fiante, grace a la disponibilité du thérapeute, les émotions de chagrin qui
accompagnent toute perte. Pour les attachementistes, ce n’est pas I’émotion
de la tristesse ou de la peur qui est un probléme ; c’est de la vivre seul, sans
soutien interpersonnel suffisant, alors qu’elle est tres douloureuse pour le
sujet. Le vécu de la fin de la thérapie aide le patient a comprendre et a accep-
ter que la fin d’'une relation est un élément inéluctable de la vie ; apprendre
a se séparer de personnes importantes tout en restant connecté avec eux est
une tache de toute la vie (541,

L'expérience correctrice interpersonnelle : I'expérience de base
de sécurité

L’établissement d’une base de sécurité

Du point de vue de l'attachement, la relation réelle avec le thérapeute est
cruciale pour permettre l'expérience d'une nouvelle relation d’attache-
ment. Cette relation est liée aux manifestations « réelles » de sincérité et
d’authenticité de la part du thérapeute. Tant que le thérapeute n’est pas
percu par le patient comme réellement en contact avec sa détresse, la
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valeur de l'interprétation risque d’étre diminuée 123l « Le thérapeute est une
base de sécurité, quelqu'un de régulier et de cohérent, dont le soutien, la
compréhension et la guidance occasionnelle aident le patient a explorer les
relations affectives méme si elle sont douloureuses et tristes [°l. » Dévelop-
per un attachement sécure au thérapeute signifie que le patient peut voir ses
besoins d’attachement pris en compte, chaque fois qu’il en a besoin, grace
a des stratégies d’attachement basées sur la sécurité 421,

Tout ce qui vient du thérapeute doit favoriser I'attachement sécure. Le thé-
rapeute peut supporter des émotions intenses et douloureuses et témoigner
constamment d’'une empathie attentive et active. Le patient a confiance
en lui ; le thérapeute est disponible, fiable : expérimenter cette stabilité et
cette fiabilité est en soi thérapeutique. Cet accompagnement est actif : le
thérapeute manifeste sa présence, chaque fois que nécessaire, en stimulant
les capacités de réflexion et d’exploration, sur un fond continu d’attention
et d’expression émotionnelle. L'importance de l'infraverbal est cruciale. Ce
que le patient percoit du comportement du thérapeute, en particulier du ton
de sa voix et de la facon dont il I'approche, est au moins aussi important que
ce que lui dit le thérapeute 23], La thérapie fournit un contexte relationnel
qui permet 'accommodation, c’est-a-dire d'intégrer un schéma, un MIO de
la relation avec le thérapeute qui est inédit et, donc, permet une altération
des schémas d’attachement initiaux et ouvre ainsi au changement, change-
ment plus ou moins facile & supporter comme on 1’a vu [0,

Le thérapeute comme un compagnon

La psychothérapie grace a 'accompagnement par et au partenariat avec
le thérapeute, permet de construire un nouveau récit et de retrouver une
capacité a créer des récits cohérents a propos des expériences importantes.
On parle de compétence narrative [171. Cette expérience collaborative entre
deux adultes a été initialement théorisée sur le modele du partenariat cor-
rigé quant au but B et de communication ouverte sur les émotions 53,
Nous verrons dans le paragraphe sur 'acquisition d'une compétence nar-
rative comment ce rdle est théorisé actuellement avec les travaux sur la
mentalisation.

La notion de réponse contre-complémentaire en psychothérapie

Cette notion a été particulierement développée par Mallinckrodt [0 42],
Le thérapeute s’attend a ce que le patient utilise de maniere dominante
une des stratégies de régulation (hyperactivation ou déactivation) ou un
mélange des deux ; chacune de ces stratégies d’attachement demande au
thérapeute une approche différente dite « contre-complémentaire ». La
réponse contre-complémentaire favorise ce qui est « défaillant » en fonc-
tion de l'orientation d’attachement du patient : par exemple, favoriser
I'expression émotionnelle chez les déactivants ou favoriser 'exploration et
le développement des ressources propres chez le celui qui est hyperactivant.
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Ces stratégies contre-complémentaires permettent d’établir une distance
optimale (rapport entre proximité et sécurité) entre le thérapeute et le patient
[42] ; il s’agit de celle que le patient supporte tout en étant un tout petit peu
différente de ce que, jusque-1a, il croyait supporter. Elle varie selon la phase
de la psychothérapie, le thérapeute amenant le patient a une distance opti-
male qui lui permette une expérience inédite de sécurité/autonomie dans la
relation. Mallinckrodt ajoute la métaphore du thermostat (2! (p. 244) : « Les
thérapeutes ont une capacité particulicrement élevée pour rester flexibles
dans les conditions de relation qu'ils offrent a leur patient ; ils sont capables
d’ajuster le thermostat de la relation thérapeutique sur une large étendue,
adaptée a ce que les besoins de chaque patient exigent a chaque moment
pour permettre d’atteindre une distance optimale qui représente une expé-
rience correctrice émotionnelle pour le patient. »

Une autre lecture de la notion de transfert/contre-transfert
dans le processus psychothérapeutique

Pour Bowlby ], les manifestations transférentielles du patient reflétent la
réactivation de ses modeles de travail dans lesquels le thérapeute est impli-
qué comme élément du contexte et comme récepteur de toutes les attentes
et perceptions contenues dans le modele de 'autre. Les prévisions que le
patient fait ou infére a partir des traits du thérapeute, de ses intentions, de
ses comportements, fondées sur ses modeles de travail des autres qu'il a
construits pendant ses expériences d’attachement précoces, vont s’exprimer
dans les manifestations transférentielles. L'identification par le thérapeute
des MIO activés par le contexte de la rencontre interpersonnelle et/ou de
I’évocation de domaines particulierement pertinents pour l'attachement,
est une étape cruciale pour comprendre les réactions transférentielles dans
le hic et nunc ; c’est un des outils du thérapeute pour amener le patient a
reconsidérer ses stratégies habituelles de régulation de l'activation de son
systeme d’attachement. Le vécu contre-transférentiel du thérapeute a plu-
sieurs dimensions. L'influence de I'attachement propre du thérapeute sera
décrite plus bas. Les émotions et cognitions ressenties par le thérapeute sont
aussi un outil sémiologique qui le renseigne sur les stratégies de régulation
du patient. Celui-ci le traitera en fonction de ses attentes habituelles sur
comment l'autre réagit lorsque il (le patient) exprime ou ressent un besoin
d’attachement [56].

Quelques originalités du processus psychothérapeutique
informé par I'attachement

La réalité des expériences vécues

Le clinicien évalue les comportements passés et actuels du patient pour
déterminer la maniere dont se manifeste son « histoire actuelle d’attache-
ment ». Cette analyse se fait a partir des événements décrits par le patient,
qui sont considérés comme des faits. La réalité de l'expérience compte
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autant que sa valeur subjective. Dénier cette réalité, c’est ajouter I'injure a la
blessure et blamer la victime écrivait Bowlby ). Si un patient évoque ce qui
arrivait dans son enfance, dans ses relations avec ses figures d’attachement,
on doit croire a priori que ce qu'il évoque s’est réellement passé et n’est pas
seulement le reflet de ses fantaisies [°7].

L'incohérence des traces mnésiques ne signifie pas que les événements
n’ont pas eu lieu. Chaque fois que son systéme d’attachement a été active,
chacun des différents types de mémoire sollicités (mémoire procédurale,
sémantique ou épisodique) donne un reflet de ce que le patient a vécu et des
stratégies conditionnelles protectrices utilisées (23], ['évaluation de ce que le
sujet a pu intérioriser, enfant, de l'attitude de ses parents dans la réalité (par
exemple, avoir eu l'autorisation ou non de se plaindre, avoir subi la disquali-
fication de ses émotions les plus sinceres) est cruciale. Elle aide le thérapeute
a imaginer ce que représente la situation de psychothérapie pour le sujet ],

La forme du discours

Un des aspects les plus importants des travaux de Mary Main [8 1] a été de
repérer des signes d’insécurité grace a I'analyse du discours. Le style narra-
tif, les distorsions, les incohérences, les dénis et les répressions sont autant
d’indicateurs possibles des MIO du patient, et donc de l'intériorisation des
réponses habituelles de ses figures d’attachement a ses signaux de détresse.
L'identification de différences en rapport avec 'activation et 1'organisation
du systeme comportemental d’attachement devient possible et devient un
indicateur de la facon dont le sujet régule les émotions intenses dans le
contexte des relations intimes actuelles. Ils permettent donc d’imaginer
comment le patient vit le monde et les relations, de comprendre la fonction
de certains patterns de pensée ou d’émotion : protection contre certaines
émotions, manieres de susciter certaines pensées et comportements chez
l'autre, y compris le thérapeute. Enfin, I’écoute du patient permet de se faire
une idée des expériences précoces qui ont été internalisées. Comment les
expériences de recherche de sécurité ont-elles été encodées dans la structure
et la fonction du langage ? Qu'est-ce qui peut étre dit ? Comment cela
peut étre dit ? Ces éléments permettent de construire des représentations
des expériences précoces, de donner du sens a des expériences oubliées,
non formulées [23 58, Les travaux sur la métacognition et la mentalisation
confirment que la capacité a réfléchir de facon cohérente sur les expériences
plutdt que d’étre pris dans celles-ci ou dissocié défensivement, est un mar-
queur a la fois de notre propre sécurité d’attachement et de notre capacité a
élever des enfants qui seront également sécures. Cette capacité réflexive ou
de mentalisation se manifeste par un récit cohérent des expériences, qui lui-
méme témoigne d'une cohérence du soi. C’est-a-dire un soi qui donne un
sens au manque de cohérence plutot que de se fragmenter, qui se maintient
comme un tout intégré au lieu d’étre fracturé par des dissociations et des
dénis ; et qui est capable de collaboration avec d’autres sois 28],
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La psychothérapie et I’acquisition d’'une compétence narrative

Un des objectifs de la psychothérapie est d’aider les patients a développer la
cohérence du sens de soi. La tache du thérapeute est donc de co-créer une
relation avec le patient qui lui permette de donner un sens a son expérience,
de se sentir plus « ensemble » et d’entrer en relation plus en profondeur et
avec plus de satisfaction [31l. Ce qui est au centre de la tiche dans cette
conception de la psychothérapie c’est la position, 1'attitude mentale men-
talisante du thérapeute, qui encourage le développement chez le patient de
sa propre capacité a mentaliser. Mentaliser est la clé pour intégrer des expé-
riences contradictoires ou dissociées du patient. Une attitude mentalisante
crée le potentiel pour une souplesse affective, cognitive et comportemen-
tale, principalement parce qu’elle permet d’envisager chaque expérience a
partir de perspectives multiples, augmentant les chances que les modéles
préexistants puissent étre mis a jour et les patterns habituels « desautoma-
tisés » [281. Cette ouverture, accompagnée par la capacité a s'interroger, sont
caractéristiques de l'attitude mentalisante 1],

L’attachement du thérapeute

Du point de vue du contre-transfert, la sécurité de I'attachement du théra-
peute peut lui permettre de garder ses capacités d’ouverture et de tolérance
aux manifestations transférentielles du patient. La sécurité de 1’attache-
ment en permettant une mentalisation optimale (cf. infra) permet au thé-
rapeute de mieux détecter les demandes et les craintes sous-jacentes dont
le patient n’a pas conscience et de répondre a celles-ci de maniere contre-
complémentaire. En cas d'insécurité, le thérapeute peut étre plus vulné-
rable a la réactivation de son propre transfert ; il est alors en proie a ses
propres préoccupations. Celles-ci risquent d’activer ses propres stratégies
de protection qui sont plus centrées sur sa propre survie psychologique que
sur ce qui est utile au patient 191,

Deux modéles de psychothérapie informée
par I'attachement

La thérapie breve fondée sur I'attachement
de Jeremy Holmes

La BABI, Brief Attachment-Based Psychotherapy, décrite par Holmes 38, est
une psychothérapie bréve intégrative fondée sur les perspectives psychody-
namique, cognitive et comportementale.

Holmes propose de délimiter six principaux domaines d'intervention :
développement d’une base de sécurité ; intérét pour 'exploration, le jeu et
le plaisir ; accent sur la protestation, la colére et 'affirmation de soi ; inté-
rét aux expériences de la perte, travail sur les modeles internes opérants ;
développement d'une capacité réflexive et d’'une compétence narrative.
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Le traitement comporte huit étapes sur dix séances avec supervision sys-
tématique de toutes les séances. Pour commencer, le thérapeute donne des
explications sur la BABI ; le patient est ensuite encouragé a raconter son his-
toire, ce qui permet la définition du probléme et des objectifs du traitement.
Un entretien sur le modele de I’AAI est proposé au patient. L'ensemble du
matériel recueilli est discuté avec le superviseur, une premiere évaluation
du style d’attachement est alors proposée, ainsi qu'un essai de formula-
tion du probleme en termes d’attachement. La technique utilisée ensuite
sera fonction du style d’attachement : au début, des techniques dérivées
des thérapies cognitives permettent un acces aux MIO par les cognitions ;
puis le travail est centré sur les relations avec les autres et passe souvent par
l'utilisation de matériel pour I'expression d’émotions. Enfin, une derniére
étape vise a négocier l'arrét du traitement : la notion de base de sécurité
interne est introduite.

Le traitement fondé sur la mentalisation
dans le traitement des états limites

Le traitement fondé sur la mentalisation [0 31 (Mentalization-Based Treat-
ment, MBT) a initialement été développé pour le traitement des patients
présentant des troubles limites de la personnalité (TLP) [261.

Il s’agit d’'un ensemble de techniques spécifiques qui vise a encourager la
mentalisation chez des sujets chez lesquels cette capacité s’effondre quand
ils sont confrontés a un stress dans le contexte d'une relation d’attachement.
Il existe de plus en plus d’arguments pour penser que les patients limites
présentent une vulnérabilité génétique ainsi que des expériences environ-
nementales précoces qui fragilisent leur mentalisation en situation de stress.
L'expérience stressante du point de vue de 'attachement entraine une hyper-
activation du systéme d’attachement qui a son tour provoque l'altération de
la mentalisation. La MBT comporte une dimension de soutien importante
afin de relancer la mentalisation active (« on line») chez les patients souffrant
de TLP dans le contexte d'une relation d’attachement sécure. Elle présente
un certain nombre de caractéristiques communes avec les traitements psy-
chodynamiques classiques des TLP mais avec la différence que I'accent porte
plus sur le rétablissement de la mentalisation et des cognitions sociales que
sur l'insight et la réflexion. Le traitement des TLP a été élaboré selon deux
modalités : en consultation ou en hopital de jour. Il comporte une alternance
de séances individuelles et en groupe, portant sur la mentalisation, avec une
focalisation sur les relations actuelles, 'ensemble étant intégré dans un tra-
vail institutionnel d’inspiration psychodynamique. Le protocole prévoit une
durée de traitement de dix-huit mois puis un suivi de dix-huit mois.

Les résultats a huit ans, comparés a ceux d'un traitement classique 39,
montrent une efficacité trés supérieure du MBT sur les comportements
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autodestructeurs et la dysphorie ainsi qu'une diminution du « noma-
disme » thérapeutique. De facon concomitante, la MBT améliore le fonc-
tionnement social et occupationnel, toutes ces améliorations persistant sur
de trés longues durées.

Par la suite, les thérapies dans lesquelles la mentalisation est au cceur du
travail ont été développées dans une large gamme de populations cliniques :
trouble de la personnalité antisociale, abus de substance, troubles des conduites
alimentaires et groupe de meéres a risque avec leurs enfants 311,

Recherches actuelles sur les psychothérapies
et I'attachement

Elles sont dominées par le theme suivant : les orientations de I'attachement
du patient s’exprimeront dans la maniere dont les patients répondent au
traitement [!l. Trois excellentes revues de la littérature [ 2% 321 insistent sur
le développement récent mais considérable de la recherche sur ce sujet.
Elles insistent également sur les limites actuelles de ce courant de recherche
si prolifique. Ces études sont rarement comparables entre elles : popula-
tions différentes, cadres psychothérapeutiques, outils de mesure différents,
approche de l'attachement sous forme catégorielle (styles, états d’esprits) ou
dimensionnelle (hyperactivation/déactivation, anxiété/évitement, degré de
sécurité), techniques psychothérapeutiques différentes. Elles n’apportent
pas encore de conclusions claires et donc de guides des pratiques véritable-
ment opérationnels pour les cliniciens (%%,

Cependant il existe un relatif consensus sur quelques thémes spécifiques
qui ont été particulierement étudiés 231,

Les orientations d’attachement du patient et du professionnel ont un
impact sur différents aspects de la thérapie : l'alliance, le transfert et le
contre-transfert. Les études a propos de la relation entre attachement du
patient et alliance examinent deux types d’attachement : celui du patient
préexistant a la thérapie ou celui noué au thérapeute lors du processus psy-
chothérapeutique (a partir de la troisiéme séance). Le type d’attachement
du patient semble affecter le processus de la psychothérapie, en particulier
sa volonté a s’engager dans le processus psychothérapeutique, sa capacité a
forger une alliance de travail, sa capacité a surmonter les moments de « rup-
ture » dans la thérapie et enfin sa capacité a développer un attachement au
thérapeute [01-0°], La méta-analyse de Smith et al. 51l montre que la sécurité
de l'attachement du patient est associée a et prédit une alliance thérapeu-
tique positive avec un effet taille moyen ; les résultats sont mixtes pour les
dimensions de I'évitement et de 'anxiété. La méta-analyse de Diener [°7], a
partir de dix-sept études, confirme qu’un plus fort degré de sécurité d’atta-
chement est associé a une alliance thérapeutique plus forte, tandis qu'un
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plus fort degré d’insécurité est associé a une alliance plus pauvre (effet taille
r=0,17; p < 0,001). Cet effet est plus marqué lorsqu’on mesure 1'alliance
du cOté du patient.

Il existe en particulier un outil de mesure de I'attachement du patient
au thérapeute, la CATS (Client Attachment to the Therapist Scale) élaborée
par Mallinckrodt et ses collégues en 1995 681, Cette échelle décrit trois
dimensions continues : sécurité, anxiété sur la relation (préoccupation) et
évitement craintif. Les dimensions d’attachement sécure et évitant craintif
au thérapeute sont corrélées (respectivement positivement et négative-
ment) avec les scores d’alliance de travail (], [’attachement au thérapeute
est méme plus prédictif de l'alliance thérapeutique que la personnalité du
patient ou sa symptomatologie (091,

Les patients attachés de maniére sécure sont non seulement plus en accord
avec le thérapeute quant aux objectifs et aux taches de la psychothérapie
mais rapportent également plus d’engagement (implication, capacité de
travailler, responsabilité partagée pour le travail) et un lien affectif plus fort
avec le thérapeute. Ce sont ces patients qui avaient la plus forte diminution
de leur détresse psychologique au cours du temps (). Les conclusions de ces
études sont que la sécurité de la relation au thérapeute mesurée par la CATS
est plus prédictive des réponses a la prise en charge que les orientations
initiales générales quant a 'attachement 421,

L'orientation d’attachement semble affecter 1'’évolution de l'alliance tout au
long du processus psychothérapeutique. La rapidité de la formation de I'alliance
initiale est liée aux différences sur la dimension activation-déactivation entre
thérapeute et patient [#2l, Tl existe un relatif consensus 7. 70 71l pour souligner
que les sujets préoccupés ont souvent une forte alliance en début de prise
en charge qui faiblit en milieu de traitement voire en fin de traitement ; en
revanche, les sujets évitant ont souvent une alliance qui s'améliore au fil du
temps.

Plusieurs études confirment les liens entre I'attachement du thérapeute
et la qualité de la prise en charge psychothérapeutique. L'organisation de
I'attachement du thérapeute affecte la qualité de 'alliance thérapeutique.
La sécurité du thérapeute est associée a une alliance plus forte ; l'orienta-
tion préoccupée est associée a une alliance qui faiblit au cours du proces-
sus [00 72, La sécurité permet au thérapeute plus de capacité d’empathie,
de sensibilité, de controle de ses émotions et de capacités de réflexion et de
prise de perspective c’est-a-dire de mentalisation [73l. I'attachement du
thérapeute joue également sur la qualité du transfert et du contre-transfert.
Les thérapeutes sécures sont moins vulnérables aux réactions contre-
transférentielles vis-a-vis de leurs patients, ont une meilleure capacité a
répondre de maniere contre-complémentaire a leur patient, donnant des
défis supportables et suffisamment de flexibilité pour choisir ce qui est le
mieux pour le patient [39, 40, 42, 44, 74-77],
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L’étude de I'attachement du patient comme mesure du changement dans
la thérapie donne des résultats plus partagés. La revue de la littérature de
Steele et al. [8] montre que I’AAI est un indicateur utile du devenir positif
de psychothérapies pour adultes avec des problemes de dépression, de per-
sonnalité limite ou de troubles post-traumatiques. Les études qui mesurent
les styles d’attachement donnent des résultats tres variables, dus en particu-
lier aux problemes méthodologiques posés par la stabilité des mesures par
autoquestionnaires 'l (Mikulincer et Shaver, 2007).

Quelques études ont mis en évidence I'influence de l'orientation quant
a l'attachement du patient et le choix du type de traitement. L'étude de
Byrd et al. [l montre que le patient qui se sent a 'aise dans la proximité
interpersonnelle a plus de chance de voir une réduction de ses symptomes
durant la psychothérapie, effet partiellement médiatisé par l’alliance.
L'association entre orientation d’attachement et la capacité du patient a se
dévoiler en psychothérapie a aussi été étudiée. Le processus de dévoilement
de I'information est essentiel en psychothérapie, particulierement lorsqu’il
s’agit de thémes qui sont sources d’émotions négatives [ 3% 42, 80l Deux
études (81, 821 montrent que les détachés profitent plus des thérapies psy-
chodynamiques, tandis que les préoccupés profitent davantage de thérapies
cognitivo-comportementales. L'évaluation de l'attachement du patient est
actuellement recommandée comme un des standards des batteries d'évalua-
tion clinique afin de permettre au thérapeute d’étre attentif aux problemes
potentiels liés aux patterns d’attachement insécure qui peuvent survenir
dans le développement de lalliance 51, 83-84],

Dans la réalité de la pratique, il y a un consensus pour montrer que les
cliniciens expérimentés ont, de maniere subtile, un ajustement flexible de
leur technique en fonction des besoins du patient a ce moment-1a [#2l. Deux
objectifs les guident en permanence : maintenir la relation de base de sécu-
rité et répondre de maniere contre-complémentaire, ce qui introduit un
« gentil défi » 23] qui puisse étre affronté sans trop de peur 381,

Les pistes de recherche qui sont préconisées sont nombreuses. L'étude
des micro-interactions qui, au cours d'une séance, permettent la constitu-
tion du processus de base de sécurité est une voie prometteuse [*?l. Le choix
du thérapeute en fonction de l'orientation d’attachement du patient sus-
cite également un intérét croissant 3%l Le processus de la supervision et
de l'attachement commence a étre analysé [ 8] ; enfin I'attachement du
thérapeute devrait étre de plus en plus étudié 87, 881,

Conclusion

La théorie de l'attachement apporte une contribution théorique majeure
au processus psychothérapeutique. 11 est plus intéressant de considérer
I'attachement comme une dimension transversale a prendre en compte et
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a appliquer a tous les processus psychothérapeutiques, des lors qu'il y a
activation du systeme d’attachement du patient. L'accent mis sur les pro-
cessus d’alliance et de relation interpersonnelle ainsi que sur les processus
cognitivo-émotionnels contribue a son fort pouvoir intégratif.
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" 8 Remédiation cognitive

N. Franck'

La remédiation cognitive appartient aux thérapeutiques non médicamen-
teuses. Elle a pour objectif la diminution de I'impact des troubles cognitifs
qui sont associés aux pathologies psychiatriques et contribuent fortement
a laltération de leur pronostic fonctionnel [ 2], Elle a déja montré son effi-
cacité dans la schizophrénie [ et dans le trouble bipolaire [, pathologies
dans lesquelles elle est fréquemment indiquée.

La remédiation cognitive repose sur l'utilisation d’exercices destinés a
entrainer les processus altérés ou a permettre 1’acquisition de nouvelles stra-
tégies permettant de compenser les altérations 1. Le transfert des bénéfices
dans la vie quotidienne du patient, qui permettra leur persistance dans la
durée et leur généralisation, est visé au premier chef.

Troubles cognitifs associés aux pathologies
psychiatriques

Hétérogenes, ils peuvent affecter les performances de nombreux processus, qui
sont regroupés en trois catégories ¢! :

e la neurocognition, qui comprend I'ensemble des processus traitant de
maniére aspécifique les informations auxquelles la personne est soumise,
c'est-a-dire les différentes modalités mnésiques, attentionnelles et exécutives ;
¢ la métacognition, qui regroupe les processus permettant la prise en compte
de son propre fonctionnement cognitif ;

¢ la cognition sociale, qui regroupe les processus permettant la prise en
compte du fonctionnement cognitif et des émotions d’autrui.

Les troubles cognitifs, en particulier ceux qui touchent la métacognition
et la cognition sociale, peuvent favoriser le développement des symptomes
psychotiques. Ne pas étre en mesure de percevoir quelles émotions exprime
autrui ou de saisir ce qu'il souhaite ou, dans une moindre mesure, ne pas
pouvoir retenir ce qui est dit tout en restant tres sensible aux moindres
événements, peut entrainer la construction d’idées inappropriées — sur les-
quelles un délire peut se constituer — ou favoriser le retrait social du fait
d'une incapacité a interagir de maniere appropriée.

1. L’auteur remercie vivement Elodie Peyroux et Baptiste Gaudelus dans leur aide
pour la préparation des figures de ce chapitre.
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Les troubles cognitifs contribuent ainsi — directement ou indirectement
par le biais des symptomes — a dégrader 'autonomie des patients. Un
fonctionnement cognitif préservé, peu altéré, ou une compensation des
difficultés sont indispensables pour que les relations sociales, I'insertion
professionnelle et les loisirs puissent se dérouler de maniére satisfaisante.
Des troubles neurocognitifs sont observés dés le premier épisode psycho-
tique [71. 11 est important d’identifier le plus tot possible les troubles cog-
nitifs et de les quantifier [ I, Dans la perspective de son rétablissement,
restituer au patient quels sont ses processus préservés lui permet d’en
prendre conscience et de pouvoir s’appuyer dessus, et lui restituer quels
sont ses processus altérés lui permet de composer plus aisément avec eux
en s’appuyant sur leurs processus préservés, voire de s’inscrire dans une
démarche thérapeutique de compensation a travers la mise en ceuvre de
procédures de remédiation cognitive.

Les liens entre les déficits cognitifs et 1'incapacité fonctionnelle qui en
découle sont complexes. Les troubles de la cognition sociale 10 1] et ceux
des fonctions exécutives ['3] ont des conséquences néfastes sur le compor-
tement relationnel. La qualité des échanges sociaux est également liée
a l'attention, a la vitesse de traitement et a la mémoire de travail 1. Les
troubles de I'attention, de la mémoire de travail et de la cognition sociale
contribueraient a l'altération de la capacité a trouver un emploi et a s'y
maintenir 14, Les résultats d'une étude longitudinale ayant impliqué des
personnes suivies apres leur premier épisode de schizophrénie ont mon-
tré que la reprise d'un emploi rémunéré ou des études apreés stabilisation
clinique était statistiquement prédite a moitié par trois facteurs cognitifs :
la mémoire de travail ; l'attention et le traitement perceptif précoce ; la
mémoire de travail et la vitesse de traitement ['5, Enfin, un travail de modé-
lisation a permis de mettre en évidence que I'impact des troubles neuro-
cognitifs sur le pronostic fonctionnel serait modulé par les performances
métacognitives et en cognition sociale, ainsi que par les aptitudes concretes
du patient a gérer sa vie quotidienne, par ses compétences sociales géné-
rales, par ses symptomes et par sa motivation intrinséque 2.

La remédiation cognitive s’appuie sur l'utilisation de procédures rééduca-
tives spécifiques et sur la prise en compte des objectifs concrets des patients.
Ces derniers peuvent s’'inscrire dans le champ des loisirs, celui de la vie
sociale ou encore avoir trait a un projet professionnel. I'amélioration du
fonctionnement cognitif qui pourra étre procuré par la remédiation cogni-
tive — qui implique de définir des cibles cognitives appartenant au champ
de 'attention, de la mémoire, du langage, des processus visuospatiaux, des
fonctions exécutives, de la métacognition ou de la cognition sociale, et
d'utiliser des exercices répondant au profil cognitif propre du patient —
n’est pas une fin en soi. Elle doit seulement permettre de favoriser la réussite
des objectifs concrets.
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La remédiation cognitive est un outil pertinent pour favoriser le rétablis-
sement. En effet, d'une part, le bilan préalable, reposant sur une évaluation
intégrative multidisciplinaire, permet au patient de mieux appréhender
ses capacités préservées et, d’autre part, sa mise en ceuvre favorise le ren-
forcement de celles-ci et I'acquisition de nouvelles stratégies permettant
la compensation des troubles. I'amélioration du fonctionnement cognitif
implique soit un entrainement des processus altérés, soit un renforcement
des processus préservés afin de compenser les altérations ['°. La remédiation
cognitive ou réhabilitation cognitive désigne cette seconde modalité, dans le
cadre d'une approche restauratrice. Elle doit étre distinguée de la stimula-
tion cognitive — procurée par 'engagement dans des activités aspécifiques
destinées a favoriser une amélioration globale du fonctionnement cognitif
et social — et de ’entralnement cognitif — reposant sur des exercices consa-
crés a I'entralnement des fonctions altérées [17]. Au total, la remédiation
cognitive permet au patient de composer au mieux avec ses propres difficul-
tés et de valoriser ses aptitudes 1.

La remédiation cognitive est indiquée apres stabilisation clinique et
réduction des psychotropes a leur dose minimale efficace — si possible en
monothérapie — avec recherche du meilleur rapport bénéfices cliniques/
effets indésirables . Cette optimisation du traitement pharmacologique
permet de ne traiter ni des troubles cognitifs secondaires aux symptomes
(en cas de posologie insuffisante), ni des troubles cognitifs iatrogenes (en
cas de posologie excessive). Dans cette perspective, des patients néanmoins
trés symptomatiques ou présentant des troubles cognitifs iatrogénes peu-
vent bénéficier de la remédiation cognitive, dans la mesure ou :

e le meilleur équilibre symptomes/traitement a été obtenu ;

e des objectifs concrets ont été établis ;

e le patient est apte a s’'emparer activement, au moins en partie, de la prise
en charge proposée.

Quelle évaluation doit-on mettre en ceuvre
avant la remédiation cognitive ?

La remédiation cognitive ne peut se concevoir sans la réalisation d'un bilan
préalable [8]. Celui-ci comprend un bilan neuropsychologique ainsi qu'une
évaluation de la métacognition et de la cognition sociale [°l, mais il ne s’y
limite pas. Le fonctionnement quotidien doit également étre évalué et il
faut établir des liens entre les incapacités en situation quotidienne et les
troubles cognitifs. L'évaluation associe un recueil des plaintes subjectives a
la passation de tests standardisés. Les tests utilisés au cours de I'évaluation
neuropsychologique et du bilan de cognition sociale mettent les patients
dans des situations ou ils doivent utiliser des processus précis pour effectuer
les taches requises. Les performances en rapport avec ces processus sont
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ainsi mesurées. Objectiver les troubles, les quantifier et déterminer leur
retentissement est crucial, non seulement pour définir des objectifs pour
la remédiation cognitive, mais aussi pour permettre d’ajuster les projets
de réinsertion. En effet, la mise en perspective des compétences altérées et
préservées donne au patient une vue d’ensemble de ses possibilités.

Aucune donnée inutile n’est recueillie pendant 1’évaluation ; la restitu-
tion des résultats au patient met en avant ses compétences préservées plutot
que les secteurs altérés. Le retour fait a I'intéressé doit en effet étre éthique
et constructif [, Pour ce faire, il faut adopter une optique positive, insister
sur les résultats qualitatifs plutdt que quantitatifs et mettre en valeur les
aptitudes cognitives et les stratégies du patient qui sont préservées avant
d’évoquer les altérations mises en évidence. Tout résultat obtenu pendant
I'’évaluation est restitué au patient, en s’assurant qu’il s’en approprie le sens.
Ce temps permet aussi d’établir des liens entre le fonctionnement quoti-
dien et les résultats aux tests. Au total, elle permet au patient de prendre
conscience de ses forces et de ses faiblesses dans le champ cognitif. Enfin, la
remédiation cognitive, dont 'indication peut découler de ses résultats, n’est
proposée que si les troubles cognitifs mis en évidence ont un retentissement
et n’ont pas été spontanément compensés.

Evaluer les processus neurocognitifs

Le fait que des troubles neurocognitifs soient présents chez quatre patients
sur cinq dans la schizophrénie ['8] et chez un tiers des patients souffrant
de trouble bipolaire en période euthymique '), leur hétérogénéité, ainsi
que le role qu'ils jouent dans la genese du handicap psychique associé a
ces pathologies rendent l'indication d'une évaluation intégrative compre-
nant un bilan neuropsychologique systématique dans la schizophrénie [
et devant toute plainte dans le trouble bipolaire 2. Ce bilan doit étre fait
apres obtention d'une stabilité clinique et thérapeutique. Cela permet de
considérer les troubles cognitifs primaires plutot que les troubles cognitifs
secondaires aux symptomes ou iatrogenes.

Les troubles attentionnels associés a la schizophrénie ou aux troubles
bipolaires peuvent concerner l'attention sélective (aptitude a se concentrer
sur quelque chose de précis, en faisant abstraction du reste), 1'attention
soutenue (aptitude a se concentrer sur quelque chose de maniere prolon-
gée) ou l'attention partagée (aptitude a se concentrer sur plusieurs choses
simultanément). Une altération de 'attention sélective peut entrainer une
baisse de la capacité a s'investir dans une tache ou a tenir une conversa-
tion lors d’interférences. Un déficit de l'attention soutenue peut géner la
lecture d’ouvrages ou le suivi d'un film ou d'une conversation jusqu’au
bout. Ces difficultés sont aggravées lorsqu'une altération mnésique est
associée. Une altération de 'attention partagée géne le multi-tasking (inves-
tissement simultané dans plusieurs taches), de plus en plus courant avec le
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développement des smartphones et tablettes qui sont venus s’ajouter aux
autres écrans 121,

Les troubles mnésiques associés a la schizophrénie ou aux troubles bipo-
laires peuvent concerner la mémoire de travail ou 'encodage — ce dernier
constitue la premiere étape de la mémorisation a long terme, suivie de la
consolidation et de la récupération. L'altération de la mémoire de travail
s’exprime fréquemment par une incapacité a se souvenir de ce que I'on a a
faire, a tenir une conversation, a lire un simple magazine ou a suivre un film.
Une altération de I’encodage entraine une baisse du niveau de connaissance
général, une perte des souvenirs personnels et 'oubli de détails.

Les troubles exécutifs associés a la schizophrénie ou aux troubles bipo-
laires peuvent concerner l'inhibition, la planification, la flexibilité ou le
controle exécutif. Une altération de I'inhibition peut se manifester par un
exces, conduisant a une incapacité a entreprendre des actions, ou par
un défaut, conduisant a 'expression d'une impulsivité ou encore de persé-
vérations — qui peuvent s’exprimer par la répétition inappropriée de mots
ou de gestes. Une altération de la planification peut s’exprimer par une
difficulté pour hiérarchiser les étapes d'une suite d’actions. Une altération
de la flexibilité entrave le désengagement d'une tache pour se réengager
dans une autre. Une altération du controle cognitif se manifeste par une
mauvaise prise en compte du contexte et des prérequis dans le choix des
actions. Toutes ces altérations sont susceptibles de favoriser la désorganisa-
tion schizophrénique.

La Subjective Scale to Investigate Cognition in Schizophrenia (SSTICS) [2%] per-
met de recueillir la plainte cognitive ; des évaluations standardisées une
évaluation objective des déficits neurocognitifs. Celle-ci repose sur 1'utili-
sation de tests spécifiques mis en ceuvre lors du bilan neuropsychologique.
L'attention, la mémoire de travail, les fonctions visuospatiales, la mémoire
a long terme 23], 1a fluence verbale 24 et/ou les fonctions exécutives [25-28]
sont ainsi évaluées selon le tableau clinique.

Evaluer la cognition sociale

Les processus hétérogenes de traitement de l'information permettant
de se comprendre soi-méme et d’appréhender autrui constituent la
cognition sociale [21. La cognition sociale sous-tend les relations inter-
personnelles. Les altérations de la cognition sociale associées a la schizo-
phrénie (' touchent en particulier la reconnaissance des émotions, la
théorie de I'esprit (capacité d'identification des états mentaux d’autrui et
de distinction entre ceux-ci et les siens propres) et le style attributionnel
(type prédominant de causes attribuées aux événements). Elles peuvent
générer ou aggraver, d'une part, des symptomes négatifs (retrait social,
consécutif a une incompréhension de ce que veut autrui) et, d’autre
part, des symptomes positifs (constructions délirantes, consécutif a cette
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incompréhension). Des altérations de la cognition sociale peuvent éga-
lement étre associées au trouble bipolaire [*%l. Leur nature différe peu de
ceux que 'on observe dans la schizophrénie, mais elles sont moins fré-
quentes et moins intenses. La qualité de la cognition sociale est corrélée
a la qualité de vie 3!, une cognition sociale déficitaire étant de nature a
générer des difficultés fonctionnelles, que ce soit dans la schizophrénie
ou dans le trouble bipolaire [1: 321,

En conséquence, il est important d’évaluer la cognition sociale 1. Les
tests qui peuvent étre utilisés a cette fin quantifient la capacité a compren-
dre des intentions a partir de situations concrétes dans lesquelles des
personnages interagissent [33 34, 1'aptitude a inférer des états mentaux
selon le seul regard d’autrui [*%], I'existence d’éventuels biais d’attribution
1361 1a capacité a détecter des faux pas ¥/l et la capacité a reconnaitre des
émotions faciales ['2I. L'exploration de cette derniére est illustrée par la
figure 8.1.

Evaluer la métacognition

Les mécanismes permettant la connaissance, la régulation et le contrdle
des processus cognitifs constituent la métacognition (Flavell, 1979). Celle-
ci permet d’avoir conscience de ses propres intentions et objectifs. Elle

Figure 8.1. Photographies, extraites du test de reconnaissance des émotions faciales
(TREF), de visages dont I'expression est en-dessous du seuil de détection moyen des
personnes souffrant de schizophrénie (Gaudelus et al., sous presse).

Dans ce montage, ceux-ci qui sont au-dessus du trait horizontal expriment la colére et ceux
qui sont en-dessous la tristesse.

Source : Logiciel RC2S, © SBT 2015.
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implique la capacité a se représenter d’autres représentations mentales 2],
L'altération de la métacognition en tant que facteur favorisant la genese des
symptdmes positifs de la schizophrénie a trés tot été invoquée 1381,

Dans cette pathologie, les conséquences cliniques d’une altération de la
métacognition sont multiples. Elles peuvent toucher le style attributionnel
(attribution des événements négatifs a une origine donnée), ainsi que la
capacité a prendre en compte les informations pertinentes avant de tirer
une conclusion. L'existence d'un biais d’attribution externe (les autres sont
tenus pour responsable de ce qui arrive) ou d’'une tendance a sauter aux
conclusions est fréquente.

Le MetaCognitions Questionnaire MCQ) 13, traduit et validé en francais par
Largi et al. (2009), permet d’évaluer la métacognition. Cette échelle autoéva-
luative comprend soixante-cinq items, qui sont regroupés en sous-échelles
en rapport avec des croyances distinctes (inquiétudes constructives ; danger
et perte de controle ; confiance en ses aptitudes cognitives ; idées négatives
générales ; conscience de ses propres pensées).

Poser une indication de remédiation cognitive

Le bilan intégratif et multidisciplinaire est suivi d’'une restitution de ses
résultats fondée sur les principes qui ont été évoqués plus haut. Il est en
particulier crucial de faire en sorte que le patient puisse s’en approprier
les éléments positifs, afin qu'il puisse exploiter au mieux ses compétences
préservées. Cela favorise une appréhension moins négative de ses limites,
méme s'il est également important qu'il prenne conscience des domaines
dans lesquels il est en difficulté. Tenir compte dans la construction de ses
projets de ses aptitudes et de ses difficultés permet une valorisation opti-
male de ses capacités.

La remédiation cognitive s’inscrit dans ce contexte de valorisation des
capacités du patient et de réduction de I'impact de ses limitations. Elle
n’est jamais indiquée devant la seule présence d’altérations de la neuro-
cognition, de la métacognition ou de la cognition sociale, mais du fait
du retentissement fonctionnel de ces dernieres. Les difficultés du patient
doivent en effet étre appréhendées globalement, en tenant compte de sa
symptomatologie, d'une éventuelle iatrogénie, ainsi que de ses objectifs
propres. L'intégration de ces parameétres conduit, le cas échéant, a utiliser
la remédiation cognitive. Le choix du (ou des) outil(s) thérapeutique(s) a
utiliser en découle.

Ce n’est donc pas une baisse des performances en attention sélec-
tive, mais le fait que celle-ci entrave la capacité du patient a prendre en
compte des écrits (consignes professionnelles ou lecture d’ouvrages) ou
a tenir une conversation, qui conduit a l'utilisation de la remédiation
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cognitive. L'objectif de celle-ci sera de compenser les difficultés a travers
l'acquisition de stratégies permettant d’appréhender plus efficacement
les situations.

Comment la remédiation cognitive aide-t-elle
les patients ?

La remédiation cognitive obéit a plusieurs principes distincts. Elle peut
reposer sur un entrainement répétitif des fonctions altérées destiné a per-
mettre la récupération du fonctionnement antérieur (approche restaura-
trice), sur une stimulation cognitive favorisant le renforcement de facultés
préservées, sur un entrainement cognitif a 1’origine de la mise en place de
nouvelles stratégies (approche compensatoire) ou sur une compensation
par l'utilisation de stratégies palliatives (orthéses cognitives) [40. 41, Globa-
lement, la remédiation cognitive utilise soit la restauration des processus
altérés, soit la compensation de ces altérations.

La conduite des séances et le transfert des bénéfices obtenus dans la vie
quotidienne impliquent l'utilisation de principes spécifiques. Durant la
phase qui précede la prise en charge, des objectifs précis sont définis par
le patient et son thérapeute. Il s’agit d’objectifs concrets, qui découlent des
besoins et des projets du patient. IIs reposent sur 'acquisition d’aptitudes
permettant de faire face a des situations déterminées. L'amélioration du
fonctionnement cognitif est ainsi une simple variable intermédiaire qui
permet d’atteindre ces objectifs. Lors de la prise en charge, de nouvelles
stratégies permettant de réaliser efficacement les exercices proposés sont
développées par le patient, grace a 1’étayage du thérapeute. La recherche
d'un transfert et d'une généralisation des bénéfices est systématiquement
recherchée. Des mécanismes de compensation sont ainsi mis a 'ceuvre, ce
qui favorise la réussite des objectifs concrets définis initialement. Le renfor-
cement positif est de rigueur.

L'acquisition de nouvelles stratégies répond aux besoins du patient. Lors
des séances, il construit des réponses face a des situations artificielles, qui
lui permettront d’appréhender de maniére plus efficace les situations aux-
quelles il est confronté dans sa vie quotidienne. Ainsi, retenir des mots
grace a leur regroupement en catégories rend plus aisée la mémorisation
d’une liste et donc, partant, la réussite des achats appropriés dans un
grand magasin. Le thérapeute permet également au patient de prendre
conscience des stratégies qu’il développe spontanément ou qu'il acquiere
grace a son aide.

Une répétition des exercices au cours de séances suffisamment rappro-
chées (le plus souvent deux a trois par semaine) est nécessaire au trans-
fert des compétences. De plus, étant donné que le transfert est tres spé-
cifique [#2 431, I’Tamélioration d’un processus n’ayant pas d'impact sur les
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autres, il faut qu'un lien soit systématiquement établi par le thérapeute
entre acquis des séances et vie quotidienne afin d’obtenir des bénéfices
concrets.

Quels sont les programmes de remédiation
cognitive et leurs bénéfices thérapeutiques ?

Remédiation des fonctions neurocognitives

Les principales cibles neurocognitives de la remédiation sont les troubles de
la mémoire, les troubles de I’attention, les troubles des fonctions exécutives,
les troubles des fonctions visuospatiales et 1a réduction de la vitesse de traite-
ment. Les programmes visant la neurocognition disponibles en francais les
plus répandus sont CRT et RECOS. Ces deux programmes se déroulent sous
la forme de séances individuelles d'une heure, a la fréquence de deux a
trois par semaine pendant trois mois. Ils mettent en valeur ’approche par
compensation et l'acquisition de nouvelles stratégies.

Cognitive Remediation Therapy (CRT)

La CRT [#4 4] est constituée de trois modules, systématiquement dispensés
aux patients, qui prennent en compte la flexibilité cognitive, la mémoire et
la planification. Ce programme utilise un support papier-crayon.

Remédiation cognitive pour la schizophrénie (RECOS)

RECOS [#6 471 est constituée de six modules, dont seuls les plus pertinents
selon les résultats du bilan intégratifs sont dispensés. Les modules de RECOS
ciblent la mémoire de travail (figure 8.2), la mémoire verbale, les fonctions
visuospatiales, I'attention sélective, les fonctions exécutives (figure 8.3) et
la vitesse de traitement (figure 8.4). RECOS associe des exercices papier-
crayon et informatisés. La nature du support, en particulier la progressivité
de la difficulté des exercices proposés (dix niveaux pour chacun des vingt-
quatre exercices — quatre par module, six modules au total), permet de se
conformer au niveau de performance initial du patient et d’accompagner
sa progression. Les exercices papier-crayon constituent la préparation des
exercices informatisés.

Neurocognitive Enhancement Therapy (NET)

Ce programme, qui implique le PSS CogRehab de Bracy 8! ou le Posit-
Science Brain Fitness program [#], utilise I’approche restauratrice. La NET
n’est pas traduite en francais.

Efficacité de la remédiation des fonctions neurocognitives

Le niveau de preuve de l'efficacité des programmes de remédiation cogni-
tive est hétérogene. Toutefois, de nombreux essais cliniques controlés et
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Figure 8.2. Exercice extrait du module Mémoire de travail de RECOS (exercice « Suivez
le guide »).

Dans cet exercice, I'objectif pour le patient est de mémoriser un parcours (les
emplacements des différents lieux sur le plan, les noms de ces lieux ainsi que I'ordre des
étapes), afin de le restituer.

plusieurs méta-analyses attestent des bénéfices apportés par de tels outils
de soin. Des essais cliniques contrdlés ont mis en évidence l'efficacité de
CRT et celle de RECOS. De plus, une méta-analyse, prenant en compte les
résultats de quarante études ayant impliqué plus de 2 100 patients souf-
frant de schizophrénie, a confirmé l'apport thérapeutique positif de la
remédiation cognitive 3. Selon cette méta-analyse, la taille d’effet globale

POIGNET
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Figure 8.3. Exercice extrait du module Fonctions exécutives de RECOS (exercice

« Ecrire dans les étoiles »).

La tache est de reconstituer I'étoile en placant six mots parmi les neuf mots proposés. Un
indice (une lettre correctement placée) peut étre ou non propose.
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Figure 8.4. Exercice extrait du module Vitesse de traitement de RECOS (exercice

« Tiroirs secrets »).

Cet exercice consiste a placer les mots dans les tiroirs correspondant a leur catégorie
d'appartenance. Les catégories qui ne sont pas indiquées doivent étre déterminées par un
raisonnement hypothético-déductif.

de la remédiation cognitive sur les performances au bilan neuropsycholo-
gique est de 0,45. Ce travail a également confirmé les effets positifs durables
de la remédiation cognitive, non seulement, sur la cognition, mais aussi sur
le pronostic fonctionnel. Aucune spécificité en lien avec le type de support
utilisé (informatisé ou papier-crayon) n’a toutefois été mise en évidence,
ce qui a été confirmé ultérieurement par un essai clinique controlé ayant
comparé un programme informatisé a un programme papier-crayon. Les
bénéfices sont d’autant moins importants que les patients sont sympto-
matiques, mais méme les patients ayant des symptdmes marqués peuvent
bénéficier de la remédiation cognitive. Enfin, selon les résultats de cette
méta-analyse, I'impact de la remédiation cognitive est amélioré par son
association a d’autres techniques de réhabilitation et son efficacité est plus
importante lorsqu’elle repose sur le développement de nouvelles stratégies
plutdt que sur un simple surentrainement I, Des résultats approchants ont
été rapportés dans une méta-analyse consacrée aux effets de la remédiation
cognitive dans le trouble bipolaire [,

De nombreux essais controlés attestent de 'impact positif de la remé-
diation sur le pronostic fonctionnel. Le tableau 8.1 rapporte ses bénéfices
dans l'un des domaines concernés, celui de la réinsertion professionnelle.
Les études concernées ont utilisé un simple entrainement informatisé. Une
étude multicentrique randomisée actuellement en cours (financement :
PHRC national 2012) permettra de mieux appréhender l'intérét d'une
remédiation ciblée et fondée sur I'acquisition de stratégies sur I'insertion
en ESAT et en entreprise adaptée des personnes souffrant de schizophrénie.
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Tableau 8.1. Bénéfices fonctionnels de la remédiation cognitive
dans la schizophrénie : essais cliniques randomisés consacrés a I'impact
de la remédiation cognitive sur I’emploi (d’aprés Franck [78]).

(Cog-trainer)
+ réhabilitation
usuelle

Auteurs Nombre Nature du bras Nature du bras  Bénéfices observés
de I'étude de sujets avec remédiation controle
cognitive
McGurk et al | 44 Remédiation Emploi assisté | Amélioration du taux
(2005) [80] cognitive d’embauche, du
informatisée nombre d’heures
(Cogpack) travaillées et du salaire
+ emploi assisté 1 an apres remédiation
cognitive
Vauth et al 138 Remédiation Entrainement  Amélioration du taux
(2005) 181 cognitive de la capacité d’emploi rémunéré au
informatisée aseprendreen | bout d'l an
+ emploi assisté charge (TCC)
+ emploi assisté
McGurk et al | 44 Remédiation Emploi assisté | Amélioration
(2007) 1821 cognitive du maintien dans
informatisée 'emploi, du nombre
(Cogpack) d’heures travaillées
+ emploi assisté et du salaire 2 a 3 ans
apres remédiation
cognitive
Bell et al 72 Neurocognitive Réhabilitation = Amélioration du
(2008) 1831 Enhancement professionnelle = nombre d’heures
Therapy (NET) traditionnelle | travaillées 1 an aprés
+ réhabilitation remédiation cognitive
professionnelle et maintien dans
traditionnelle I'emploi
McGurk etal | 34 Remédiation Internat Amélioration du
(2009) 84 cognitive + emploi assisté | nombre d’heures
informatisée travaillées et du
(Cogpack) salaire 2 ans apres
+ internat remédiation cognitive
+ emploi assisté
Lee 60 Remédiation Réhabilitation = Amélioration
(2013) 183 cognitive usuelle de la qualité
informatisée du travail

(selon une sous-échelle
du Work Behavior
Inventory) et des
variables cognitives
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Remédiation de la cognition sociale

Parmi les programmes visant la cognition sociale [, seuls IIPT,
TomRemed, Gaia et RC2S sont disponibles en francais. Le SCIT est en cours
de traduction.

Integrated Psychological Treatment (IPT) et Integrated
Neurocognitive Therapy (INT)

L'IPT 150-53] et 'INT [5% 59] associent une remobilisation neurocognitive géné-
rale a un entrainement des compétences sociales. Ces programmes sont tres
utiles pour les patients qui ont des difficultés de communication, en particu-
lier ceux qui souffrent d'une pathologie psychotique sévére avec un trouble
des interactions, une inhibition ou des symptomes positifs persistants. IPT et
INT peuvent étre utilisés pour préparer et favoriser une sortie d’institution.

L'IPT et 'INT reposent sur des prises en charge groupales. Ces deux pro-
grammes sont constitués de modules progressifs en termes de complexité
et d’implication relationnelle. Le deuxieme module de I'IPT (Perception
sociale) propose aux participants des photographies de scénes sociales qu’ils
doivent décrire en détail, interpréter puis nommer. Ce module fait appel
aux aptitudes visuospatiales et a la capacité a attribuer des intentions. L'INT
est en partie informatisée, contrairement a 'IPT. Ce programme prend en
compte les difficultés de reconnaissance des émotions faciales, de théorie de
I'esprit et de style attributionnel associées a la schizophrénie. La constitu-
tion de groupes homogenes et un déroulement des séances préparé minu-
tieusement — en particulier le nombre de séances a consacrer a chaque
module et le contenu de chaque séance — en fonction du profil des partici-
pants sont des gages de réussite de la prise en charge.

Une méta-analyse 19 a mis en évidence les bénéfices symptomatiques,
psychosociaux, neurocognitifs et fonctionnels consécutifs a 1'utilisation de
I'IPT. Ses résultats sont en faveur d'une utilisation conjointe de la remédia-
tion cognitive et d’autres mesures de réhabilitation psychosociale. L'INT
entralne une amélioration significative des parameétres neurocognitifs,
sociocognitifs et fonctionnels des patients traités. Les effets de I'IPT sur la
cognition sociale n’ont pas été étudiés jusqu’a présent.

Cognitive Enhancement Therapy (CET)

La CET 7. 58] est un programme intégratif qui associe remédiation cogni-
tive, entrainement des compétences sociales et psychoéducation. Dans un
premier temps (deux séances par semaine pendant six mois), ce programme
traite les troubles neurocognitifs (mémoire, attention et résolution de pro-
bleémes) a 1'aide d’exercices informatisés, puis, dans un second temps (une
séance par semaine pendant un an), les troubles de la cognition sociale a
travers des exercices de communication (se présenter, présenter un ami,
décrire les qualités de quelqu’un, etc.).
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Remédiation cognitive des troubles de la théorie de I'esprit
(ToMRemed)

Le programme ToMRemed [59 vise les troubles de l'attribution d’intentions
et de la communication. Il se déroule sous la forme d'une prise en charge
groupale, a raison d'une séance par semaine pendant douze semaines. Des
extraits vidéo sont utilisés en tant que support permettant d’entrainer
la capacité des participants a identifier les états mentaux d’autrui. Apres
chaque extrait, ils doivent répondre a des questions sur ce que pensent ou
veulent les personnages. Ils sont encouragés a s’appuyer sur les éléments
de contexte pertinents. Les taches a domicile requiérent I'identification de
situations de la vie quotidienne associées a des difficultés de communi-
cation, qui seront reprises en groupe. La prise de conscience des raison-
nements inappropriés favorise la construction d’alternatives possibles
aux interprétations initialement envisagées. Les effets thérapeutiques de
ToMRemed sont en cours d’évaluation.

Training of Affect Recognition (TAR)

Le TAR vise les troubles de la reconnaissance des émotions faciales 0. 611,
Au cours de douze séances sur six semaines, deux patients bénéficient
d’exercices papier-crayon, d’exercices assistés par ordinateur et de taches
a domicile, de difficulté croissante. Les premieres séances utilisent le Facial
Acting Coding System (FACS) 1921, pour permettre aux patients d’identifier
les composantes (action units) des émotions faciales élémentaires. Les
séances suivantes sont destinées a favoriser une reconnaissance holistique
des émotions faciales. Les dernieres séances permettent de contextualiser
la reconnaissance des émotions faciales a travers leur intégration dans des
situations sociales de la vie quotidienne. Les résultats des études ayant
été consacrées au TAR ont mis en évidence des bénéfices significatifs par
rapport a une remédiation neurocognitive et a la prise en charge usuelle (03],
avec un maintien des bénéfices quatre semaines apres la fin du traitement et
une absence de généralisation a la ToM (%4, mais un transfert des bénéfices
au fonctionnement social [3],

Micro-Expression Training Tool (METT)

Le programme METT [%¢] est trés court, puisqu’il repose sur une seule séance.
En conséquence tres ciblé, il est consacré a la distinction entre des émotions
proches présentées par paires (peur vs surprise, par exemple). Des séquences
vidéo sont utilisées. Ce programme met l'accent sur les composantes du
visage spécifiquement impliquées dans chacune des émotions. L'intérét de
son utilisation dans la schizophrénie a fait ’objet de deux études [¢7. %81 qui
ont mis en évidence des bénéfices en termes de reconnaissance des expres-
sions consécutifs a une meilleure attention portée aux régions pertinentes
du visage.
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Social Cognition and Interaction Training (SCIT)

Le programme SCIT [*9] vise la réduction du saut aux conclusions et du déficit
de reconnaissance des émotions faciales, ainsi que I'amélioration du traite-
ment des ambiguités. Il est mis en ceuvre sous la forme d'une séance grou-
pale par semaine pendant vingt semaines. La coopération entre participants
et les liens avec les difficultés quotidiennes sont valorisés. Des bénéfices sur
la ToM, les biais d’attribution 2] et le comportement (diminution de I'hos-
tilité et amélioration de la capacité a interagir) [/ ont été rapportés dans la
schizophrénie et le trouble bipolaire.

Social Cognition Enhancement Training (SCET)

Le SCET [701 est un programme groupal de trente-six séances sur dix-huit
semaines utilisant des vignettes de bandes dessinées en tant que support
permettant le repérage d’indices sociaux et contextuels servant a leur clas-
sement dans l'ordre chronologique. Les bénéfices du SCET restent a démon-
trer par des études controlées appropriées.

Gaia
Gaia 71 est un programme individuel de vingt séances utilisant un support

vidéo. Gaia est destinée a améliorer la reconnaissance des émotions faciales.
Un essai clinique multicentrique évalue actuellement son efficacité.

Remédiation cognitive de la cognition sociale
dans la schizophrénie (RC2S)

RC2S 172 est un programme individuel utilisant un logiciel de simulation,
visant a ameéliorer la capacité d’'interaction avec autrui. Confrontés a
des situations contextualisées durant lesquelles ils doivent conduire une
conversation, les patients apprennent ainsi a orienter leur discours de telle
sorte qu’il devienne acceptable pour l'interlocuteur (figure 8.5). L'intérét
d'utiliser RC2S dans la schizophrénie et dans d’autres pathologies d’expres-
sion psychotique est en cours d’évaluation.

Remédiation de la métacognition

La prise en compte de la dimension métacognitive fait partie de la plu-
part des programmes de remédiation cognitive, en encourageant la prise
de conscience de ses difficultés propres et un changement d’appréhension
des situations. Le programme MetaCognitive Training (MCT) développé
par Moritz et Woodward (2007) cible plus spécifiquement la métacogni-
tion, ainsi que certains processus appartenant a la cognition sociale. Ce
programme groupal, qui comprend huit séances, prend en compte le
style attributionnel, la reconnaissance des émotions faciales et la ToM.
Une étude controlée ayant comparé MCT au traitement usuel a mis en évi-
dence que ce programme réduisait les conséquences du délire, améliorait
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Figure 8.5. Images extraites de RC2S.

Dans ce programme de simulation, le patient est placé dans des situations d'interaction
dans lesquelles il apprend progressivement a agir de la maniére la plus appropriée.
©Tous droits réservés. ITycom 2014\Cantoche 2014.

la qualité de vie et diminuait le saut aux conclusions [73l. Une autre étude
contrdlée a montré que 1'utilisation de MCT permettait une diminution des
symptomes positifs, en particulier du délire, et que cette amélioration se
maintenait six mois apreés la fin du traitement [74],

Diffusion des techniques de remédiation
cognitive

La pratique de la remédiation cognitive nécessite une formation spécifique.
Le diplome d’université « Remédiation cognitive » de 1'université Lyon 1
fournit une formation théorique et pratique consacrée a la remédiation
des processus neurocognitifs, métacognitifs et de cognition sociale. L’Asso-
ciation francophone de remédiation cognitive (AFRC?), qui rassemble les
professionnels de santé impliqués dans le domaine, a joué un role dans la
structuration des soins sur le territoire a travers la constitution du Réseau
de remédiation cognitive®. Ce dernier regroupe les structures pratiquant
la remédiation cognitive, facilitant ainsi 1’acces aux soins pour les usagers.
L'AFRC favorise ainsi, non seulement, la diffusion des techniques et de la

2. http://wiki-afrc.org


http://wiki-afrc.org/
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culture de la remédiation cognitive — a travers les colloques qu’elle orga-
nise et la diffusion de l'information scientifique qu’elle permet — mais
aussi I'homogénéisation de 1'offre d’évaluation et de soin.

Conclusion

La remédiation cognitive est un outil de soin efficace et en pleine expan-
sion [0, Son efficacité a été mise en évidence a travers de nombreux essais
cliniques controlés et des méta-analyses. Ces travaux scientifiques ont
rapporté une amélioration, non seulement des performances neuropsy-
chologiques, mais aussi du pronostic fonctionnel, en particulier lorsqu’elle
est associée a d’autres mesures de réhabilitation psychosociale. Son mode
d’action impliquerait des modifications cérébrales structurales et fonction-
nelles, dont une diminution de la perte de substance grise [ et une amé-
lioration du transfert interhémisphérique d’informations 761,

Les bénéfices pratiques de la remédiation cognitive doivent étre évalués
en termes de compétences sociales et de réinsertion des sujets souffrant
de schizophrénie 771, 11 peut s’agir d’'une insertion professionnelle [78],
lorsque celle-ci est pertinente d'un point de vue clinique, ou de la mise en
ceuvre de tout autre projet social adapté aux besoins et a la demande du
patient. La remédiation cognitive est particulierement pertinente lorsqu’elle
est envisagée a la suite d'un bilan intégratif, dans un contexte de réhabilita-
tion visant le rétablissement 1791,
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9  Hypotheses
neurodeveloppementales
et plasticité cérébrale

A.Amad, P. Thomas

Bréve histoire de la plasticité cérébrale

La plasticité cérébrale correspond a la capacité du systéme nerveux a
s'adapter aux changements environnementaux internes et externes.
L'utilisation du terme « plasticité » dans le champ des neurosciences est
attribuée a Williams James dans son ouvrage Principles of Psychology (1890)
pour évoquer les voies neuronales modifi€es par la répétition. En 1893,
Eugenio Tanzi fait 'hypothése que la plasticité est localisée au niveau des
connexions entre neurones, connexions que Charles Scott Sherrington a
dénommeées « synapses » quelques années plus tard. Au début du Xix¢ siecle,
le grand neuroanatomiste Ramon y Cajal participera également a 1'histoire
de la plasticité cérébrale grace a ses travaux sur la capacité de régénération
et de réorganisation du systéme nerveux central et périphérique. Les hypo-
théses concernant les capacités plastiques du cerveau ont été adaptées et
développées cinquante ans plus tard par Donald Hebb (1949) qui a énoncé
que deux neurones en activité au méme moment créent ou renforcent leur
connexion, permettant une facilitation de la communication entre ces
deux neurones. Cette hypothese a été depuis vérifiée dans les années 1970
par Eric Kandel en étudiant la neurotransmission de 1’aplysie (un mollusque
marin). Ce dernier a obtenu le prix Nobel de médecine en 2000 pour ces
travaux [,

Généralités et aspects théoriques

La plasticité cérébrale, essentielle dans les processus de mémoire et d’appren-
tissage, est rendue possible par la formation de nouveaux neurones (neu-
rogenese), ainsi que par des remodelages structuraux (modification de la
forme des cellules nerveuses) et fonctionnels (modification du réseau de
connectivité des neurones) [2I. La plasticité joue un role crucial dans le déve-
loppement cérébral. En effet, méme si les étapes du développement cérébral
(neurogeneése, migration neuronale, maturation, synaptogenése, élagage
synaptique et myélinisation) sont largement programmées sur un plan
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génétique, la qualité et la stabilité des connexions synaptiques sont régulées
par 'expérience, et donc influencées par I'environnement. La maturation
comportementale, intellectuelle et émotionnelle de I’enfant est étroitement
liée a la plasticité cérébrale, et ces processus, bien que plus intenses durant
le développement, ne sont pas cantonnés a quelques périodes critiques
mais existent au contraire tout au long de la vie 3.

La plasticité cérébrale, phénomene intrinséque au fonctionnement céré-
bral et essentiel a son homéostasie, est par définition impliquée dans toutes
les maladies du cerveau, dont les troubles psychiatriques. L'hétérogénéité de
ces troubles devient un avantage lorsqu’on les étudie sous I'angle de la plas-
ticité cérébrale. En effet, on distingue plusieurs troubles psychiatriques dont
les différences sont marquées au niveau physiopathologique, étiologique
et, bien entendu, clinique. Différents troubles psychiatriques peuvent ainsi
étre utilisés comme autant de modeles pour étudier les différentes facettes
de la plasticité cérébrale. Celle-ci peut également concerner différents
niveaux de compréhension et faire référence aux systemes moléculaires,
cellulaires, neuronaux ou comportementaux. Plusieurs méthodes peuvent
alors étre utilisées (imagerie cérébrale, génétique, tdches cognitives...)
pour étudier la plasticité cérébrale a différents niveaux : du moléculaire au
comportemental. Cette approche globale, translationnelle et « au-dela » des
maladies, permet alors d’améliorer la compréhension de la régulation de la
plasticité cérébrale et de son implication dans I’étiopathogénie des troubles
psychiatriques et de leurs traitements [#. Différents principes de la plas-
ticité cérébrale sont abordés dans ce chapitre a travers le nouvel éclairage
qu'ils apportent sur la physiopathologie des troubles psychiatriques. Dans
un second temps, l'utilisation et I'optimisation de thérapeutiques centrées
sur la plasticité cérébrale, notamment les méthodes de neuromodulation,
sont abordées.

Plasticité cérébrale et physiopathologie
des troubles psychiatriques

Plasticité cérébrale age-dépendante

La plasticité cérébrale opére tout au long de la vie mais elle est régulée diffé-
remment et est plus ou moins intense selon les périodes de développement.
On dit que la neuroplasticité est age-dépendante. Ces modifications liées a
I’age sont non seulement quantitatives (nombre de neurones et synapses
impliqués) mais également qualitatives (type de modification) °l. La régu-
lation neuroplastique est donc dépendante de 1'age et entraine des consé-
quences comportementales différentes selon 1’dge de survenue d'un événe-
ment ou d'une expérience 1. La dimension dge-dépendante de la plasticité
cérébrale permet d’apporter un nouveau regard sur 1'étiopathogénie des
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troubles psychiatriques, notamment sur les liens entre le trouble de person-
nalité borderline (TPB) et I'état de stress post-traumatique (noté PTSD pour
Post-Traumatic Stress Disorder).

Le PTSD est un trouble psychiatrique secondaire a un traumatisme (acci-
dent d’avion, prise d’otage, viol) et est cliniquement marqué par le syndrome
de répétition (reviviscence de 1'expérience traumatique vécue lors de 1'événe-
ment), 1'évitement de tout ce qui rappelle 'événement traumatique et une
symptomatologie neurovégétative parfois trés intense. Le trouble de person-
nalité borderline (TPB) est le plus fréquent des troubles de la personnalité
et touche de 0,5 a 6 % de la population générale. La clinique du TPB est
essentiellement marquée par des troubles affectifs (instabilité émotionnelle,
sentiment envahissant de vide), des distorsions cognitives (expériences dis-
sociatives, perturbation de I'image de soi), des troubles du comportement
liés a I'impulsivité (automutilation et tentatives de suicide répétées) et une
instabilité interpersonnelle majeure (relations intenses et instables) [l. Bien
qu’extrémement complexe, 1'étiologie du TPB est marquée par la grande fré-
quence des antécédents de maltraitance infantile : négligence (92 %), des
abus sexuels (40 %-70 %) et des abus physiques (25 %-73 %) (8],

La fréquence des antécédents traumatiques dans le TPB est tellement
importante et marquée en pratique clinique qu'il a été proposé que le TPB
était en fait un PTSD complexe 9. I’argumentation en faveur de cette hypo-
thése comporte, en plus de la fréquence des antécédents traumatiques, les
nombreuses ressemblances qu’entretiennent le TPB et le PTSD. En effet, ces
troubles présentent de trés nombreuses ressemblances :

e au niveau clinique, avec la dérégulation émotionnelle, le controle des
impulsions et les difficultés interpersonnelles [1] ;

e au niveau biologique, marqué par la dérégulation de 1’axe du stress '] ;
* au niveau anatomique, les deux troubles étant marqués par une hyper-
activité limbique et une hypoactivité préfrontale en imagerie fonction-
nelle 2],

En considérant la plasticité cérébrale age-dépendante, on comprend alors
que l'age auquel survient un traumatisme est déterminant dans la genése
d’un trouble. Le TPB pourrait donc résulter d'un trauma sur un cerveau en
développement alors que le PTSD résulterait d'un trauma sur un cerveau
adulte déja développé. Le TPB et le PTSD constitueraient une seule et méme
entité faisant partie des « troubles liés aux traumas », dont la principale
différence étiologique serait 1'dge de survenue du traumatisme.

Plasticité cérébrale individu-dépendante

La plasticité cérébrale individu-dépendante permet de concevoir les genes
impliqués dans les troubles psychiatriques comme des genes de sensibilité
a l'environnement plutot que comme des genes de vulnérabilité aux mala-
dies [31. Ainsi, tous les sujets n’ont pas la méme sensibilité a 'environnement.
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L'exemple du geéne du transporteur de la sérotonine (5-HTT) est particu-
lierement évocateur de cette problématique. Le 5-HTT régule la concen-
tration de sérotonine disponible dans la synapse en recaptant la sérotonine
libre. Un polymorphisme fonctionnel de la région promotrice du géne a
été identifié (5-HTTLPR) et permet de distinguer 'allele court (S) associé
a une réduction de la transmission sérotoninergique et l'allele long (L)
associé a une transmission sérotoninergique plus importante. L'allele de
faible expression du 5-HTTLPR (S) est considéré comme un facteur de risque
génétique pour le développement de troubles psychiatriques, notamment
les troubles de I'humeur et anxieux, en lien avec une majoration de la sen-
sibilité a 'environnement.

Sil’on considere les génes de vulnérabilité aux maladies comme des genes de
sensibilité a ’environnement, également appelés genes de plasticité, les indi-
vidus qui les portent présentent logiquement une susceptibilité plus grande a
I'environnement qu'il soit « négatif » (par exemple, maltraitance infantile) ou
« positif » (par exemple, environnement enrichissant et stimulant) 14, Ainsi,
il faut rappeler que tous les individus porteurs de I'allele S, considérés comme
vulnérables aux troubles anxieux et a la dépression, notamment quand ils ont
été exposés a des événements de vie difficiles, d'une part ne souffrent pas de
troubles psychiatriques ou de dérégulation émotionnelle, d’autre part, présen-
tent de meilleures performances que les sujets porteurs de l'alléle L a des taches
cognitives (prise de décision, tache attentionnelle), artistiques (création de
chorégraphie de danse), ainsi qu’a des taches permettant de mesurer certaines
aptitudes sociales (conformité sociale) 151,

Considérer le transporteur de la sérotonine comme un géne de plas-
ticité plutdt qu'un gene de vulnérabilité permet d’imaginer que selon les
facteurs environnementaux la réponse comportementale d'un individu sera
négative (par exemple, dérégulation émotionnelle) ou positive (créative ou
cognitive), les génes de plasticité étant associés a une sensibilité augmentée
a I'environnement « pour le meilleur et pour le pire » [19],

Plasticité cérébrale expérience-dépendante

La plasticité cérébrale permet également de mieux comprendre la physiopa-
thologie de la schizophrénie grace a I'hypothese de la dysconnectivité. La
dysconnectivité correspond a une connectivité défectueuse entre les dif-
férentes aires cérébrales se manifestant par une intégration fonctionnelle
anormale des systemes neuronaux spécialisés (population de neurones,
aires corticales...) indispensables aux processus sensorimoteurs et cognitifs.
Cette connectivité défectueuse est associée a un controle défectueux de la
plasticité cérébralel!7-19],

Différents mécanismes explicatifs de cette dysconnectivité sont proposés et
impliquent des facteurs génétiquesi?’?!l entrainant une altération de la mise en
place des connexions anatomiques au cours du développement ainsi que des
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anomalies de la plasticité et de la transmission synaptique ['8l. Ces anomalies
génétiques constitutives peuvent tout a fait interagir avec des facteurs envi-
ronnementaux dans une hypothése d’interaction génes-environnement [%,
ou des anomalies génétiques entraineraient un défaut au niveau architectu-
ral (génétique), auto-entretenu ou facilité par des mécanismes neuroplas-
tiques « expérience-dépendants » liés a l'influence de 'environnement 8], La
connexion entre deux neurones est fonction de la plasticité synaptique dite
« expérience-dépendante » et se retrouve renforcée au plus elle est utilisée 221,
C'est cette force de connexion entre deux neurones qui va déterminer si leur
connexion va survivre a I« élagage développemental » (23],

L'hypothése de la dysconnectivité peut s’appliquer a des symptomes spé-
cifiques comme les hallucinations [?4. L'hallucination psychosensorielle,
définie comme une perception sans objet, touche un sujet sur deux dans
la schizophrénie [2%, les plus fréquentes sont les hallucinations auditives
(60-80 %) [20] et visuelles (25-70 %) [27],

Des arguments en faveur du concept de dysconnectivité chez des patients
souffrant de schizophrénie présentant des hallucinations auditives ont été
apportés par les différentes méthodes d’imagerie. Il a été montré que la
connectivité fonctionnelle, fondée sur les corrélations temporelles entre le
signal BOLD (Blood Oxygen Level Dependant) de différentes régions cérébrales,
est modifiée dans les aires du langage de patients souffrant de schizophrénie
présentant des hallucinations auditives en comparaison a des controles (28],
Des études de connectivité structurale, en imagerie en tenseur de diffusion
(DTI), ont quant a elles montré des différences de connectivité, au niveau
des aires du langage, en comparant des patients souffrant de schizophrénie
hallucinés, non hallucinés et des sujets sains non schizophrénes 2. 11 a
ainsi été montré que des connexions aberrantes retrouvées dans les halluci-
nations acoustico-verbales (HAV) devenaient plus « fortes » chez les patients
ayant d’avantage d’hallucinations et dont I'histoire de la maladie était plus
longue 39, Récemment, des arguments en faveur de la dysconnectivité ont
également été mis en évidence chez des patients souffrant de schizophrénie
présentant des hallucinations visuelles grace a une méthodologie d'imagerie
multimodale couplant I'imagerie fonctionnelle, structurale et anatomique.
Cette étude a permis de mettre en évidence le role spécifique du complexe
hippocampique dans les hallucinations visuelles 1],

Interventions thérapeutiques centrées

sur la plasticité cérébrale : I'exemple

de la neuromodulation

Du point de vue de la plasticité cérébrale, 'objectif du traitement des

troubles psychiatriques est d’augmenter ou d’améliorer cette plasticité
permettant de modifier les circuits neuronaux pathologiques associés au
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trouble. Les traitements des troubles psychiatriques qu'ils soient pharma-
cologiques 1321 et psychothérapeutiques 3 sont donc logiquement trés
étroitement associés a la plasticité cérébrale. Ce chapitre ne décrit que les
interventions thérapeutiques centrées sur la plasticité cérébrale faisant
intervenir des méthodes de neuromodulation.

La neuromodulation

La neuromodulation correspond a I'induction de modifications neuroplastiques
permettant la modification de I'activité pathologique de certains neurones ou
circuits neuronaux afin de corriger leur dysfonctionnement et d’obtenir un
effet thérapeutique 3%, Elle est devenue une alternative prometteuse dans la
prise en charge thérapeutique des troubles psychiatriques de facon générale
mais également dans des situations de résistance au traitement conventionnel.
La neuromodulation s'appuie actuellement sur plusieurs techniques, décrites
ci-dessous, permettant de stimuler la plasticité cérébrale.

Stimulation magnétique transcranienne

La stimulation magnétique transcranienne répétée (notée rTMS pour repeti-
tive Transcranial Magnetic Stimulation) est une technique permettant de réa-
liser, de maniére non invasive et indolore chez ’'Homme, une stimulation
cérébrale focalisée au travers du crane. La rTMS dérive du principe décrit
par Faraday au x1x¢ siecle : tout champ électrique oscillant est associé a un
champ magnétique oscillant perpendiculaire et se déplacant dans la méme
direction, et vice versa. En 1985, I'équipe d’Anthony Barker de Sheffield
obtint la contraction musculaire des mains par stimulation magnétique
non douloureuse d'un sujet. Ces expériences constituent le point de départ
de I'application en psychiatrie de la TMS [33],

Grace a ses propriétés de modification de 'excitabilité corticale, la rTMS
est apparue, depuis une quinzaine d’années, comme une avancée majeure
dans le traitement des pathologies ou sont révélées des zones cérébrales
dysfonctionnelles. Le systéme permet de générer un champ magnétique
de maniére intermittente par le passage d'un courant électrique dans une
bobine qui peut ensuite facilement pénétrer les tissus de surface. La varia-
tion rapide du champ magnétique obtenue produit un flux de courant dans
les tissus cérébraux sous-jacents, responsable d'une dépolarisation mem-
branaire au niveau axonal et d’une activation neurale [*°, Quand elle est
utilisée a visée thérapeutique, la rTMS est délivrée de maniere répétée sous
la forme de sessions quotidiennes pendant plusieurs jours, voire semaines.

La rTMS est devenue une alternative prometteuse dans la prise en charge
thérapeutique des troubles psychiatriques mais aussi dans des situations de
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résistance au traitement conventionnel. Par exemple, chez 25 a 30 % des
patients souffrant de schizophrénie, les hallucinations acoustico-verbales
(HAV) peuvent persister malgré un traitement antipsychotique bien
conduit /1. Chez ces patients, l'utilisation de la rTMS permet de réduire
'excitabilité corticale des régions retrouvées anarchiquement activées dans
les hallucinations en imagerie cérébrale. Une méta-analyse récente, prenant
en compte le biais de publication, a permis de confirmer 1'efficacité de ce
traitement dans cette indication [38l.

Le mécanisme d’action de la rTMS implique des mécanismes neuro-
plastiques. Il a par exemple été montré des modifications de connectivité
fonctionnelle apres stimulation au niveau de la jonction temporo-
pariétale 139401 — une région cible choisie pour son implication dans les
hallucinations auditives. La r'TMS dans la prise en charge des hallucinations
résistantes peut également étre optimisée, notamment par la modulation de
la force de connexion de réseaux neuronaux spécifiques repérés en imagerie
fonctionnelle 411,

Stimulation transcranienne par courant direct

Une autre méthode de neuromodulation semble particulierement intéres-
sante dans la prise en charge des hallucinations résistantes, il s'agit de la
stimulation transcranienne par courant direct (noté tDCS pour transcranial
Direct Current Stimulation).

Cette méthode a particulierement été étudiée en psychiatrie en Russie
dans les années 1940 et les premiers essais cliniques controlés ont été réalisés
par 1'équipe de Walter Paulus en Allemagne durant la fin des années 1990.
La tDCS délivre un courant €lectrique continu de faible intensité entre une
anode et une cathode posées sur le scalp. L'effet sur le niveau d’activité céré-
brale dépend de la polarité des électrodes : un effet activateur (dépolarisant)
est obtenu sous ’anode (positive) et un effet inhibiteur (hyperpolarisant) sous
la cathode (négative) [3°I. Cette méthode permet de cibler deux régions corti-
cales de fagon concomitante et d’avoir un effet plus durable sur I'excitabilité
corticale 142, La tDCS est un outil de stimulation facile a utiliser, avec trés
peu d’effets secondaires et permettant des modeles expérimentaux en double
insu contrdlé par placebo grice a ses des modalités de programmation 431,

La tDCS a récemment été utilisée dans le traitement des HAV résistantes
chez des patients souffrant de schizophrénie. En effet, les HAV sont associées
a une hypoactivité du cortex préfrontal et hyperactivité du cortex temporo-
pariétal gauche [#4. Le traitement par tDCS en appliquant I'anode excitatrice
en regard du cortex préfrontal parallelement a la cathode inhibitrice en regard
du cortex temporo-pariétal gauche a permis, dans une étude tDCS contre pla-
cebo de trente patients, une diminution importante des HAV résistantes (en
moyenne diminution de 30 %). Le protocole consistait en deux séances de
20 minutes de tDCS par jour pendant cing jours consécutifs 451,
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Electroconvulsivothérapie

L'électroconvulsivothérapie (ECT) consiste a provoquer une crise convul-
sive par l'application d'une stimulation électrique biphasique a travers
des électrodes placées sur le scalp. LECT apparait en avril 1938 avec Ugo
Cerletti et Lucio Bini. Cerletti est guidé par I'idée que les crises épileptiques
sont un facteur protecteur pour les troubles psychiatriques, notamment la
schizophrénie [3°1. Depuis, de trés nombreux progrés ont été réalisés dans
la mise en place de 'ECT au niveau de l’anesthésie, de la prise en charge
de la douleur, ainsi que différents protocoles de stimulation électrique
permettant d’améliorer 1'efficacité de la technique tout en minimisant les
effets secondaires.

L'ECT est actuellement le traitement antidépresseur le plus efficace et est
indiqué dans la prise en charge de la dépression résistante aux traitements
pharmacologiques et psychothérapeutiques [#¢l. La dépression est associée
a une diminution de la plasticité cérébrale marquée par une diminution
des facteurs trophiques cérébraux, une réduction de la neurogeneése, une
diminution de connexion entre les neurones de I'hippocampe et du cortex
préfrontal et une diminution du volume de ces structures proportionnelle
au nombre d’épisodes dépressifs [+71.

Méme si son mécanisme d’action n’est pas entiérement élucidé, l'effet
antidépresseur de 'ECT stimule la plasticité cérébrale 8], En effet, 'ECT a
été associé a une augmentation des concentrations de facteurs neurotro-
phiques (par exemple, BDNE, NGF, etc.), une croissance cellulaire accélérée,
une augmentation des connexions synaptiques et a modifications de la
concentration de certaines hormones et neuropeptides 471,

Stimulation cérébrale profonde

Comme la TMS et la tDCS, la stimulation cérébrale profonde (notée DBS,
pour Deep Brain Stimulation) utilise une stimulation électrique pour stimuler
la plasticité cérébrale et produire des changements comportementaux. La
différence est que dans la DBS le courant est délivré au travers d’électrodes
implantées dans le cerveau, dont les parametres de stimulation (fréquence,
intensité...) peuvent étre programmeés et optimisés. Les principaux effets
secondaires de cette technique sont ceux liés a l'intervention chirurgi-
cale [501,

La DBS a initialement été développée en neurologie, notamment dans
la maladie de Parkinson, et a ensuite été développée dans des troubles psy-
chiatriques résistants comme les troubles obsessionnels compulsifs, avec
des résultats trés prometteurs (511,

Les mécanismes qui sous-tendent 'efficacité thérapeutique de la DBS ne
sont pas entierement élucidés mais semblent impliquer des modifications
neuroplastiques intenses et durables (521,
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Conclusion

La plasticité cérébrale permet une meilleure compréhension de la phy-
siopathologie des troubles psychiatriques et permet également de mieux
comprendre et donc d’améliorer les traitements de ces troubles. L'étude de
I'implication de la plasticité cérébrale dans les troubles psychiatriques peut
s’observer a plusieurs échelles (du moléculaire au comportemental) et la
recherche dans ce domaine doit maintenant étre réalisée de facon trans-
lationnelle grace a des approches collaboratives incluant des chercheurs
fondamentaux et cliniques. En effet, le concept de plasticité cérébrale
réunit dans un méme systéme plusieurs acteurs apparemment éloignés et
ayant des actions a des échelles microscopique et macroscopique parfois
difficiles a associer 153, De plus, tous les acteurs du systéme nerveux sont
impliqués dans la régulation de la plasticité cérébrale : les genes, tous les
neurotransmetteurs, la substance grise et la substance blanche ; la plas-
ticité cérébrale est impliquée dans les comportements normaux (mémoire,
processus automatiques) et pathologiques (allant de la schizophrénie aux
troubles de personnalité).

En neurosciences et dans les sciences biomédicales en général, I'approche
épistémologique actuelle est qualifiée de réductionniste. Cette approche héri-
tée du deuxiéme précepte de Descartes %4 réduit un systéme complexe en
sous-partie plus simple a comprendre. Cette approche a effectivement été a
'origine de nombreuses découvertes et avancées scientifiques et médicales.

Cependant, les limites de cette méthode pourraient commencer a étre
atteintes 1591, En effet, les neurosciences, mais également les autres dis-
ciplines biomédicales, accumulent des quantités astronomiques de résul-
tats d’expérience, de données d’'imagerie, de génétique, de biologie, de
neuropsychologie, sans pour autant faire le lien entre les différents aspects
d’'un phénomeéne étudié et sans proposer d’approche globale. Nous pou-
vons illustrer ce propos avec I'exemple de la recherche en génétique. Lors
de la mise en place du projet de séquencage complet du génome humain,
D. Koshland expliquait dans I'éditorial de la revue Science que cela aller
permettre de comprendre au maximum : le tout de la nature humaine, et au
minimum : 'essentiel des mécanismes de survenue des maladies [°°].

Une autre approche, évoquant les limites du réductionnisme, se déve-
loppe depuis maintenant plusieurs années. Il s'agit d'une approche glo-
bale qualifiée de science de la complexité. De nombreuses définitions de
la complexité existent, mais classiquement un systeme est dit complexe
quand ses propriétés ne sont pas entierement expliquées par la compréhen-
sion de ses parties [>7]. Ainsi, la complexité s'intéresse aux relations entre le
tout et ses parties et au caracteére holistique d'un probleme. La complexité
comporte certaines propriétés comme 1'émergence, 1'auto-organisation, la
robustesse... et s'aide d’outils mathématiques, informatiques et computa-
tionnels.
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En neurosciences, la plasticité cérébrale — grace a son caractere global,
ses nombreux acteurs biologiques et ses liens avec I’environnement — nous
semble étre une approche intéressante du point de vue de la science des sys-
témes complexes [°8]. Tl pourrait ainsi étre intéressant d’aborder le concept
de plasticité cérébrale sous 'angle de la complexité, ce qui pourrait nous
permettre de mieux appréhender la maniere dont ’environnement modifie
le tissu cérébral. Cette approche globale et novatrice permettrait une meil-
leure compréhension des troubles neuropsychiatriques et d’imaginer de
nouvelles stratégies thérapeutiques notamment grace a des études couplant
différentes techniques comme la génétique, 1'épigénétique et l'imagerie
cérébrale, ainsi que des outils mathématiques, informatiques et computa-
tionnels inspirés du champ des systémes complexes. Ces approches inté-
grées commencent a se développer aujourd’hui et nous semblent constituer
les véritables enjeux de la recherche en neurosciences et en psychiatrie
aujourd’hui.
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" 10 fducation thérapeutique
en psychiatrie

Y. Quintilla

Histoire des concepts

Définition

La définition de l’éducation thérapeutique retenue actuellement a été
proposée par 'OMS en 1996 dans le rapport Therapeutic patient education :
Continuing education programmes for health care providers in the field of preven-
tion of chronique disease. D’apres celui-ci, ’éducation thérapeutique « vise
a aider les patients a acquérir ou maintenir les compétences dont ils ont
besoin pour gérer au mieux leur vie avec une maladie chronique ».

La définition ne s’arréte pas la et précise les objectifs et les modalités de mise
en place comme suit : « Elle fait partie intégrante et de facon permanente de la
prise en charge du patient. Elle comprend des activités organisées, y compris un
soutien psychosocial, congues pour rendre les patients conscients et informés
de leur maladie, des soins, de I'organisation et des procédures hospitaliéres,
et des comportements liés a la santé et a la maladie. Ceci a pour but de les
aider (ainsi que leurs familles) a comprendre leur maladie et leur traitement, a
collaborer ensemble et a assumer leurs responsabilités dans leur propre prise en
charge, dans le but de les aider a maintenir et améliorer leur qualité de vie. »

On peut résumer cette définition par la volonté de faire prendre
conscience, d'informer et de donner des compétences pour une autonomie
de gestion collaborative de la maladie chronique par des activités structu-
rées et spécifiques intégrées aux soins courants en vue d'une amélioration
de la qualité de vie du patient [, Pour la résumer en quatre mots : Maladie
chronique, Compétences, Autonomie, Qualité de vie.

Développement de I'éducation thérapeutique

L'éducation thérapeutique du patient existe sans doute depuis toujours tant
elle est implicite dans la notion de soin. Sa mise en valeur s’est jouée a
plusieurs niveaux.

Le premier a été la théorisation des systémes éducatifs et d’apprentissages
de I’Antiquité grecque au siecle des lumieres.

Le deuxieme mouvement s’est fait avec I’émancipation du malade et son
autonomisation au sein de la relation médecin malade qui a beaucoup évo-
lué ses dernieres décennies.

Thérapeutiques en psychiatrie
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Un troisieme mouvement est I« apparition » du concept de maladie chro-
nique. Bien que les maladies infectieuses liées aux grandes épidémies aient
bénéficié de politique d’éducation a 'hygiéne par des politiques de santé
publique, le virage des maladies chroniques a ’aube du Xx¢ siécle a mobilisé
soignants et soignés pour développer cette part du soin nécessaire. La prise
en charge insulinique du patient diabétique a été précurseur et motrice de
cette révolution.

Une date fait référence, il s’agit de 'année 1972, ot une femme médecin,
Leona Miller, a pu mettre en évidence l'efficacité d’une éducation thérapeu-
tique du patient diabétique dans les milieux défavorisés de Los Angeles par
un « transfert de compétences ».

En 1975, en Europe et plus exactement en Suisse est créée la premiere
unité d’enseignement du diabete.

Peu a peu, ces pratiques se sont répandues et des unités spécialisées se
sont développées.

En 1996, le rapport de I'OMS inscrit I'éducation thérapeutique comme
élément fondateur des politiques de santé publique a 1’échelle mondiale.

En France, elle apparait explicitement dans le plan pour 'amélioration
de la qualité de vie des personnes atteintes de maladies chroniques en
avril 2007. En juin 2007, la Haute Autorité de Santé édite un guide métho-
dologique! puis, en 2008, un rapport intitulé Pour une politique nationale
d’éducation thérapeutique du patient>.

En juin 2009, le manuel V2010 de certification des établissements de
santé confirme que l'éducation thérapeutique du patient fait partie des
criteres de certification.

Dans un second temps, les organismes de formation continue dévelop-
pent des formations de plus en plus prisées.

En 2009, on assiste a un tournant avec l'intégration de 1'éducation théra-
peutique du patient dans le Code de la santé publique par l'intermédiaire
de la loi HPST.

Les compétences nécessaires pour délivrer une éducation thérapeu-
tique du patient viennent d’étre redéfinies et précisées par le décret
n° 2013-449 du 31 mai 2013 et l'arrété du 31 mai 2013.

Fondements théoriques

Les théories de I'éducation

Dans cette premiere section, nous évoquons les principaux postulats de
I'éducation. L'intérét est de comprendre 1'évolution conceptuelle qui a
mené de 1'éducation a 1'éducation thérapeutique.

1. http://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/etp_-_guide_
version_finale_2_pdf.pdf
2. http://www.sante.gouv.fr/IMG/pdf/rapport_therapeutique_du_patient.pdf
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Postulats pédagogiques

On distingue quatre types d’approches pédagogiques [2|. La premiére vise la
transmission de contenu de maniere unidirectionnelle et quelque peu pas-
sive. La seconde s’appuie sur I'échange entre enseignants et apprenants. La
troisiéme sur I'engagement des étudiants dans une démarche d’apprentis-
sage. La derniére favorise l'autonomie des étudiants dans leur apprentis-
sage. Cette derniere est une pédagogie active et se fonde sur trois criteres :
e susciter 'envie d’apprendre ;

e la mise en place d'un cadre ;

e la présence d’'un tuteur.

Postulats psychologiques

Béhaviorisme

Sur le plan cognitif, on peut aborder deux angles différents. Tout d’abord,
au niveau des postulats fondamentaux de 'apprentissage, le béhaviorisme,
développé par Pavlov, a été une des premieres théories sur I'apprentissage a
l'aube de la psychologie moderne *l. Son postulat est que ’apprentissage
a un fondement biologique qui se traduit dans sa maniere la plus simple
par le conditionnement répondant. Plus tard, Watson va affiner ce postulat
en introduisant la théorie du modelage qui dit que les connaissances d'un
sujet ne découlent que du modelage qu'il a recu par des stimulus externes.
Skinner ajoutera les concepts de renforcement des comportements, tandis
que Tolman tentera d'édulcorer ce déterminisme en soulignant la néces-
sité de laisser des plages d’apprentissage libérées de contraintes, du moins
artificielles.

Cognitivisme

Dans un second temps, les théories cognitives apparaissent sous I'impul-
sion de Piaget. Pour lui, la connaissance se construit grace au processus
d’équilibration des structures cognitives, en réponse aux sollicitations et
aux contraintes de I’environnement. Ce processus d’'équilibre des structures
cognitives est un parallele incessant entre assimilation des connaissances et
accommodation au style cognitif de celui qui apprend. Ce postulat fonda-
mental donne naissance au constructivisme qui s’enrichira avec Vygostky
d’une dimension sociale soulignant I'intérét du tuteur comme médiateur de
I'apprentissage. Ces travaux ont aussi inspiré Bruner qui soutient que, pour
qu'il y ait un réel apprentissage, il faut que 1’éléve participe activement et
puisse non seulement recevoir les informations mais aussi les interpréter
et se les approprier pour pouvoir les utiliser.

Objectifs de I'éducation thérapeutique

L'éducation thérapeutique travaille a l'acquisition et au maintien des
compétences. Deux compétences se présentent comme fondamentales,
les compétences d’« auto-soins » et d’adaptation. Leur mise en place dans
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I'éducation thérapeutique est prioritaire mais leur acquisition doit se faire
selon les besoins spécifiques de chaque patient et avec souplesse 4],

Objectifs des patients

Auto-soins

Les compétences d’auto-soins sont définies comme les décisions que le
patient prend avec 'intention de modifier I’effet de la maladie sur sa santé.
La Haute Autorité de Santé (HAS) en distingue certaines comme particulie-
rement importantes.

Compétences d’auto-soins

¢ Soulager les symptomes.

e Prendre en compte les résultats d’une auto-surveillance, d'une auto-mesure.
¢ Adapter des doses de médicaments, initier un auto-traitement.

¢ Réaliser des gestes techniques et des soins.

¢ Mettre en ceuvre des modifications de mode de vie.

e Prévenir des complications évitables.

¢ Faire face aux problémes occasionnés par la maladie.

e Impliquer son entourage dans la gestion de la maladie, des traitements et
des répercussions qui en découlent.

Adaptation

Les compétences d’adaptation correspondent a « des compétences person-
nelles et interpersonnelles, cognitives et physiques qui permettent a des indi-
vidus de maitriser et de diriger leur existence, d’acquérir la capacité a vivre
dans leur environnement et de modifier celui-ci ». Elles reposent, avant tout,
sur le développement de la capacité a agir du patient et sur le développement
de l'autodétermination. Les compétences d’adaptation souvent rapportées a
des compétences psychosociales recouvrent les dimensions qui suivent.

Compétences d’'adaptation

e Se connaitre soi-méme.

e Avoir confiance en soi.

e Savoir gérer ses émotions et maitriser son stress.

¢ Développer un raisonnement créatif et une réflexion critique.

e Développer des compétences en matiere de communication et de relations
interpersonnelles.

¢ Prendre des décisions et résoudre un probléme.

o Se fixer des buts a atteindre et faire des choix.

e S'observer, s'évaluer et se renforcer.
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Objectifs des soignants

La délivrance de I'éducation thérapeutique doit étre faite par des profes-
sionnels formés. Cette prise en charge doit étre pluridisciplinaire et chacun
des intervenants doit avoir acquis quelques compétences fondamentales.

Compétences relationnelles

Les compétences relationnelles sont des capacités primordiales a 1’ani-
mation d'un groupe d’éducation thérapeutique. Trop souvent, les profes-
sionnels, formés techniquement, n’ont pas de formation spécifique. Ces
compétences définies par la Haute Autorité de Santé permettent de :

e communiquer de maniéere empathique ;

e recourir a I’écoute active ;

e choisir des mots adaptés ;

e reconnaitre les ressources et les difficultés d’apprentissage ;

e permettre au patient de prendre une place plus active au niveau des déci-
sions qui concernent sa santé, ses soins personnels et ses apprentissages ;

e soutenir la motivation du patient tout au long de la prise en charge de la
maladie chronique.

Compétences pédagogiques et d’animation

Les compétences pédagogiques font partie intégrante de 1'éducation théra-
peutique. Ces compétences ne peuvent étre acquises que lors de formations
dédiées. Elles conditionnent la réussite du programme d’'éducation théra-
peutique. Pour cela, il faut choisir et utiliser de maniere adéquate des tech-
niques et des outils pédagogiques qui facilitent et soutiennent I'acquisition de
compétences d’auto-soins et d’adaptation. Il faut aussi prendre en compte les
besoins et la diversité des patients lors des séances d’éducation thérapeutique.

Compétences méthodologiques et organisationnelles

L'évaluation des compétences et de 'efficacité fait partie d'un programme
d’éducation thérapeutique. Dés la conception du programme, des évalua-
tions initiales et finales des patients doivent étre mises en place mais aussi
du programme en lui-méme. Les programmes d’éducation thérapeutique
doivent suivre des cahiers des charges détaillés.

Sur le plan organisationnel, la coordination des différents services et
intervenants est le principal frein a la mise en place de ces programmes
pluridisciplinaires. C’est pour cela qu'il faut des programmes précis avec
un engagement de chaque intervenant a respecter son cahier des charges.
Chaque manquement est une prise de risque dans le maintien de I’adhésion
du patient a ces programmes.

Compétences biomédicales et de soins

Ces compétences relevent du bon sens dans le choix des professionnels
impliqués dans la mise en place des programmes d’éducation thérapeu-
tique. Il faut s’appuyer sur des professionnels formés et compétents dans
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leur domaine mais capables aussi d'une certaine transdisciplinarité. Ils
doivent avoir une connaissance de la maladie chronique et de la stratégie
de prise en charge thérapeutique concernées. Au-dela de ces compétences
spécifiques, le soignant doit pouvoir reconnaitre les troubles psychiques et
les situations de vulnérabilité psychologique ou sociale.

Mise en place

Prendre l'initiative

La mise en place d'un programme d’éducation thérapeutique repose sur
une équipe pluridisciplinaire de professionnels motivés et expérimentés.
Cette équipe doit respecter quelques régles qui conditionnent la réussite :
e le programme doit étre rédigé par un groupe multidisciplinaire compre-
nant des usagers ;
e il doit étre réalisé selon une méthode explicite et transparente ;
e sa construction repose sur des bases scientifiquement fondées et faisant
consensus ;
e il doit étre enrichi par des retours d’expériences des patients et de leurs
proches.

C’est seulement a ces conditions que prendre l'initiative d'un programme
d’éducation thérapeutique se révélera pertinent.

Valider les fondements

Les programmes d’éducation thérapeutique sont au carrefour de plusieurs
disciplines. IIs mélent le champ des sciences brutes, des sciences médi-
cales et des sciences humaines. Un programme doit s'inscrire et inscrire
les professionnels dans une vision commune respectant I’éthique du soin.
Quelques notions sont fondamentales comme le respect de la personne
et de sa dignité, plus particuliérement dans la gestion de son autonomie.
Le statut socioéconomique, le niveau culturel et d’éducation ne doivent
pas étre discriminants. L'accessibilité est souvent une des limites des pro-
grammes d’éducation thérapeutique.

Les professionnels doivent rester centrés sur le patient, repérer ses acqui-
sitions, étre a I'écoute de ses difficultés, plus particulierement aux répercus-
sions sur le plan émotionnel et relationnel de sa maladie. Il doit exister une
vraie relation collaborative et d’échange sur le programme, les acquis et
les difficultés rencontrées nécessitant une remise en question constante du
patient et du soignant. Le patient est au centre du programme et joue un
role décisif dans la mise en place du programme d’éducation thérapeutique
autour de lui.

Définir un format

Il n'existe pas un format défini mais en fait une série de questions a se
poser afin de mettre en place des formats adaptables a chaque patient mais
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aussi adaptables dans le temps aux différentes modalités d’acquisition des
contenus et de leur gestion par les patients. Lors de la constitution d'un
programme d’éducation thérapeutique, les points suivants doivent obliga-
toirement avoir recu une réponse définie et structurée.

¢ But du programme d'éducation thérapeutique.

¢ Population concernée par le programme.

e Compétences d'auto-soins et d'adaptation a acquérir.

e Contenu du programme d'éducation thérapeutique.

¢ Adaptations possibles au sein du programme.

e Professionnels de santé concernés.

¢ Modalités de coordination de tous les professionnels impliqués.

¢ Planification et organisation des séances et des offres d'éducation thérapeutique.
e Modalités d'évaluation individuelle des acquisitions et des changements
chez le patient.

Respecter les critéres de qualité

Ces criteres de qualité ont été proposés par I'OMS et résument des axiomes
dont on ne peut déroger dans la mise en place d'un programme. Tout
d’abord, il faut étre centré sur le patient. Cet axiome est le postulat fon-
damental. Les professionnels doivent proposer aux patients un contenu
scientifiquement fondé que ce soit pour les parties médicales mais aussi
éducatives et pédagogiques. Le programme d’éducation thérapeutique doit
faire partie intégrante de la prise en charge comme un processus permanent
de soin adapté a I'évolution de la maladie et au mode de vie du patient. 11
s’agit de réaliser une co-construction dans la temporalité du patient, de ses
besoins, de ses difficultés et de ses demandes. Pour cela, ’évaluation doit
étre objective mais aussi subjective avec des critéeres quantitatifs et qualita-
tifs. L'accessibilité est un enjeu majeur car, a la fois dans le temps et dans la
géographie, elle est souvent un facteur limitant qui met en jeu la réussite
d'un programme. Il est utile de s’appuyer sur un réseau tel que ceux mis en
place par les dernieres politiques de santé publique. Tous ces axiomes doi-
vent pouvoir bénéficier d'une évaluation qui doit étre menée et rapportée
a chaque étape du programme pour permettre un ajustement des principes
et des contenus.

Sélectionner des ressources éducatives

Ces ressources éducatives sont de plusieurs ordres. Il y a bien évidem-
ment les ressources humaines. Cela signifie que les professionnels doi-
vent étre formés aux techniques pédagogiques et maitriser les outils
pédagogiques.
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Les techniques pédagogiques sont 1'objet d'une littérature abondante. Les
principales techniques utilisées sont I'exposé interactif, I’analyse de situa-
tion, la simulation ou le jeu de role. Le choix de l'une ou l'autre de ces
techniques dépend du public et du contenu a transmettre.

Ces techniques doivent s’appuyer sur des outils pédagogiques efficaces
et fiables. Ces outils sont souvent fabriqués de maniere standard mais ils
doivent en fait etre spécifiques a chaque atelier voire a chaque patient. Il
est important qu’ils puissent étre évolutifs. Les supports classiques sont
informatifs, comme les présentations, les brochures ou affiches, mais les
plus efficaces sont interactifs, comme les jeux ou les supports multimédias.
On peut faciliter I'interactivité des supports informatifs en les faisant co-
construire par les patients et les professionnels.

C’est ici que l'utilisation d'un serious game prend tout son sens, tant cet
outil permet l'interaction et peut étre modulé par le patient, ses attentes et
ses compétences.

Evaluer

L'évaluation fait partie intégrante d'un programme d’éducation thé-
rapeutique pour différentes raisons. La premiere est que c’est elle qui
permettra de définir les attentes des patients lors du diagnostic éduca-
tif. C’est elle aussi qui permettra d’évaluer les compétences acquises et
donc l'efficacité d’un programme. Cette mesure de l'efficacité permet
d’inscrire 1’éducation thérapeutique dans le paradigme de l'Evidence-
Based Medicine essentielle pour promouvoir l'utilité d'un outil et au-
dela I’amélioration du service médical rendu si cher aux politiques de
santé publique. L'évaluation est donc double, a la fois sur les processus
et sur l'efficacité de la mise en place du programme d’éducation théra-
peutique.

Les criteres d’évaluation des processus reprennent souvent les notions
évoquées plus haut dans la mise en place d'un programme en vue de
I'acquisition de compétences.

Pour l'efficacité, c’est dans son sens le plus large qu’elle peut étre évaluée.
Ci-dessous quelques exemples de facteurs qui peuvent mesurer 1'efficacité
d'un programme :
¢ ]a maladie et les comorbidités associées ;

e le patient et la gravité de la maladie, son niveau d’autonomie, son adhé-
sion au traitement ;

e les professionnels de santé, leur disponibilité, leurs compétences, leurs
pratiques ;

e le systeme de soins et son offre d’éducation thérapeutique ;

¢ les recommandations de bonnes pratiques ;

e le contexte socio-économique et l'accessibilité du patient aux pro-
grammes d’éducation thérapeutique.
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Applications cliniques en psychiatrie

Généralités

Pourquoi ?

L’éducation thérapeutique en psychiatrie est une discipline et un champ de
recherche relativement récents. Les premieres impulsions émanent des Anglo-
Saxons, relayés tres vite par les francophones, notamment d’Amérique du Nord.
Néanmoins, le nombre de programmes disponibles reste faible, la proportion
de programmes validés étant infime. Pourtant I'éducation thérapeutique a une
importance capitale dans la prise en charge en améliorant la qualité de vie des
patients. Les principaux leviers d'un traitement d’éducation thérapeutique
sont une meilleure alliance thérapeutique, une meilleure observance vis-a-vis
du traitement pharmacologique et du suivi médical. Mais aussi une meilleure
capacité a demander de I'aide et un repérage des prodromes des rechutes. Au-
dela de ces considérations, on retrouve certains avantages a mettre en place un
programme d’éducation thérapeutique. Il faut insister sur quatre mécanismes a
I'ceuvre de maniére implicite dans ces programmes de groupes :

e la participation, concept intrinseque, est en fait une vraie démarche active
de la part du patient. Par sa participation, il va s’engager dans la prise en
charge de sa maladie. C’est a la fois un acte de prise de conscience mais aussi
un réinvestissement dans un concept proche de la maladie-métier introduit
par la sociologue Claudine Herzlich [ ;

e la cohésion au sein du groupe est aussi un concept fort. Il permet des pro-
cessus d'identification mais aussi de soutien. Le sentiment d’appartenance
renforce 'identité du malade. Cela permet de renforcer les liens sociaux qui
sont souvent diminués chez les patients souffrant de maladie chronique ;

¢ le modelage est sans doute le plus intéressant. Apres les processus d'iden-
tification qui vont permettre aux patients de se projeter dans le vécu des
autres, il va se créer une co-construction de stratégie de coping face a la mala-
die. On assiste souvent a un chapeautage des « juniors » par des patients
« seniors » dans la gestion de la maladie. Il est important de signaler que le
statut de junior et senior ne dépend pas de I’age mais souvent du stade de
la maladie, du vécu et de la gestion de son autonomie ;

¢ «lamise sur de bons rails » définie par Colom et Vieta (] traduit le fait que ces
programmes insufflent une nouvelle dynamique au patient dans son rapport
a la maladie. Cette période est propice a 'acquisition et aux changements de
certains comportements en vue d'une meilleure gestion des troubles.

Comment ?

En théorie

Comme on l'a vu précédemment, I'éducation thérapeutique a pour but
d’aider le patient a acquérir des compétences en vue d'une gestion autono-
misée de sa maladie. On distingue trois niveaux de mécanismes d’action.
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Le premier niveau représente les mécanismes élémentaires qui consti-
tuent des objectifs partiels : conscience de la maladie, détection précoce des
symptomes prodromiques et observance du traitement. Ce sont eux qui ont
le plus de poids dans l'efficacité d’'un programme.

Le deuxiéme niveau recouvre quatre mécanismes dits désirables qui
ne peuvent étre acquis qu’apreés avoir acquis les mécanismes de premier
niveau : controler le stress, éviter l'usage et 1'abus de toxiques, obtenir la
régularité du style de vie et prévenir les conduites suicidaires.

Le troisieme niveau regroupe des objectifs d’excellence thérapeutique. Ils
ne sont pas essentiels en soi mais ils vont permettre une meilleure consoli-
dation des acquis des premier et deuxieéme niveaux et permettre au patient
d’améliorer son fonctionnement. Il s’agit de ’augmentation des connais-
sances et des capacités de gestion des conséquences psychosociales engen-
drées par les épisodes passés et futurs, de I'amélioration de 'activité sociale
et interpersonnelle entre les épisodes, de la lutte contre les symptdmes
résiduels subsyndromiques et de ’amélioration du bien-étre mais aussi de
la qualité de vie.

Ces différents niveaux de mécanismes et d'objectifs vont permettre une
progression du patient dans la gestion autonomisée de sa maladie lui per-
mettant ainsi d’améliorer sa qualité de vie ressentie.

En pratique

De maniere plus pratique, il faut se demander comment mettre en place
tous ces fondements théoriques. Avant de passer aux exemples, abordons
quelques notions importantes. L'éducation thérapeutique se fait générale-
ment en groupe, dans des salles dédiées par des équipes de professionnels
multidisciplinaires et qualifiés. Ces seules recommandations sont source
d’innombrables difficultés et nécessitent une logistique implacable. La
réflexion pratique ne se limite pas aux aspects logistiques et ne doit pas étre
vue seulement sous I'angle des professionnels, au risque d’installer des biais.

A qui proposer le programme d’éducation thérapeutique ?

Cette question est cruciale. Il parait entendu qu'un programme de psychoé-
ducation s’adresse a un profil de trouble particulier défini. Cela peut étre
une pathologie spécifique (schizophrénie, trouble bipolaire) mais aussi a un
trouble dit transversal comme 1'obésité ou la dépendance a des substances.
Il faut que ce profil soit prédéfini par le cahier des charges du programme
d’éducation thérapeutique. Les patients doivent répondre en tout point a
ce cahier des charges au risque de mettre en péril la cohésion du groupe, un
des moteurs de I'avancement des programmes.

A quel moment de la maladie faut-il proposer le programme ?

Tout le monde a bien conscience qu’il y a un monde entre un patient en
surpoids et un patient souffrant d’obésité morbide. Que dire d'un patient
bipolaire en phase dépressive par rapport a ce méme patient en phase



Education thérapeutique en psychiatrie 287

maniaque. Il faut donc qu'il y ait une certaine cohérence dans le groupe
de patients qui suit ce programme. Certes, on ne peut prévoir I'évolutivité
d'une pathologie, mais on peut s’en prévenir en choisissant par exemple
des patients euthymiques ou des patients au méme stade évolutif d'une
maladie. Il est néanmoins nécessaire d’édulcorer ces propos car la pluralité
des états au sein des groupes d’éducation thérapeutique permet des proces-
sus d'identification améliorant les stratégies de coping ultérieures.

Comme nous 'avons vu, les programmes d’éducation thérapeutique sont
le plus souvent con¢us comme des programmes de groupes, et cela pour
augmenter la richesse de leur contenu, leur interactivité. Idéalement, le
nombre de patients recommandé est d'une dizaine de personnes. Ce nom-
bre est bien entendu modulable selon les possibilités mais il faut garder
a l'esprit que des groupes trop grands se transforment souvent en grande
messe informative. Il faut aussi prendre en compte que I'abandon moyen
est de 25 %, portant le nombre de personnes initial idéal autour de douze.

Pour les séances a proprement parler, la durée recommandée par les
principaux programmes d’'éducation thérapeutique est de 60 a 90 minutes.
Faire se déplacer un patient pour moins de temps est difficile et une durée
supérieure dépasse souvent les capacités attentionnelles de chacun. Le plus
souvent, I'organisation de ce temps imparti se répartit entre un temps de
feedback pour récupérer les impressions et les questions ayant trait aux
séances précédentes, un temps d’éducation thérapeutique propre occupant
la majorité de la séance, puis un temps libre a la fin de la séance pour éclair-
cir les zones d’ombre et ouvrir les débats.

Le nombre de séances peut étre trés variable selon les programmes. Un
paradigme se dégage tout de méme autour d'une fréquence d'une a deux
séances hebdomadaires sur une durée de plusieurs mois.

Le Bipolar Disorder Program

Le Bipolar Disorder Program, proposé par Frances Colom et Eduard Vieta dans
les années 2000 [], s’est peu a peu imposé comme le gold standard dans le
trouble bipolaire. L'intérét, la force de ce programme est double.

Premierement, le programme a été construit sur des données scientifiques
par une équipe pluridisciplinaire. Le programme s’étale sur six mois au
cours de vingt et une séances. Cette durée permet de renforcer les compé-
tences de cohésion, modelage et « mise sur de bons rails » que nous avons
développées plus haut.

Deuxiémement, les auteurs et leurs équipes se sont donné les moyens de
mener des études de validation solides 18l. Pour cela, ils ont su dégager des
variables significatives sur le plan quantitatif et qualitatif.

Pour ce programme, 1'objectif principal est d’améliorer la qualité de vie.
Cela passe par une diminution du nombre de rechutes thymiques. En effet,
dans le trouble bipolaire, le maintien de 'euthymie s’avere primordial. Les
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rechutes sont a l'origine d'une aggravation des déficits (cognitifs), mais
aussi d'une nouvelle rupture socioprofessionnelle. Ce sont finalement ces
éléments qui impactent le plus le patient sur le long terme car ils aboutis-
sent a une désocialisation et une diminution du niveau de vie. Ces troubles
impactent aussi les politiques de santé publique par les cofits qu’ils engen-
drent en termes de jours d’hospitalisation mais aussi de nombre de jours
non travaillés 1.

Premiére partie

La premiére partie regroupe plusieurs séances autour de la prise de conscience
de la maladie bipolaire mais aussi de ses bases neurophysiologiques. Les
auteurs soulignent l'importance de ces séances car elles conditionnent
le déroulement de la suite du programme mais aussi parce qu’elles levent le
voile sur des informations souvent méconnues par les patients. Au-dela, elles
inscrivent la psychoéducation comme complément a la pharmacothérapie
(et non substitution) et renforce I'alliance thérapeutique.

Séance 1 : Introduction

L'objectif de cette premiére séance est de définir le cadre. Cette séance a
toute son importance car elle pose les premiers jalons de l'alliance théra-
peutique et, plus loin, de la cohésion du groupe.

Le premier temps consiste a se présenter et a présenter le programme.
Certaines regles doivent étre énoncées de suite. La confidentialité est assu-
rée aux patients, elle concerne les thérapeutes mais aussi les patients. Pour
le bon déroulement, chacun s’engage a faire acte de présence et de ponc-
tualité. Dans ce domaine, c’est plus souvent les thérapeutes qui font défaut
et qui doivent s’astreindre a montrer I’exemple. Au sein du groupe, le res-
pect sera la valeur fondamentale sans qu'il n'y ait d’interdit particulier.
On demande aux patients une participation active. Dans les dynamiques
de groupe, chacun prend vite une place que les thérapeutes vont devoir
s’évertuer a casser (stimuler les timides, inhiber les patients moteurs).

Séance 2 : Qu’est-ce que la maladie bipolaire ?

L'objectif de cette séance est avant tout de rompre avec les idées recues
sur le trouble bipolaire. Les auteurs signalent que les soignants ont trop
souvent l'impression que leurs connaissances et leur vision de la maladie
sont une vision partagée par tous. Ils s’apercoivent bien vite que de nom-
breuses zones d’ombre interrogent les patients et que certains mythes ont
la vie dure.

La séance commence par un feedback de la premiere séance avec une
reprise des regles fondamentales. Les présentations sont a nouveau faites
mais de maniere plus succincte. Ensuite sont présentés ce qui est considéré
comme les dix mensonges concernant le trouble bipolaire.

A la suite du débat provoqué par la présentation de ces idées recues,
une information est délivrée sur les bases neurophysiologiques du trouble
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Dix mensonges & propos du trouble bipolaire

e C'est une invention des médecins.

e C'est une maladie qui ne touche que les pays occidentaux.
¢ (C'est une maladie qui n'existe que depuis le xxe siécle.

¢ Seuls les imbéciles en souffrent.

¢ (C'est une maladie contagieuse.

e La psychanalyse et I'homéopathie sont de bons remédes.
e C'est un don divin.

¢ On se la provoque soi-méme.

¢ On peut la contréler sans traitement pharmacologique.

¢ (C'est une maladie invalidante.

bipolaire. Ce choix partisan est justifié par les auteurs pour deux raisons.
La premiére est que l'abord scientifique permet de « déstigmatiser » la
maladie et les malades. En comprenant un aspect quelque peu méca-
nique de leur trouble, cela leur permet de s’identifier a des maladies qu'ils
connaissent déja comme le diabete qui est souvent cité en exemple. La
deuxiéme raison de ce parti pris neurophysiologique est que cela simplifie
I'information délivrée tant les mécanismes mis en jeu par les modeles
cognitivo-comportementalistes et psychanalytiques par exemple, peuvent
étre complexes.

Séance 3 : Facteurs étiologiques et déclenchants

L'objectif de cette séance est, dans un premier temps, de faire la différence
entre facteurs étiologiques et facteurs déclenchants. Les facteurs étiolo-
giques sont biologiques et non controlables. Cette notion permet de décul-
pabiliser le patient dans I'apparition de sa maladie et de lever une certaine
part de pensée magique (« Si je n'avais pas été méchant, je n’aurais pas eu
cette maladie... »). Les facteurs déclenchants peuvent étre biologiques mais
aussi environnementaux. Cette derniere notion permet de responsabiliser
les patients dans la gestion de leur maladie. C'est la premiere étape vers une
autonomisation du malade.

Lors du déroulement de cette séance, de nombreuses réticences apparais-
sent mais aussi un éclairage insoupconné pour les patients. C’est souvent
I'occasion de revenir sur le passé et de faire des liens avec le déclenchement
de certains épisodes maniaques ou dépressifs.

Séance 4 : La manie et ’hypomanie

Cette séance est la premiere d'une série portant sur les symptomes. Il est
intéressant de voir a nouveau a quel point les patients connaissent mal les
symptomes de leur maladie et se fixent souvent sur un ou deux symptomes
qui les ont marqués ou que leurs médecins n’ont eu de cesse de leur rappe-
ler. Les épisodes maniaques sont souvent, du moins au début, une période
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faste pour les patients. 'augmentation de 1’énergie aboutit a de nouvelles
relations amicales ou sentimentales. Les performances sont accrues au
travail pouvant aller jusqu’a une promotion. Cette prise de conscience que
ces renforcateurs narcissiques étaient dus en partie a la maladie est un deuil
difficile a faire pour les patients. Il faut bien revenir sur ’enchainement des
événements qui aboutissent souvent a des conséquences néfastes, que ce
soit dans la vie quotidienne mais aussi sur le plan médical. Dans cette partie
sur les symptomes, la principale source d’information vient des patients. Il
faut donc favoriser le dialogue. On assiste vite a des effets d’identification
et de cohésion. Cette séance est aussi celle ou apparaissent les premieres
résistances. Il est important d’insister sur les conséquences néfastes de cette
augmentation d’énergie.

Séance 5 : La dépression et les épisodes mixtes

Contrairement a la séance précédente, cette séance sur les symptomes
dépressifs ne réveille pas chez les patients de souvenirs positifs. Tous
ont souffert de ces périodes de tristesse ou l'apathie domine. La aussi
reprendre la totalité des symptomes permet de mieux comprendre cette
période trouble. Les épisodes dépressifs bénéficient d'une plus grande
meédiatisation mais aussi d'une moins grande stigmatisation. Ainsi, la
parole des patients se libére plus mais la pauvreté des affects et du vécu
liés a cette période stérilise souvent les débats. Il est important de revenir
sur les ruminations anxieuses et dépressives pour souligner leur caractere
inadapté. C’est 'occasion de revenir aussi sur le vécu de l'entourage et
des réflexions de I'entourage comme « Allez, bouge-toi » ou « Tu es un
flemmard ». Ce moment est aussi celui de déculpabiliser le patient par
rapport a ses comportements apragmatiques. De la méme maniere qu'il
est difficile de faire remonter le vécu psychotique d'un patient lors d'une
phase maniaque, il est rare que les idées suicidaires apparues a cette période
soient spontanément évoquées par les patients. Il est du devoir des théra-
peutes de décomplexer le discours en abordant explicitement ce sujet.

Séance 6 : Evolution et pronostic

Le réel objectif de cette séance est d’'introduire la notion de chronicité.
Cette derniére est une composante majeure du programme. En effet, le
patient doit se rendre compte que sa maladie n’est pas une succession d’évé-
nements mais un continuum ponctué d’événements aigus. Bien que les
patients en prennent facilement conscience, il est bien plus dur de leur faire
accepter. Il y a un outil de choix qui doit aider les patients et les thérapeutes
a travailler : le diagramme de 'humeur permet aux patients de prendre
conscience des différentes phases par lesquelles ils sont passés et d’établir
un feedback sur les troubles par lesquels ils sont passés. Cet outil une fois
construit permettra au thérapeute de s’appuyer sur le vécu du patient pour
expliciter le caractére chronique du trouble bipolaire.
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Deuxiéme partie

La premiere partie a été consacrée a un travail de prise de conscience des
troubles conjugué a un travail de décryptage des faits et des mécanismes
de la maladie. Cette deuxiéme partie va s'intéresser aux traitements et plus
particulierement a 'adhésion aux traitements. L'observance thérapeutique
est la pierre angulaire de la gestion de la maladie. C’est souvent une obser-
vance partielle qui est a 1'origine des décompensations et des hospitalisa-
tions. Les derniéres séances seront plus orientées vers un aspect pratique de
la gestion du traitement, notamment lors de la grossesse.

Séance 7 : Les thymorégulateurs

Dans cette séance, il faut articuler les mécanismes physiopathologiques de la
maladie abordés dans la premiére partie avec les mécanismes neurophysio-
logiques des traitements thymorégulateurs. Dans cette séance, le thérapeute
est confronté a la diversité des traitements de chacun des patients mais
aussi des différents traitements recus au cours de leur maladie. Pour chaque
patient et pour chaque traitement les expériences et les avis divergent. Il est
important de se référer autant que possible aux bases physiologiques et de
ne pas rentrer dans les ressentis individuels. En revanche, il faut aborder,
expliciter et échanger autour des effets secondaires. Ces derniers sont inhé-
rents a tout traitement et sont la principale cause de non-observance.

Séances 8, 9 et 10 : Les anti-maniaques, les antidépresseurs

et la gestion des taux plasmatiques

Nous regroupons ces séances en un seul commentaire. Il faut aborder dans
ces séances plus spécifiquement chaque type de traitement, leurs indica-
tions et leurs effets. Nous allons en profiter ici pour décrire les différents
types d’observance mis en exergue par Colom et Vieta.

Types d’observance

¢ Colom et Vieta distinguent tout d'abord la mauvaise observance absolue, se
rapportant au patient qui néglige totalement son traitement. Le principal fac-
teur en jeu est souvent un défaut de conscience de la maladie ou plutét un déni.
¢ |l'y a ensuite I'observance partielle sélective ou le patient accepte les traite-
ments de crise mais refuse tout ou partie du traitement prophylactique.

¢ L'observance intermittente est celle qui est la plus fréquente et sans doute la
plus dangereuse car le patient pense qu'il se soigne alors que toute prise ratée
d'un traitement prophylactique entraine un fort risque de rechute.

* L'observance tardive est souvent celle consécutive a un travail d'éducation
thérapeutique de qualité. C'est en tout cas le but recherché.

¢ La mauvaise observance tardive est celle qui fait suite a I'apparition d'ef-
fets secondaires ou d'une certaine baisse de vigilance du patient une fois sa
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maladie stabilisée. Le travail des soignants va étre de prévenir I'apparition d'un
tel comportement. C'est un travail de tous les instants.

¢ L'abus est un comportement tout aussi néfaste chez un patient qui souhaite
se « débarrasser » de sa maladie. C'est un comportement qui signe une mau-
vaise conscience et connaissance de la maladie. Le danger d'un tel comporte-
ment est grand tant les thymorégulateurs peuvent se révéler toxiques a haute
dose.

¢ Enfin, la mauvaise observance comportementale est un concept fin, trop peu
souvent signalé aux patients. Il ne s'agit pas seulement de bien prendre son
traitement mais aussi d'acquérir une certaine hygiéne de vie qui permettra
d'éviter les facteurs déclenchants.

Séance 11 : Grossesse et conseils génétiques

Cette séance permet de revenir sur les bases physiopathologiques de la
maladie mais aussi de répondre a certaines questions qui avaient pu étre
évoquées lors des premieres séances. Il est important de lever les doutes sur
la transmission de la maladie mais aussi sur la vigilance a avoir dans I'appa-
rition de symptomes dans la parenté. Il faut aussi apporter une information
sur la gestion des traitements lors des grossesses et de I'importance de la
préparer en collaboration avec son médecin.

Séance 12 : Psychopharmacologie ou thérapies alternatives

Cette séance doit absolument insister sur la part des choses a faire. Il faut
distinguer facteurs étiologiques, déclenchants et participants. Chaque
composante thérapeutique a sa place dans un cadre bien particulier. Sans
étre dogmatique, il faut s’appuyer sur les données de 1'Evidence-Based Medi-
cine. Ensuite chaque thérapie, validée ou non, peut étre un complément
sans pour autant prendre le pas sur les traitements nécessaires et essentiels
du trouble bipolaire. Les patients, par méconnaissance, par déni ou selon
leurs assertions culturelles, ont souvent eu recours a ces alternatives. C’est
souvent 1'occasion de vifs échanges entre les patients.

Séance 13 : Risques associés a I'interruption du traitement

A nouveau cette séance va revenir sur les indications et les effets des
traitements. A nouveau elle va reprendre les types et les facteurs de non-
observance. Il faut encore une fois s’appuyer sur le discours des patients,
notamment les discours « positifs » des patients « seniors ». Il faut faire le
lien systématique entre arrét des traitements et rechutes en s’appuyant sur
les diagrammes de '’humeur « vie entiére » réalisés par les patients. L'arrét
d'un traitement est souvent multifactoriel et pas forcément identique lors
de chaque rupture thérapeutique. Il faut brosser un tableau exhaustif des
causes d'arrét.
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Troisieme partie

Séance 14 : Les substances psychoactives

Cette troisieme partie est I'objet d'une seule séance. On sait que 'abus de
substance est une des comorbidités les plus fréquemment retrouvées dans
la maladie bipolaire. Les causes sont multiples, oscillant entre 1’abus de
psychostimulants lors des phases maniaques et la consommation d’alcool
comme équivalent de traitement symptomatique de la douleur morale
dépressive. Ces considérations ont des bases physiopathologiques multiples
et intriquées. Elles nécessitent des changements comportementaux en pro-
fondeur. Cette séance ne peut résoudre des problémes d’addiction. Elle est
un point d’appel vers un suivi addictologique si cela s’avére nécessaire.

Quatrieme partie : Détection précoce des nouveaux épisodes

Cette partie revient a la symptomatologie. Elle est une étape de plus vers
l'autonomisation des patients dans la gestion de leur maladie. En effet, des
études ont prouvé que la durée de maladie non traitée est un indicateur
pertinent du devenir a court et moyen terme des patients. La reconnais-
sance et la gestion de ces nouveaux épisodes sont donc un enjeu majeur de
la prise en charge. Cela ne peut étre le cas sans une prise de conscience des
troubles et une acceptation du caractere chronique de la maladie bipolaire.

Séances 15 et 16 : Détection des épisodes maniaques et dépressifs
Ces séances reviennent donc sur la symptomatologie. Plus encore, elles
apprennent au patient a reconnaitre les signes annonciateurs d'une décom-
pensation en faisant le lien avec sa propre histoire. En effet, ces symptomes
s’exprimant cliniquement a minima sont encore plus spécifiques a chaque
patient que la symptomatologie de la décompensation. Les auteurs propo-
sent une démarche en trois temps.

Le premier permet de délivrer une information. Le deuxiéme indivi-
dualise cette information en lien avec I'histoire du patient. On peut ici
s’appuyer sur les diagrammes de ’'humeur en les complétant avec les symp-
tomes prodromiques. Enfin, le troisiéme temps est un temps de spécialisa-
tion. D’abord, il faut distinguer les différents types de prodromes tels que
I'annonce de symptomes, les changements perceptuels et les changements
comportementaux. Ensuite, le patient listera les différents types de symp-
tomes qui lui sont propres afin de pouvoir prendre conscience de ses spéci-
ficités mais aussi pour pouvoir sy référer lors de ses phases prodromiques
propices a une diminution de l'insight.

Séance 17 : Que faire lorsqu’on détecte l'arrivée d’'une nouvelle
phase ?

Cette séance est un changement dans le programme de psychoéducation.
Alors que les séances précédentes cantonnent le patient dans une certaine
passivité, elle propose maintenant au patient une démarche active dans
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la gestion de sa maladie. Il n’en subit plus les contraintes mais agit pour
conserver sa qualité de vie. Il est important d’insister sur cette notion en
introduction a cette séance.

Les auteurs proposent deux outils aux patients. Le plan d'urgence est un
plan écrit qui regroupe les signes précoces et typiques de décompensation
propres au patient. A cela s’ajoute une marche a suivre lorsque ces signes
apparaissent. Le deuxiéme outil nommé « carte coupe-feu » s’inscrit dans le
prolongement du premier outil. Elle regroupe une liste des démarches a réa-
liser lors d'une décompensation. On peut citer a titre d’exemple la nécessité
d’appeler son psychiatre pour lui signaler ces décompensations. Cela peut
étre aussi ’endroit ot noter ce qu’il ne faut absolument pas faire, comme
modifier soi-méme son traitement.

Cinquiéme partie

Séances 18, 19 et 20 : Régularité des habitudes et gestion du stress
Cette cinquieme partie aborde I'importance du changement des comportements
et du maintien de ces derniers pour éviter une rechute. Ces séances s’appuient
sur les ressorts mis en place lors des thérapies cognitivo-comportementales. La
premiere séance insiste sur la régularité des habitudes autour d'une hygiene
de vie « protectrice ». La séance suivante a pour but d’acquérir des techniques
de gestion du stress mais de maniere non spécifique a la maladie bipolaire.
Enfin, I'avant-derniére séance du programme développe des stratégies de réso-
lution de problémes.

Sixiéme partie

Séance 21 : Cloture

Cette séance revét une importance particuliere et doit étre abordée lors des
séances de la partie précédente. Elle est a la fois une fin et un commencement
pour les patients. Un commencement car elle signe une nouvelle étape dans
la vie du patient. Celle de I'accés a une gestion autonomisée de sa maladie
chronique. Elle est aussi l'espoir d'un futur sans rechute. Espoir qu'il faut
tempérer tant la maladie est complexe et pour éviter un sentiment d’'inutilité
du programme si tel était le cas. Cette séance peut étre 1'occasion de la remise
d’un document faisant office de récapitulatif et/ou de « diplome » agissant
comme outil de référence mais aussi comme renforcateur.

Lors de cette séance, il faut prévenir aussi un effet de rupture du lien. En
effet, le lien qui s’est créé entre tous les acteurs de ce groupe est souvent
fort, d’autant plus que le programme dure six mois et qu'il est l'objet de
nombreuses discussions et de moments de partage d’événements de vie
marquants et complexes. Une rupture trop brutale peut étre difficile a gérer
pour les patients. On se rend compte ici de 1'aspect qualitatif implicite de
ce programme. Le contact avec un soignant pendant six mois a un rythme
hebdomadaire est un levier important dans le maintien de 1'euthymie chez
ces patients.



Education thérapeutique en psychiatrie 295

Résultats et perspectives

A la suite du programme d’éducation thérapeutique, il a été démontré une
baisse significative du nombre d’hospitalisations jusqu’a cinq ans apres
le programme I, En 2003, Colom, et al. ont montré efficacité de leur
programme dans un essai contr6lé et randomisé [7I. Ces études ont mis en
évidence une baisse de 30 % des rechutes thymiques a vingt-quatre mois
chez les patients suivis par rapport aux sujets controles (p < 0,001). Cette
différence était plus marquée sur les rechutes du spectre de la manie (p
< 0,003). Si on fait une synthese de ces deux études présentées, on peut
s’apercevoir que la psychoéducation a bien un effet en termes de fonction-
nement global et d’adhésion aux traitements, permettant une amélioration
de leur qualité de vie mais aussi une diminution du nombre d’hospitali-
sations a court terme. On peut se demander quelle est la part de l'inter-
vention non spécifique aupres des patients permettant une amélioration de
leur qualité de vie.

Profamille

Généralités

Profamille est un programme de psychoéducation destiné aux familles de
patients souffrant de schizophrénie. Il a été développé au Québec par le
Pr Hugues Cormier au milieu des années 1980. Il a été importé en Europe,
en Suisse plus exactement, par Jérome Favrod dans les années 1990. 11 est
depuis les années 2000 utilisé dans les centres francais.

Ce programme a bénéficié de plusieurs études de validation et fait office
de référence dans le domaine des programmes d’éducation thérapeutique
destinés aux familles de malades. Nous en décrirons succinctement le
déroulement dans la partie qui suit.

Ce programme est intéressant pour deux raisons principales. D’abord par
le fait qu'il s’adresse aux familles. C’est une maniere originale mais néces-
saire d’aider le patient dans sa maladie en se concentrant sur son entou-
rage. On sait qu'un défaut d’insight empéche les patients schizophrénes de
prendre toute la mesure de leurs troubles. On sait aussi que la souffrance
de I'entourage du malade est grande tant la dépendance est importante et
les décompensations effrayantes. Le deuxiéme intérét de ce programme est
d’étre un programme ancien et validé par des études d’efficacité, ce
qui est rare et difficile pour des programmes d’éducation thérapeutique
s'intéressant a la qualité de vie.

Le programme Profamille s’articule autour de quatorze séances. Son but
est de travailler sur les émotions en réduisant la souffrance et les émotions
bloquantes mais aussi de travailler sur les cognitions en modifiant les
croyances inadaptées. Un des buts paralléles est de modifier les comporte-
ments en développant les ressources des aidants.



296 Thérapeutiques en psychiatrie

Premiére partie : Education sur la maladie

Séance 1
La premiere séance est une séance d’accueil qui a pour but de faire connais-
sance, créer l'alliance et expliquer les tenants et aboutissants du pro-
gramme. Elle s’attarde sur les objectifs partiels et globaux du programme.
Cette séance permet aussi une premiere prise de contact entre les différents
participants et permet a chacun de se positionner. Il est important que les
thérapeutes puissent recueillir les attentes des participants afin d’adapter au
mieux le déroulement du programme.

Cette séance est aussi primordiale car elle sert de bilan éducatif des parti-
cipants.

Séance 2
La deuxiéme séance tente d’expliquer la schizophrénie, ses causes, ses
manifestations et son pronostic. En partant des données épidémiologiques
en passant par les derniers modeles explicatifs de la schizophrénie, cette
séance permet aux participants de mieux comprendre la symptomatologie
qui touche un de leurs proches mais souvent de déculpabiliser leurs vécus.
Cette séance permet aussi d’aborder le devenir de la maladie et permet
des échanges entre les participants selon leurs vécus.

Séance 3
La séance 3 explore les traitements et plus particulierement leur nécessaire
utilisation pour amender la symptomatologie.

Un accent est mis sur la compliance aux traitements et les techniques
pour I'améliorer. Plus encore, la séance s’attarde sur les thérapies non médi-
camenteuses possibles dans la prise en charge de ces troubles.

Deuxiéme partie : Développer les habiletés relationnelles
Séances 4 et 5
La séance 4 explore les déficits de la communication et comment les pallier.
En effet, on sait maintenant l'importance qu’ont les déficits en cognition
sociale dans le maintien du tissu social autour du malade. D'une premiere
séance théorique, la séance qui suit va s’attacher a développer des compé-
tences dans 1’entourage pour remédier a ces déficits.

Des jeux de rdles peuvent étre mis en place et les participants sont invités
a les mettre en place a la maison.

Séances 6 et 7
L'objectif de la séance 6 est de développer des habilités a poser des limites au
patient schizophréne. Ces limites ont un intérét dans la démarche de prise
en charge et pour garder un espace de vie entre aidant et soigné. Les jeux de
roles peuvent aussi avoir un bénéfice ici.

La séance 7 est une séance dite de feedback et de reprise des concepts
développés dans la deuxieme partie.
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Troisieme partie : Gestion des émotions et développement
de cognitions adaptées

Séance 8
La huitiéme séance revient sur les deux types de culpabilité rencontrés dans
les familles : la premiere est la culpabilité d’étre la cause de ces maux ; la
deuxiéme est la culpabilité de ne pas bien aider le malade. Un travail est
donc fait sur les croyances (erronées), afin d’aider les familles a sortir de
cette situation biaisant la prise en charge.

Un second travail est fait sur I'anxiété, son origine, ses mécanismes. Le
but est d’apprendre a gérer ses émotions.

Séance 9
Cette séance va justement s’attacher a développer ses compétences de ges-
tion des émotions. Il y a tout d’abord une généralisation des acquis précé-
dents a 'ensemble des émotions puis un travail similaire a ceux effectués en
thérapie comportementale et cognitive est entrepris.

Des exercices d’'imagerie mentale ou encore des techniques corporelles et
sensorielles sont mis en place.

Séances 10 et 11
Dans la continuité des séances précédentes, cette séance essaie de faire le
lien entre émotions et cognitions avec pour but d’apprendre a gérer les
pensées parasites et, a terme, de réduire la souffrance engendrée par ces
derniéres. Le but est de réaliser un travail personnel sur les distorsions cog-
nitives.

La séance 11 est, a nouveau, une séance de révision et de feedback des
acquis des premiéres séances.

Séance 12

La douzieme séance va se concentrer sur une croyance inadaptée spécifique
qui est 'avenir et 1'aide a apporter au malade face a ses propres capacités.
Cette séance se résume a apprendre a avoir des attentes réalistes.

Quatriéme partie : Développer des ressources

Séance 13

Cette séance s’articule autour des démarches pour obtenir de l'aide dans
la prise en charge. Cela touche des domaines aussi bien administratifs que
cognitifs en développant les techniques d’affirmation de soi.

Séance 14

Cette séance va aborder les démarches a effectuer pour mettre en place
un réseau de soutien. Un accent est mis sur la nécessité de développer et
d’entretenir ce type de réseau. Les aidants peuvent étre orientés vers des
associations locales ou nationales.
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Actualités en recherche clinique : perspectives
pour développer I'éducation thérapeutique

Sur la mise en place de I"évaluation : I'insight

Il semblerait que I'ensemble des acteurs des programmes d’éducation théra-
peutique que nous avons interrogés soient d’accord pour dire que l'accep-
tation de la maladie est a la fois une condition primordiale a la réalisation
d’'un programme mais aussi une compétence qui doit étre développée au sein
de ces programmes. Il pourrait étre intéressant de proposer au moment du
bilan éducatif une évaluation de l'insight ou de la conscience du trouble par le
patient. Cette premiére étape permettrait de détecter les patients pour qui les
programmes d’'éducation thérapeutique vont étre utiles et ceux pour lesquels
un travail sur I'acceptation de la maladie est nécessaire. Cette évaluation stan-
dardisée et systématisée n’est a I'heure actuelle pas possible tant les échelles
validées d’acceptation de la maladie sont peu nombreuses. Il y a donc un
travail de recherche et de validation a mener dans un premier temps.

Sur la mise en place du format

Entretien psychologique de groupe

La question de la prise en charge des patients ayant un défaut de conscience
de la maladie n’a été que peu traitée. Il a été difficile de trouver une formule
adéquate. 1l parait intéressant de proposer a ces patients des entretiens psy-
chologiques de groupe spécifiquement axés sur la maladie. Ces groupes per-
mettraient de favoriser la prise de conscience par des méthodes de coping et
de modelage. Un travail sur les pensées dysfonctionnelles pourrait aussi étre
pertinent. Ces groupes pourraient étre coanimés par des patients experts
formés a la psychologie. 11 serait pertinent de développer des séances et des
programmes spécifiques a cette problématique d’acceptation de la maladie
avant de penser a délivrer les compétences d’auto-soins.

Il nous parait donc essentiel et urgent pour améliorer la pertinence et
I'efficacité des groupes d’éducation thérapeutique de prendre en compte
la part de psychoéducation ayant trait a 1'acceptation de la maladie. Des
propositions évaluatives et de prise en charge nous semblent nécessaires
dans chaque programme.

Mise en place de thérapies spécifiques

La premiére proposition est d’intégrer aux programmes d’éducation théra-
peutique un module psychothérapeutique. Celui-ci pourrait se séparer en
trois sous-modules :

e le premier consisterait en un entretien individuel avec un psychologue
afin d’aborder les difficultés que peut rencontrer le patient, pas seulement
avec sa maladie. Cet entretien aurait une fonction double : la premiere
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serait évaluative (cerner les problémes des patients pour coller a leur besoin
lors des séances suivantes) ; la seconde permettrait de détecter les patients
en grande difficulté afin de les orienter vers une consultation spécialisée si
nécessaire ;

e le deuxiéme sous-module consisterait en la mise en place de stratégies cog-
nitivo-comportementales délivrées en groupe : par l'intermédiaire de jeux de
roles en lien avec les problématiques des patients, des techniques de résolu-
tions de problémes seraient développées et proposées aux patients ;

e un troisitme sous-module pourrait délivrer aux patients des techniques
de relaxation pour faire face au stress engendré par leur maladie. Les tech-
niques de relaxation, telles que le training autogene de Schultz ou bien
encore les techniques de décentration telles que le mindfundless, pourraient
permettre aux patients de retrouver un contrdle sur leur corps et leurs
émotions — rapport qu’ils ont souvent perdu, comme dépossédés par leur
maladie.

Groupe associatif de patients

Il semble que la mise en place au sein d'un programme d'une séance spéci-
fique dédiée et animée par le milieu associatif soit d'une importance capi-
tale pour les patients. En effet, qui peut le mieux parler d'un trouble et de
son vécu qu’'un patient lui-méme ? Les échanges sont riches de probléma-
tiques auxquelles le médecin a difficilement accés. Le médecin, détenteur
d'un savoir théorique et technique, ne peut que partiellement proposer
ce savoir pratique et le vécu. De plus, 'entrée du milieu associatif au sein
de ces groupes est une porte d’entrée pour le patient pour un apres-pro-
gramme d’éducation thérapeutique. En effet, a la fin de ces groupes ou les
échanges ont été intenses, intimes sur plusieurs mois, les patients ressen-
tent un vide. On sait que ces programmes, du moins leur bagage théorique,
ont tendance a disparaitre au fil du temps. Le milieu associatif pourrait ainsi
permettre de prolonger l'investissement et changer profondément le statut
de malade pour le patient.

Sur la mise en place des ressources éducatives :

exemple des serious games

Généralités

Les premieres notions de « jeux sérieux » semblent apparaitre au xve siecle,
dans la notion de faire passer des messages forts par le comique. Cette
notion n’est pas sans rappeler le bouffon des rois du Moyen-Age. Il faudra
attendre les années 1970 et les travaux de Clark Abt pour y voir un moyen
de favoriser I'apprentissage informel. Historiquement, les premiers serious
games ne sont pas liés aux jeux vidéo mais sont en fait de simples jeux de
société ou jeux de roles.
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Un serious game pour le trouble bipolaire : Bipolife®
Généralités

Suite a un appel a projet autour d'un programme d’information aux
patients souffrant de trouble bipolaire, une entreprise internationale spé-
cialisée dans le développement des jeux vidéo a répondu et gagné cet appel
a projet. Le jeu a été financé par I'industrie pharmaceutique et est accessible
gratuitement sur Internet?.

Pour quel public ?

Le public visé est les patients souffrant de trouble bipolaire. Les spécificités
du trouble (type, état thymique, mixité...) n’ont pas été prises en compte,
pour simplifier 'expérience de jeu. Il n'y a pas d’dge ou de durée d’'évolu-
tion de la maladie spécifiquement ciblés. Néanmoins, le début de la maladie
étant généralement autour de vingt ans, Bipolife® est un outil s’adressant a
cette population familiarisée aux outils numériques. Le jeu cible plutdt des
patients euthymiques.

Bipolife® pourrait permettre & 'entourage d'un patient de comprendre
son trouble, sa symptomatologie et les difficultés qu'il rencontre dans son
quotidien. Bipolife® pourrait également s’adresser au grand public afin de
déstigmatiser cette maladie psychique et permettre au plus grand nombre
de mieux comprendre ces troubles.

Quelles fonctions ?
Bipolife® a une fonction thérapeutique dans une dimension d’éducation
au soin avec des objectifs bien établis similaires a ceux de I'éducation thé-
rapeutique :
e reconnaitre les symptomes « pathologiques » ;
e comprendre et accepter la maladie ;
e accepter le traitement et favoriser la compliance ;
e s’éduquer pour prévenir les rechutes :
- reconnaitre les prodromes d’une décompensation ;
- reconnaitre les facteurs déclenchants et précipitants.

Le jeu

Bipolife® propose une expérience de jeu centrée sur un avatar. Cet avatar
souffre de trouble bipolaire et va devoir évoluer dans un ensemble de situa-
tions et d’actions de la vie courante.

Une étape de personnalisation va permettre la création de l'avatar. Une
deuxiéme phase de jeu est un didacticiel permettant la découverte des lieux
et des interactions possibles avec I'environnement de la maison. Au cours
de cette phase, I'avatar va peu a peu souffrir de symptomes maniaques
qui le conduisent a étre hospitalisé. La phase d’hospitalisation n’est pas

3. http://bipolife.ubi.com
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abordée. Le jeu reprend a la sortie de 1'hospitalisation, au moment ou il
rencontre un psychiatre.

Lors d'une troisieme phase de jeu, 'avatar se trouve dans le bureau du
psychiatre. Ce dernier présente a I'avatar les caractéristiques des phases
maniaque et dépressive puis dispense des conseils pour bien gérer son
humeur. Cette partie est purement informative et permet de calibrer I'infor-
mation délivrée afin de favoriser I'expérience de jeu.

Le patient a pour objectif d’apprendre a réguler le niveau d’humeur et
d’énergie de son personnage en faisant des choix dans son quotidien a
I'intérieur d'une maison représentant les principaux pans de la vie d'un
patient :

e le salon : vie sociale ;

e la cuisine : hygieéne de vie ;

e le bureau : vie professionnelle ;
e la chambre : repos ;

e la salle de bains : soin.

Le choix a été fait de séparer les concepts d’humeur et d’énergie en deux
jauges. L'énergie représente la capacité a faire une action selon son état phy-
sique, tandis que I'humeur représente 'envie de faire une action selon son
état thymique. Les deux se conjuguent pour traduire la possibilité de faire
une action. Les différentes actions possibles sont : manger, dormir, prendre
son traitement, se divertir, s'informer sur le trouble bipolaire, s'informer sur
ses actions dans le jeu, appeler son psychiatre, appeler des amis, prendre des
toxiques, faire du sport.

L'utilisateur visualise les conséquences de ses décisions sur 1'évolution
du trouble bipolaire par un systéme de feedback. Les actions réalisées par
le patient vont permettre de collecter des points de « bonus » ou « malus »
d’humeur et d’énergie permettant de stabiliser son humeur et de réaliser des
actions futures. Le patient apprend a structurer ses journées, a réguler son
rythme de vie et diminuer le risque de rechute.

La temporalité des actions est aussi importante. Ainsi, une horloge per-
met de repérer les actions dans une journée et sur plusieurs jours. L'irrégu-
larité du rythme de vie aura un impact sur la jauge d’énergie ou d’humeur.
L'évolution de 'humeur de I'avatar est symbolisée par un visage qui change
d’expression en fonction des émotions positives et négatives qu'il ressent.
L'environnement du jeu (contraste des couleurs, bruits) et I'attitude du
personnage (tenue vestimentaire, pensées positives ou négatives) varient
également avec I'humeur du personnage, selon les phases dépressives,
d’exaltation ou de stabilité thymique.

Principaux résultats

La mise en place d'une étude pilote évaluant 1'acceptabilité de Bipolife® et
son effet sur la connaissance de la maladie aupres de 63 patients bipolaires
sur trois semaines a montré que Bipolife® semble étre mieux accepté par



302 Thérapeutiques en psychiatrie

des jeunes (p = 0,011) et plus efficace sur des hommes (p = 0,043) ayant une
moins bonne connaissance de la maladie initiale (p < 0,001).

La majorité des patients ont rapporté en avoir tiré bénéfice sur leur vie
quotidienne, leur connaissance ou leur gestion de la maladie. Les patients
ont déclaré que Bipolife® est a conseiller a des personnes souffrant de trouble
bipolaire (32 %), a leur proche entourage (32 %) ou au grand public (16 %).

Un serious game pour la dépression : SPARX

Pour quel public ?

SPARX (Smart, Positive, Active, Realistic, X-Factor thoughts)* s’adresse a des
patients adolescents ou jeunes adultes souffrant de dépression modérée (191,

Quelles fonctions ?

SPARX a une fonction de soin en délivrant une thérapie cognitive ciblée sur
les symptomes de la dépression. Les thérapies cognitives dans les troubles de
I'humeur reposent principalement sur la gestion des distorsions cognitives
(pensées erronées), le questionnement socratique (comprendre la geneése
d’un probléme) et la résolution de problemes. Il s’y ajoute parfois des tech-
niques de gestion des émotions. Un module d’éducation thérapeutique est
intégré au sein du programme.

Le jeu

SPARX est un jeu en trois dimensions dans lequel évolue un avatar. Le
monde qui l'entoure est un monde fantastique dominé par les GNAT
(Gloomy Negative Automatic Thoughts, pensées négatives automatiques). Le
gameplay consiste en sept modules de 20 a 40 minutes. Au début et a la fin
de chaque module, un « guide » intervient pour recontextualiser le jeu et
son implication dans la prise en charge du patient. Le jeu se joue avec un
cahier ou le patient consigne le résumé de chaque niveau, ses ressentis, ce
qui permet, ensuite, d’entrer en relation avec son thérapeute.

Premiers résultats
Dans une étude prospective, multicentrique, randomisée [1], les auteurs ont
tenté de montrer dans une population de 187 sujets (83 contrdles) une
non-infériorité de la prise en charge par SPARX sur la symptomatologie
dépressive par rapport a un traitement allant de simples entrevues avec un
thérapeute (89,2 %) a une pharmacothérapie (2,4 %). L'évaluation s’est faite
au décours du traitement. Les résultats montrent une non-infériorité pour
la prise en charge par SPARX (2,72 ; [-0,31; 5,77] ; p=0,079), les résultats
n’étant pas significatifs.

Il est intéressant de noter la qualité de 1'adhésion : 62 % des patients ont
mené le programme jusqu’au bout et 86 % ont réalisé les deux tiers. Le taux
de satisfaction avoisine quant a lui les 95 %.

4. https://research.sparx.org.nz/
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Conclusion

En conclusion, on peut dire que les programmes d’éducation thérapeutique
du patient en psychiatrie sont dans une phase de développement. Les pre-
miers programmes ont montré leur efficacité.

Il s’agit maintenant d’'implémenter ce type de thérapeutique au sein des
structures de soin. Il faut axer les recherches sur les nouvelles technologies
de I'information et de la communication mais plus encore vers une prise
en charge autonomisée des programmes d’éducation thérapeutique par les
patients eux-mémes.
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" 11 Nouvelles approches
en thérapies émotionnelles

Ch. Mirabel-Sarron, P. Philippot

Le terme « TCC » ne représente pas un modele théorique ou thérapeutique
unique, mais plutot une large famille de théories et d’interventions qui
incluent a la fois les modeles traditionnels et ceux fondés sur I'acceptation
et la pleine conscience [l. Ainsi, comme toutes les disciplines scientifiques,
les TCC ne sont pas statiques mais en évolution constante. Les théories et
technologies établies donnent lieu, de facon continuelle et inévitable, a
de nouveaux développements. Cette évolution naturelle se traduit par le
nombre spectaculaire des nouvelles théories et des traitements qui leur sont
associés qui impliquent I'acceptation psychologique et la pleine conscience.
La derniére décennie a été témoin d'une véritable recrudescence de I'intérét
de ces concepts pour les cliniciens et chercheurs au sein de ce qu’il a été
convenu d’appeler la troisieme vague des TCC.

Ce chapitre est centré sur la présentation de cette troisiéme vague, avec
un accent tout particulier sur la place essentielle accordée a 1’émotion.
Apres une présentation historique de la genése de concepts fondateurs et
des différentes « vagues », nous présentons les principaux modeles cliniques
de la troisieme vague. Ensuite nous discutons des dimensions et caractéris-
tiques communes a ces modeles. Enfin, nos propos sont concrétisés dans la
présentation d’applications cliniques.

Historique : genése des concepts fondateurs

Le vocable méme de troisieme vague suggere I’échelonnement de trois para-
digmes en TCC. La réalité est un peu plus complexe. Il faut également bien
considérer que, plutot que se supplanter une a une, ces vagues successives
ont chaque fois intégré la plupart des acquis du paradigme précédent pour
I'enrichir d'une nouvelle perspective et de nouvelles connaissances.

TCC de premiére génération

Si la paternité du paradigme comportemental revient incontestablement a
Watson, son développement en psychothérapie s’est effectivement réalisé
avec les travaux de Wolpe (1958). Sur la base du modéle du conditionne-
ment classique, celui-ci a congu la procédure de désensibilisation systéma-
tique. Son postulat de départ est que les problémes psychologiques résultent
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d’apprentissages « aberrants » : un stimulus inoffensif (par exemple, un bal-
lon de baudruche) a été associé a une réponse de peur panique (par exem-
ple, en jouant dans la cuisine, une fillette a fortuitement fait exploser le bal-
lon au contact d'une flamme de la gaziniére ; elle a cru que la maison allait
exploser). Ces apprentissages « aberrants » entrainent des comportements
dysfonctionnels et de la souffrance pour I'individu. Dans notre exemple, il
s’agit d'une phobie des ballons de baudruche, qui pourrait préter a sourire si
ce n’était ses conséquences : la phobie s’est maintenue et généralisée chez la
fillette devenue jeune femme ; elle évite tout endroit ou événement ou elle
pourrait rencontrer des ballons de baudruche, ainsi qu'une grossesse dési-
rée en anticipant l'idée de fétes auxquelles serait convié son futur bambin,
celles-ci comprenant souvent des ballons de baudruche.

Cet exemple illustre le deuxieéme concept fondamental du paradigme
comportemental : les réponses opérantes. Tout comportement qui a pour
conséquence une diminution de la détresse est renforcé. Les situations psy-
chologiques problématiques sont souvent caractérisées par des réponses
de fuites ou d’évitement. De telles réactions empéchent 'habituation : si
I'individu restait face a la situation crainte, la catastrophe ne se produisant
pas, celle-ci perdrait son pouvoir d’évocation de peur panique.

Les deux mécanismes ont été conjugués dans la théorie des deux facteurs
de Mowrer (1960), qui est considérée comme la théorie fondant I'ensemble
des thérapies comportementales. Dans cette théorie, des situations-stimulus
acquierent, par conditionnement classique, une signification de danger qui
déclenche une réaction immédiate de peur panique (facteur 1). Ensuite, par
conditionnement opérant, I'individu apprend que la réponse instrumentale
de fuite ou d’évitement diminue, a court terme, la peur panique. Cependant,
along terme, les réponses instrumentales d’évitement empéchent tout nouvel
apprentissage et le dysfonctionnement se maintient (cf. aussi chapitre 6).

Dans cette perspective, la réponse thérapeutique est d’« éteindre », par
habituation, la réponse dysfonctionnelle et de la remplacer, par un nouveau
conditionnement, par une réponse antagoniste plus fonctionnelle. En pra-
tique, Wolpe a proposé de remplacer les réponses d’anxiété par une réponse
antagoniste de relaxation. Un apprentissage systématique de la relaxation
était proposé au patient. Cet apprentissage maitrisé, I'individu était invité
a le mettre en place face aux situations évoquant la panique irrationnelle,
en respectant une hiérarchie progressive : d’abord des situations évoquant
faiblement la panique, pour en arriver, in fine, a des situations prototypiques
de la panique irrationnelle du sujet. D’autres stratégies comportementales
ont mis particulierement l'accent sur les principes de 1’apprentissage opé-
rant, comme celles fondées sur I'économie des jetons (Skinner) : la mise
en place d'une réponse saine et fonctionnelle est renforcée par I'obtention
d'un jeton. Une certaine somme de jetons donne droit a une récompense
désirée par la personne.
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TCC de deuxieme génération

Initialement, les thérapies cognitives se sont développées indépendamment
des thérapies comportementales et sur une base épistémologique tres dif-
férente. Alors que les thérapies comportementales étaient les applications
directes des théories issues des laboratoires de psychologie expérimentale,
les thérapies cognitives ont été créées par des psychiatres cliniciens insatis-
faits de leur pratique psychanalytique (Beck, Ellis). Au départ, les thérapies
cognitives reposent sur l'expérience clinique de ces concepteurs et sur des
postulats philosophiques du stoicisme. Selon I'aphorisme de Marc Aur¢le,
on ne souffre pas vraiment d'une chose en soi, mais de la représentation
qu’on s’en fait ; et cette représentation, nous pourrions la révoquer a tout
moment. Le paradigme fondamental des thérapies cognitives est donc que
la détresse psychologique résulte d'une perception biaisée des choses, elle-
méme déterminée par des représentations irrationnelles. Si je concois autrui
comme fondamentalement jugeant et hostile (représentation irrationnelle),
je vais étre a I'affGit de tout signe de désapprobation ou de rejet, et je risque
d’interpréter tout signe (par exemple, un froncement des sourcils de mon
interlocuteur géné par le soleil) comme une menace. La solution thérapeu-
tique est donc de repérer et de corriger ces erreurs d'interprétation et les
représentations qui les sous-tendent.

Malgré leurs origines et leurs postulats différents, les thérapies cognitives
et les thérapies comportementales ont rapidement fusionné pour former
ce quil est convenu d’appeler les thérapies cognitivo-comportementales
(TCCQ). Celles-ci integrent 1’élément cognitiviste central qui avait été négligé
par les thérapies comportementales, soit I'importance des représentations
et des significations pour I'étre humain. De méme, dépassant I'approche
intellectualisante des premieres thérapies cognitives, les TCC se sont ralliés
au constat de Bandura (2004) selon lequel tout changement profond et
durable d'une représentation passe par un changement de comportement.

Les deux premiéres vagues ne se sont donc pas affrontées. Elles se sont
mutuellement enrichies dans une synthese originale. Elles partagent le pos-
tulat fondamental que la psychopathologie est sous-tendue par un contenu
psychologique dysfonctionnel, que ce soit en termes d’apprentissage ou de
représentation. L'objectif de la psychothérapie est d’identifier ce « contenu »
et de le remplacer par un autre plus fonctionnel.

La troisieme vague, les thérapies émotionnelles

La caractéristique fondamentale de la troisieme vague est précisément de
ne plus se centrer sur les « contenus » psychologiques mais bien sfir les
processus et attitudes qui concernent ces contenus. Pour reprendre le cas
précité d’anxiété sociale, dans une perspective « troisieme vague », le théra-
peute ne va pas s’attacher a identifier avec précision les différents contenus
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de représentations et biais cognitifs qui entrainent les erreurs de jugement
dans les situations sociales (par exemple, la mésinterprétation des fronce-
ments de sourcils). Il ne va pas non plus tenter de les modifier (les remplacer
par d’autres représentations et jugements plus fonctionnels). Il va plutot
s’attacher a développer la prise de conscience des pensées et émotions qui
sont automatiquement activées en situation sociale, a les considérer comme
des phénomenes qui sont des productions de notre esprit (et non des mar-
queurs de la réalité) et a accepter leur présence, sans toutefois les laisser
dicter notre comportement.

Le changement fondamental opéré par la troisiéme vague est donc de se
centrer non plus sur le contenu des pensées et émotions, mais bien str le
mode de relation, sur l'attitude de la personne vis-a-vis de ses pensées et
émotions. La base commune des différents modeéles de la troisiéme vague
a été résumée par Barlow (2004) dans son modéle de la persistance de la
détresse émotionnelle (figure 11.1). Celui-ci montre que, dans une situation
ou l'individu anticipe une expérience pénible qu'il estime difficilement
supportable, cet individu va mettre en place des stratégies d’évitement
pour ne pas éprouver le vécu émotionnel pénible redouté. Cependant, ces
stratégies d’évitement émotionnel sont souvent vouées a 1'échec : les émo-
tions sont des phénomenes internes et peuvent difficilement étre évitées.
Les tentatives de suppression émotionnelle rendent plus probable les mani-
festations émotionnelles intempestives et peu controlables : intrusions,
explosion émotionnelle, etc. Celles-ci viennent renforcer les anticipations
aversives et les tentatives de suppression, cadenassant l'individu dans un
cercle vicieux. La solution, selon Barlow, est d’amener I'individu a accepter
de faire 'expérience de I’émotion pénible sans tenter d'y échapper. Alors,
une fois I'émotion éprouvée, I'humeur se rétablit naturellement et le cercle
vicieux n’est pas réalimenté.

Emotion percue comme Tentative de Echec de la
intolérable / inacceptable suppression suppression
Affect négatif
\ Emoti Pas d Rétablissement
motion percue comme as de
Al —_— naturel

tolérabl tabl suppression .
alérable / acceptable PP de I'humeur

Figure 11.1. Persistance de la détresse émotionnelle.
(D'aprés Barlow et al., 2004.)



Nouvelles approches en thérapies émotionnelles 309

En pratique clinique, les thérapies de la troisieme vague sont apparues
dans les années 1990 avec la proposition, de maniére relativement indé-
pendante, de différents modeles cliniques qui partageaient tous la base
commune résumée dans le modéle barlowien de persistance de la détresse
émotionnelle. En 1991, Marsha Linehan a proposé la thérapie comporte-
mentale dialectique dans le traitement des troubles de personnalité « état
limites ». Peu aprés, Steven Hays et collaborateurs 2! ont développé le
modele de la thérapie de l'acceptation et de 1’'engagement. Enfin, Zindel
Segal et Williams Teasdale (2002) ont protocolisé une forme de thérapie
cognitive fondée sur la pleine conscience. Ces trois modeles principaux
sont présentés en détail dans la section suivante.

Principaux modeéles cliniques validés

Ces trois approches principales sont décrites avec leurs bases théoriques,
leurs déroulements pratiques et leurs résultats pour chaque indication cli-
nique pertinente.

Marsha Linehan (thérapie cognitive dialectique, ou TCD)

La TCD est un modele de prise en charge thérapeutique développé par la
psychologue américaine Marsha Linehan pour des patients aux troubles
de la personnalité « limite » (TPL) ayant des conduites suicidaires et des
comportements d’automutilation a répétition — un exceptionnel taux
d’actes parasuicidaires, de 70 a 75 % est constaté chez ces patients.

La TCD combine des stratégies classiques de TCC avec des pratiques de
pleine conscience du moment présent (« mindfulness ») et integre la notion
d’acceptation. Elle a pour objectifs principaux de permettre une meilleure
régulation émotionnelle, de diminuer les comportements impulsifs et
autodommageables, et de stabiliser les processus cognitifs. Ainsi, la TCD
comporte plusieurs points communs aux TCC de troisiéme vague, comme
l'utilisation de stratégies d’acceptation, l'accent mis sur les émotions,
I'enseignement de la conscience du moment présent (présence attentive) et
I'importance des variables du thérapeute [3I.

Bases théoriques

La théorie biosociale 4 consiste en I'hypothése d'un dysfonctionnement
primaire du systeme de régulation des émotions, qui serait a 1'origine du
trouble de personnalité « limite » et en permettrait le maintien. Cette dys-
fonction aurait pour origines un tempérament vulnérable, un environ-
nement invalidant puis leurs interactions. L'environnement invalidant
serait un environnement ou l’enfant n’a pas appris a cataloguer et moduler
ses excitations, a tolérer la détresse, et a croire en ses propres réponses
émotionnelles comme des interprétations valides des événements. Il
n’apprendrait pas non plus a I'enfant a se décentrer par rapport a sa propre
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expérience et a rechercher a l'extérieur des réponses sur comment agir et
penser. Par exemple, un comportement suicidaire ou une automutilation
aurait pour fonction de diminuer des émotions douloureuses qui ne peu-
vent étre régulées ou tolérées autrement. Ce serait une compensation par
carence de régulation émotionnelle.

Selon Linehan la personnalité limite aurait une dysrégulation a quatre
niveaux :

e une dysrégulation émotionnelle prédominante ;
e une dysrégulation interpersonnelle ;

e une dysrégulation comportementale ;

e une dysrégulation cognitive.

Trois types de dilemmes dialectiques s’ajoutent a cette proposition.

Chaque dilemme est représenté par deux antitheses :
¢ l'auto-invalidation versus la vulnérabilité émotionnelle : ce dilemme place
le patient (et le thérapeute) dans une position ot on doit réapprendre a
valider la 1égitimité de ses propres réactions émotionnelles tout en sachant
que celles-ci sont normalement « hors de proportion » par rapport a celles
de son entourage ;
¢ la compétence apparente versus la passivité active : Linehan a suggéré ce
second dilemme qui peut étre déconcertant en ce sens que le patient souf-
frant du TPL peut montrer une compétence comportementale surprenante
dans certaines spheres de sa vie et, a d’autres moments, agir d'une maniere
passive et étonnamment inadéquate ;
e les crises récurrentes versus 'inhibition des deuils : le troisiéme dilemme
dialectique vise l'atteinte de I'équilibre entre I'expérience de crises perpé-
tuelles et I'inhibition émotionnelle massive de deuils importants. Ici, Line-
han insiste sur la présence d'un évitement cognitif chronique des stimulus
rappelant diverses pertes significatives qui pourraient étre en partie respon-
sable du maintien d'une dysphorie intense chez ces personnes.

Ce fonctionnement, rigide, dichotomique, aboutit a une oscillation entre
these et antithese, ne permettant pas une synthese créative, qui pourrait
apporter le changement en dépassant les contradictions. Le coeur du pro-
gramme thérapeutique est I'apprentissage de la régulation des émotions qui
n’a pu se faire du fait des traumatismes précoces et de l'invalidation des
émotions du sujet par 'environnement.

La notion d’invalidation des émotions est centrale dans cette théorie :
I'environnement social des personnes souffrant du TPL inhiberait le déve-
loppement d’habiletés adaptatives leur permettant de moduler adéquate-
ment leurs émotions, a priori, intenses, tenaces et présentant un faible seuil
d’activation. Typiquement, I’environnement invalidant requiert de I'enfant
qu’il exprime de facon dramatique ses émotions avant qu’on ne lui pro-
digue l'aide et les soins dont il a besoin.

Des outils thérapeutiques sont empruntés a divers courants psychothé-
rapeutiques [°], ot 'acceptation et la pleine conscience sont utilisées dans



Nouvelles approches en thérapies émotionnelles 311

le but final de tolérer les émotions pénibles et de réguler ces émotions en
général.

Déroulement thérapeutique

Il s’agit d'une thérapie multifocale qui comprend la gestion des contin-
gences et de I'environnement, la modification cognitive de la pensée dicho-
tomique, 1'exposition aux émotions, le développement des comportements
adaptés. L'apport spécifique de Linehan est 'importance qu’elle attache
aux compétences interpersonnelles, au systéme social dans lequel le patient
interagit et le rOle de la dysrégulation émotionnelle.

Linehan conceptualise quatre stades distincts dans le traitement TCD.

Déroulement d'une TCD

e Le stade 1 de la thérapie vise la stabilisation et la régulation des compor-
tements impulsifs : il comprend la hiérarchisation des cibles de traitements
(comportements suicidaires, comportements interférant avec la thérapie,
comportements interférant avec la qualité de vie...) et I'acquisition d'un
comportement efficace pour remplacer un comportement probleme.

¢ Le stade 2 vise la réduction des stress post-traumatiques et le traitement
émotionnel par exposition.

¢ Le stade 3 a pour objectif d’améliorer I'estime de soi et I'autonomie dans la
résolution de problemes.

¢ Lestade 4 vise le déploiement des capacités a ressentir joie et transcendance.

Le programme thérapeutique comporte plusieurs phases intensives puis de
consolidation ; la phase intensive peut se répéter. Habituellement, la phase
intensive dure quatre semaines. Elle comporte a la fois une approche de groupe
(12 heures sur un mois) et un ou deux entretiens individuels hebdomadaires.
La période intensive se prolonge sur trois mois ; elle est renouvelable.

La durée totale du programme est d’'une année environ (avec 2 heures
en groupe et un entretien individuel hebdomadaire). Un travail préalable
est nécessaire avant l'intégration dans le programme, comprenant une
évaluation clinique et psychologique par entretiens et questionnaires. Il
s’agit donc d'une psychothérapie trés structurée, menée en ambulatoire,
et comprenant une psychothérapie individuelle, un groupe d’acquisition
de compétences, la mise a disposition d'une permanence téléphonique, la
supervision des thérapeutes...

Etudes d’'évaluation

Le nombre d’études montrant l'intérét de la TCD dans la prise en charge
du trouble de la personnalité « limite » augmente chaque année. Il s’agit
de l'indication princeps de ce programme. Six essais ont été effectués entre
1991 et 2003 par les équipes de Linehan, Koons et Verheul.
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On répertorie six études randomisées avec groupe controle : trois
études comparent la TCD au traitement habituel ; une étude évalue la
validité interne du traitement (niveau d’expérience des thérapeutes, sexe,
niveau de connaissance, et autres facteurs communs) ; les derniers essais
comparent la TCD a une prise en charge manualisée. Rappelons les cri-
teres de sélection des études : une durée de traitement supérieure a six
mois, des criteres d’inclusion précis : patients de sexe féminin, recrutées
dans des cliniques de santé mentale ou de traitement des toxicomanies,
un diagnostic posé selon un ou deux interviews structurés — le SCID-II
(Structured Clinical Interview for the DSM-IV) ou le PDE (Personality Disorder
Examination). Les criteres d’exclusion étaient la présence de diagnostics de
trouble bipolaire, de psychose ou I'existence d’autre trouble de la person-
nalité ou encore un retard mental.

Citons pour exemple I’étude de Linehan et al. [°l avec la TCD chez des
femmes désocialisées des quartiers défavorisés. Elle a montré, sur une durée
d'un an, une diminution significative des comportements suicidaires et
parasuicidaires lors d'une TCD (n = 22) par rapport au groupe controle (1
=22) ; ce dernier correspondait au traitement « comme d’habitude », fait de
thérapie psychanalytique et/ou de soutien. Dans le groupe recevant la TCD,
le taux d’abandon de la thérapie était réduit de maniére significative et les
comportements dangereux pour les patientes — tentatives de suicide, prise
exagérée de médicaments ou de drogues dures ou douces (parasuicide) —
étaient significativement moindres que chez les patientes recevant le traite-
ment habituel. Un taux de 35 % de parasuicide était observé dans le groupe
traité par TCD versus 65 % dans le groupe contrdle. Cependant, a la fin du
traitement, les deux groupes ne présentaient pas de différence dans le degré
de dépression ou d’autres souffrances émotionnelles.

Il faut souligner que 'hétérogénéité des essais publiés, qui, méme s'ils
comparent l'efficacité d'une thérapie sur un méme type de population,
n’utilisent pas forcément les mémes criteres de comparaison des résultats,
limite la généralisation des données obtenues.

Plus récemment, Linehan et al. I/l ont montré avec un essai controlé
comprenant 101 patients TPL randomisés en deux groupes (pendant un
an, traitement habituel par des experts versus TCD) : la diminution des TS,
la diminution des coléres pathologiques, la diminution des comportements
parasuicidaires, un meilleur ajustement social, la réduction des jours d’hos-
pitalisations, la diminution des ruptures de suivi dans le groupe TCD, apres
un an de prise en charge.

Les autres applications concernent principalement les troubles des
conduites alimentaires de type anorexique-boulimique (Woodberry
et al., 2008), ou « binge », et, en moindre partie, les troubles de I'’humeur
bipolaires et se développent désormais envers des populations adoles-
centes.
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Démarche ACT

ACT (prononcer « acte ») est 'acronyme d’un nouveau modéle de psy-
chothérapie et de compréhension du langage et des émotions : la thérapie
d’acceptation et d’engagement. La premicre version d’ACT, appelée « distan-
ciation compréhensive » a été développée par Hayes et al. dans le milieu
des années 1980 [8]. La publication du premier manuel thérapeutique de
I'approche ACT en tant que telle date de 1999 1.

Bases théoriques

L'ACT est issu de plusieurs courants psychologiques et de modeles thérapeu-
tiques distincts parmi lesquels deux axes principaux ont contribué a 1'émer-
gence de ’ACT. IIs concernent certaines propriétés du langage et de la cogni-
tion. L'approche est fondée sur une philosophie contextualiste fonctionnelle.

Les travaux expérimentaux sur le langage ont mis en évidence deux
caractéristiques importantes des comportements langagiers. La premiere
est 'insensibilité aux contingences lorsqu'un comportement est sous
I'influence d’une regle verbale. Suivre une régle verbale conduit a se déta-
cher des conséquences réelles de ses comportements, ce qui engendre un
ajustement moindre a 'environnement et a ses changements. Une trop
grande proportion de ces « comportements gouvernés par une regle » (CGR)
conduit a une rigidité psychologique et a une moindre adaptation de ses
comportements a leurs conséquences directes.

Un comportement gouverné par les contingences (CGC) est défini comme
un comportement gouverné par ses conséquences propres. A l'inverse, un
comportement gouverné par une regle est un comportement gouverné
par des antécédents verbaux. Par exemple, je peux refuser de manger une
viande dont la date limite de consommation est dépassée parce que j'ai
tenté précédemment l'expérience et suis tombé malade (CGC), mais aussi
parce que quelqu’un m’a appris que consommer une viande périmée était
dangereux (CGR). Dans les deux cas, le comportement parait identique.
Cependant, I'un d’entre eux dépend de ses conséquences directes, alors que
l'autre dépend d’antécédents verbaux.

L'autre caractéristique importante du langage est sa capacité a mettre en
relation des événements en se fondant sur des caractéristiques non phy-
siques et, souvent, sans apprentissage spécifique. Cet aspect a fait 1'objet
de nombreux développements au sein de la théorie des cadres relationnels
(TCR), modele sur lequel s'adosse ’ACT et qui s'inscrit dans le champ de
I'analyse du comportement. La TCR offre un compte rendu béhavioriste de la
facon dont les gens créent des réseaux cognitifs par lesquels les événements
viennent a étre arbitrairement rapprochés les uns des autres. Selon la TCR,
ces réseaux peuvent étre élaborés, mais ne peuvent pas généralement étre
éliminés. En fait, essayer de supprimer directement ou changer les réseaux
aurait souvent l'effet paradoxal de conduire a les élaborer de nouveau.
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Les principaux mécanismes mis en évidence par ACT permettent de compren-
dre comment une personne peut étre amenée a essayer d’éviter ses pensées ou
émotions, au méme titre qu’elle évite une situation concrete désagréable et
pourquoi cette tentative est vaine. Ainsi, un mot (par exemple, « accident »)
peut déclencher la méme émotion (peur) que I'événement concret qui en était
a l'origine parce que mot et événement entrent dans une relation arbitraire
d’équivalence — c’est la communauté verbale qui définit la relation entre le
mot et I'événement concret, et non leurs propriétés physiques. Les mots qui
constituent la pensée peuvent donc étre aussi désagréables que 1'exposition
a 'événement qu'ils évoquent. Un cadre relationnel peut donc étre défini
comme la nature de la relation entretenue par plusieurs stimulus.

Les stimulus peuvent partager des relations de natures trés diverses, parti-
culierement lorsqu’on s'intéresse a leurs caractéristiques arbitraires (non
physiques). Autrement dit, il existe de trés nombreux cadres relationnels
différents. Ainsi, les stimulus de I'environnement physique et verbal peu-
vent étre reliés dans d’infinies directions, un mot ne peut jamais étre tota-
lement mis de coté.

L'ACT a pour but de développer la flexibilité psychologique pour agir de
maniére efficace en accord avec ses valeurs, méme dans des situations dans
lesquelles le faire provoque la détresse. Selon le modele d’ACT, beaucoup de
problémes dans le vécu, y compris beaucoup de psychopathologies, refletent
I'inflexibilité psychologique ou l'incapacité d’aligner son comportement
sur des valeurs choisies dans le contexte des circonstances présentes. Cette
inflexibilité résulte a son tour en grande partie de 1’évitement de 1'expé-
rience ou de la tendance a essayer d’échapper, d’éviter, de supprimer ou de
changer ses expériences stressantes. Hayes et al. vont jusqu’a considérer la
plupart des troubles psychopathologiques comme le résultat d’évitements
d’expérience. L'ACT résiste a 1'évitement résultant de I'expérience par la
pratique de la pleine conscience et de 1'acceptation psychologique.

L'approche se centre aussi sur la clarification des valeurs individuelles et
sur le changement de comportement orienté vers des buts spécifiques tirés
de ces valeurs. Plus que toute autre approche des TCC, ’ACT évite explici-
tement de corréler le changement de comportement au changement dans
le contenu des pensées stressantes, des sentiments, des sensations, des sou-
venirs ou d’autres expériences subjectives. Cependant, '’ACT tire beaucoup
de ses valeurs scientifiques et emprunte plusieurs de ses stratégies cliniques
aux modeles des TCC précédents. ACT emprunte aussi des techniques résul-
tant de I'expérience et l'utilisation fréquente de métaphores et de paradoxes
des psychothérapies existentielles antérieures.

Démarche thérapeutique

L'ACT vise a augmenter la capacité a accepter les émotions et pensées dés-
agréables et 'engagement dans des comportements valorisés. Cela se traduit
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dans la pratique clinique par un travail consistant a limiter l'influence du
langage en aidant le patient a se remettre le plus possible en contact avec les
conséquences directes de ses comportements.

La thérapie ACT comprend six axes principaux, qui sont travaillés tout
au long de la prise en charge. Ils visent a aborder les aspects fonctionnels
des comportements ainsi que les difficultés inhérentes aux propriétés du
langage. Ces six axes, dénommés « hexaflex », sont les suivants.

L'hexaflex

L'acceptation

Il s'agit d'une démarche active qui consiste a limiter les évitements et les
échappements face aux événements psychologiques désagréables (pensées,
émotions, souvenirs, perceptions). Essayer de controler ses événements psy-
chologiques améne a I'échec ; donc a I'émotion douloureuse s'ajoute la culpa-
bilité de ne pas réussir. Le controle est le probleme, pas la solution. Il faut donc
développer I'acceptation (et non la résignation), I'accueil de ses émotions, afin
de ne pas vivre la « double peine ».

La défusion

Quand on agit en fonction de nos pensées comme si elles avaient toujours
raison (fusion cognitive), on n’est plus en contact avec les conséquences de ses
actions (insensibilité). Le probleme n’est pas le langage mais le langage sans
discernement, l'insensibilité totale et inappropriée a I'environnement. Le
langage ne reflete pas nécessairement la réalité. Les pensées ne sont pas les
événements eux-mémes et ce qu'elles disent ne sont pas toujours vraies. La
défusion vise a conduire a I'appréhension des pensées comme des événements
psychiques dont le contenu n’est pas obligatoirement un reflet fiable du réel.
Ce travail passe par la mise en évidence du caractére arbitraire du langage.
Il s'agit de redonner au langage sa place de convention arbitraire, donc de ne
plus agir uniquement en fonction du langage.

La fusion cognitive peut étre évaluée au moyen du questionnaire de fusion
cognitive (Cognitive Fusion Questionnaire, CFQ28) (17,

Soi comme contexte

Les regles verbales qui attribuent des fonctions aux événements de fagon plus
ou moins arbitraire peuvent porter sur nous-mémes. La définition du soi for-
mulée par soi-méme ou par les autres et a laquelle on adhére constitue le « soi
conceptualisé » (par exemple : « Je suis sociable », « Je suis quelqu’un de peu
courageux », « Je me mets facilement en colére », « Je suis comme ca a cause de
mon histoire »...). Le probléme est que les effets d'insensibilité liés a la fusion
avec le langage peuvent apparaitre également avec cette définition du soi: on
adonc tendance a se conformer a cette définition, a éviter ce qui peut menacer
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le « soi conceptualisé ». De ce fait apparaissent des difficultés a s'engager dans
des comportements nouveaux, a s'exposer a des situations nouvelles qui pour-
raient étre sources de satisfaction.

Pour se détacher de la rigidité du langage par rapport a soi, il faut apprendre a
distinguer le soi des événements psychologiques. Le « soi comme contexte » est
un changement de perspective. Il s'agit de s'appréhender comme le contexte
d'apparition de ses pensées et de ses sensations, au lieu de penser en étre
I'auteur ou I'objet. En ayant cette conception d'un soi comme « théatre » des
événements psychologiques, il est possible de développer un positionnement
plus flexible par rapport aux émotions et pensées désagréables, en parvenant
notamment a ne pas lutter contre elles et a ne pas y réagir systématiquement.
C'est un lieu de « sécurité » depuis lequel observer tout ce qui arrive.

Le contact avec I'instant présent

Il s’agit d'une approche de pleine conscience, consistant a limiter I'influence
du verbal en cherchant a focaliser son attention sur I'ici et le maintenant, en
essayant de devenir le plus conscient possible de ce qui est en train d'étre vécu.
Il consiste a limiter 'influence du verbal en cherchant a focaliser son attention
sur I'ici et le maintenant, en essayant de devenir le plus conscient possible de ce
qui est en train d'étre vécu. Cela permet de se remettre directement en contact
avec les conséquences de ses comportements, quand le verbal crée, a contrario,
une insensibilité a ces conséquences.

La mise en évidence des valeurs

I s'agit d'aider le patient a repérer ce qui compte réellement pour lui, quelles
sont les grandes orientations qu'il souhaite donner a son existence. Le simple
fait d'agir dans le sens de ses valeurs constitue en soi un renforcement. Sur-
tout, la mise en lumiére des valeurs permet d'augmenter I'influence des consé-
quences qui apparaitront a long terme et de minimiser celles qui apparaissent
a court terme et qui sont souvent a I'origine des évitements. Ces valeurs peu-
vent se trouver dans différents domaines : couple, famille, relations sociales,
travail, éducation, spiritualité, santé, distraction. Les valeurs ne sont pas un but
a atteindre mais une direction : Quel parent/ami/compagnon/professionnel,
souhaitez-vous étre ? Quelle place souhaitez-vous prendre dans la vie sociale,
politique, caritative, spirituelle ? Que souhaitez-vous pour votre santé ? C'est
le moteur de la thérapie car moteur de I'engagement.

Le questionnaire des valeurs (Valued Living Questionnaire, VLQ) [''] permet
une évaluation quantitative et qualitative des domaines importants dans la
vie du patient. Il comprend deux sous-échelles : la premiére évalue quantitati-
vement |'importance de chaque valeur et la deuxiéme I'adéquation entre les
valeurs et les engagements effectivement mis en ceuvre.

L'action
C'est la partie « engagement » de I'ACT. Une fois les valeurs mises en évidence,
il est primordial de s'inscrire dans |'action pour développer des comportements
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en accord avec ces valeurs, quels que soient les événements psychologiques
qui en découlent. La démarche générale consiste a remettre le patient en
action dans le sens de ses valeurs, en s'orientant vers les comportements qui
« fonctionnent » — pour lesquels il peut constater une efficacité — et en aban-
donnant ceux contre-productifs. Le but est de retrouver de la flexibilité en
présence d'événements psychologiques difficiles, c'est-a-dire faire autre chose
que lutter.

L'hexaflex permet une analyse fonctionnelle particuliere et dirige le tra-
vail thérapeutique. Pour résumer, chacun des six sommets de I’hexagone
représente un des leviers thérapeutiques. On retrouve :

e l'acceptation des événements psychologiques désagréables et des sensations
douloureuses impossibles a faire disparaitre, plutot que la lutte permanente ;
e le développement de la reconnaissance de soi comme contexte d’appari-
tion de ses pensées et de ses sensations, au lieu de penser en étre 'auteur ;
e la défusion qui consiste a développer l'appréhension des pensées comme
des événements psychiques, sans obligatoirement considérer leur contenu
comme le reflet fiable du réel ;

e le contact avec l'instant présent, qui permet de limiter les ruminations a
propos du passé ou du futur, de restreindre le filtrage du réel par le langage ;
e l'action, partie intégrante de la thérapie, que les patients ont souvent
abandonnée au profit de tentatives de contrOle de leurs symptdmes,
conduisant a une restriction de leur répertoire comportemental ;

e le choix des valeurs qui comptent pour chaque patient et qui constituent
le moteur des actions, leur raison d’étre.

On peut synthétiser ce modele en trois dimensions :

e acceptation et défusion : ouverture ;
e instant présent et soi comme contexte : présence et perception ;
e valeurs et action : engagement.

Tous ces axes sont fortement liés entre eux, la modification des uns ayant
des répercussions sur les autres. L'objet de cet hexaflex est de permettre au
thérapeute de conscientiser ses directions de travail. Il n'y a pas d’ordre
préférentiel. C’est a chacun de construire son chemin psychothérapique.

Le travail sur ces six axes se réalise grace a l'utilisation de métaphores et
d’expériences vécues par le patient. En pratique, la thérapie acte dure de six
a douze séances dans les essais publiés ; la thérapie est le plus souvent en
groupe, d'une durée de deux heures.

Le thérapeute utilisera des mises en situation, des jeux de role afin d’ame-
ner le sujet a considérer que ses pensées et sentiments négatifs ne sont pas
lui mais seulement en lui. Il s’agit d’accepter ces pensées, souvenirs et émo-
tions non désirées dans la mesure ou cela permet au sujet de s’intéresser et de
s’engager dans des comportements qui véhiculent ses propres valeurs de vie.
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Etudes d'évaluation

Il convient de noter que le modele théorique fondant I’ACT, la théorie des
cadres relationnels, n’a fait 'objet que de trés peu d’études expérimentales 2],
A ce jour, cette théorie est donc loin d’étre empiriquement validée et requiert
plus de preuves empiriques, répliquées par des équipes indépendantes.

Dans l'esprit des auteurs de ’ACT, la question de I'évaluation de cette
nouvelle démarche doit étre discutée au regard de 1'objectif qui n’est pas
de diminuer la symptomatologie mais d’augmenter 1'adéquation entre
comportements effectifs et valeurs du patient. Les démarches classiques
de validation de traitement sont donc récusées par ces mémes auteurs.
Ainsi, 'ACT émet 'hypothése que toute émotion est intéressante a vivre
et, de surcroit, s’appuie sur des résultats expérimentaux ayant mis en évi-
dence que les tentatives de controle des émotions sont contre-productives.
Aussi le critére principal retenu pour évaluer 1'avancée de la thérapie est-
il la capacité du patient a s’engager dans le changement et a augmenter
sa « flexibilité psychologique », définie comme la capacité a se comporter
différemment qu’en cherchant a faire disparaitre les émotions et pensées
considérées comme désagréables. Il s’agit de parvenir a ne pas s’engager
de facon stéréotypée dans des actions dont la fonction principale est de
faire disparaitre cotlite que cofte les événements psychologiques considé-
rés comme désagréables. Cette flexibilité psychologique peut étre évaluée
au moyen du questionnaire d’acceptation et d’action (traduit et validé en
langue francaise par Monesteés et al. [13]),

Des recherches cliniques ont été menées afin de satisfaire aux modes
d’évaluation traditionnels. On compte plus d'une quinzaine d’essais cli-
niques randomisés, qui concernent des troubles bien différents : dépression
(deux essais randomisés), stress professionnel (une étude), symptomes psy-
chotiques (deux essais randomisés avec patients hallucinés), trichotilloma-
nie (un essai), polytoxicomanes sous traitement de substitution (un essai),
douleurs chroniques post-traumatiques (un essai), sevrage tabagique (un
essai), patients diabétiques, en surpoids...

Une premiére méta-analyse 4], portant sur treize essais cliniques, a mis
en évidence une taille d’effet moyenne modérée (0,687). Malgré les résultats
encourageants obtenus, cette méta-analyse identifie de nombreuses limites :
le nombre de recherches encore insuffisant, la taille restreinte des échan-
tillons et le manque de rigueur des méthodologies utilisées (prises en charge
non protocolisées, échantillons trop féminins, trop peu d’études ayant
recours a plusieurs thérapeutes, certains travaux n’utilisant pas de classifica-
tion internationale). Une seconde méta-analyse [1*] confirme ces données a
partir de dix-huit essais controlés avec une taille d’effet de 0,42 comparati-
vement aux groupes controle, de 0,28 par rapport aux thérapies comporte-
mentales et cognitives. Cette méta-analyse ne montre pas de supériorité des
effets de I’ACT par rapport aux traitements de références.
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La conclusion actuelle de ces méta-analyses est que les résultats sont
encore trop peu nombreux et fiables pour affirmer 'efficacité de I’ACT dans
les termes des évaluations habituelles.

Interventions fondées sur la pleine conscience

Les interventions fondées (ou « basées ») sur la pleine conscience (IBPC) sont
une forme d’intervention récente au sein de la troisieme vague. Développées
par Kabat-Zinn (1982) comme un soutien psychologique dans un contexte
de médecine comportementale, elles ont d’abord intégré le champ de la
psychothérapie, par la protocolisation d’un traitement de prévention de
la rechute dépressive par Segal, Teasdale et Williams (2002) : la thérapie cog-
nitive fondée sur la pleine conscience (Mindfulness-based Cogntive Therapy,
MBCT). Cette forme d’intervention a ensuite treés rapidement été adaptée
a différentes populations (enfants, adolescents) et a différentes pathologies
liées a la dérégulation des émotions et de I'attention [16 171,

Bases théoriques

La version princeps développée par Kabat-Zinn (1982) ne reposait sur
aucune base théorique a priori. 11 s’agissait d'une forme sécularisée d’appren-
tissage de méditation centrée sur la pleine conscience. Son adaptation dans
la troisiéme vague, MBCT, repose toutefois sur un choix théorique précis.
Segal, Teadale et Williams (2002) sont partis du constat que le moteur cog-
nitif de la dépression est une certaine forme de rumination mentale. Dans
une période de fragilité, 'individu active certaines pensées concernant sa
valeur, son état d’humeur, son avenir. Si ces pensées sont de nature verbale
(plutot qu’imageée), abstraite (plutot que concrete), orientée vers le passé ou
le futur (plutdt que vers le présent) et générale (plutot que spécifique, au
sens « épisode unique vécu une seule fois dans contexte précis »), un proces-
sus de bouclage cognitif se met automatiquement en place : ces pensées
générales alimentent un schéma dépressif, qui lui-méme active en retour
ces mémes pensées générales. Une rétroaction s’installe entre pensées géné-
rales et schéma dépressifs, installant un mode ruminatif automatique et
détériorant 1’état d’humeur. Cette conception de la dérégulation dépressive
prend place dans une conception plus large de la dérégulation émotion-
nelle, conceptualisée au sein des modéles multiniveaux des émotions [8].

Dans!'esprit de Segal et collaborateurs, I'entrainement a la pleine conscience
favorise la prise de conscience de I'installation de processus mentaux automa-
tiques (les ruminations et pensées automatiques) et la capacité de désengager
volontairement de ces automatismes néfastes. De fait, différentes études ont
montré que I'entralnement a la pleine conscience améliorait les capacités de
flexibilité mentale et diminuait les ruminations abstraites 1% 201,

Outre cet entrainement cognitif, 1a pleine conscience implique un déve-
loppement des capacités d’acceptation émotionnelle. En restant présent
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aux sensations, pensées et émotions pénibles (plutdt qu’en les évitant), la
pratique de la pleine conscience entraine la capacité de tolérer ces expé-
riences aversives. Une forme d’exposition remplace donc la réponse impul-
sive d’évitement expérientiel.

Un autre processus développé par la pratique de la pleine conscience est la
conscience des sensations corporelles. Les exercices de développement de
la pleine conscience renvoient systématiquement a la prise de conscience
des sensations corporelles, de la respiration, des marqueurs corporels de nos
émotions. Il en résulte une plus grande conscience de ses émotions qui doit,
logiquement, potentialiser les stratégies adaptées de gestion des émotions [21],

Enfin, le programme MBCT met également I'accent sur le lien avec les
valeurs qui sous-tendent les actions quotidiennes. La pleine conscience est
alors utilisée pour mieux faire la relation entre ces actions et activités quoti-
diennes et les buts et valeurs qui les sous-tendent. Cet aspect est tres proche
de la notion de valeur et d’engagement développée par I’ACT.

En résumé, les IBPC ne reposent pas sur un modele théorique unique,
clairement identifié. Cependant, les IBPC semblent favoriser ou développer
plusieurs processus nécessaires pour une régulation saine des émotions :
les capacités de controle volontaire de l'attention, 1'acceptation des expé-
riences aversives, la non-réactivité (opposée a I'impulsivité), la conscience
de soi, de ses émotions et de ses valeurs, I'action engagée pour promouvoir
ces dernieres. Il faut cependant noter que la recherche doit encore étayer
I'efficacité de l’action des IBPC sur ces processus.

Démarche thérapeutique

La démarche thérapeutique type des IBPC, comme est MBCT, est un pro-
gramme structuré en huit séances hebdomadaires, appliqué en groupe de
huit a douze personnes. Les séances durent entre 2 heures et 2 heures 30 a
I'exception de la sixieme séance qui consiste en une journée entiere d’exer-
cices. Des IBPC sont également menées en consultation individuelle— nous
ne connaissons cependant ni protocole ou manuel ni recherches faites dans
ce contexte.

Chaque séance débute directement et sans introduction préalable par un
exercice pratique de pleine conscience qui dure généralement 40 minutes.
Ensuite, les participants sont invités a partager leurs impressions (pensées,
sentiments, sensations, tendances a l'action), commentaires et questions
consécutives a leur expérience personnelle de 'exercice. Toute la séance est
concue de maniere a ce que les participants soient ancrés dans leur expé-
rience directe et a éviter tout discours intellectualisant et détaché du vécu des
participants. Les participants échangent ensuite sur les exercices qu'ils ont
effectués durant la semaine écoulée. Sur base des commentaires, questions et
réactions des participants, 'animateur du groupe aborde le theme spécifique
de la séance. Un nouvel exercice est alors pratiqué. Celui-ci constituera en
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général une des taches a effectuer a domicile pour la semaine suivante. La
séance se termine par I'assignation des taches a domicile qui sont identiques
pour tous les participants. Celles-ci impliquent en moyenne 45 minutes de
pratique quotidienne de la pleine conscience, six jours sur sept.

Ce dernier point est extrémement important. Les participants sont informés
avant d’entreprendre les sessions de groupe qu'ils doivent fermement s’enga-
ger a faire les exercices a domicile et a les pratiquer quotidiennement pendant
45 minutes. En fait, cet engagement constitue le principal critére d’admission
dans le groupe de formation a la pleine conscience. Une personne qui n'y
souscrit pas n’est pas acceptée. En effet, les bénéfices qui peuvent étre retirés
de cette formation dépendent principalement de la pratique quotidienne
entre les séances. Ceci est confirmé par des recherches qui ont établi des cor-
rélations fortes entre I'importance de la pratique et les bénéfices obtenus 2],

Les exercices proposés aux participants peuvent étre classés en deux catégo-
ries. Il y a, d’une part, des exercices dits « formels » qui sont structurés et impli-
quent qu’on leur réserve un temps et un espace propres. Ils sont généralement
assez longs (entre 20 et 45 minutes). D’autre part, il y a des exercices « infor-
mels ». Il s’agit 1a principalement de pratiquer des activités quotidiennes en
pleine conscience plutdt qu’en pilote automatique. Qu'ils soient formels ou
informels, les exercices ne constituent jamais un but en eux-mémes. Ils ne
sont que des prétextes pour développer la capacité de pleine conscience.

Les exercices formels sont principalement de type méditatif. Le premier
a étre enseigné est le balayage corporel (body scan). Il se pratique couché.
Apreés une prise de conscience des points de contact avec le sol et de la res-
piration, le participant est invité a centrer son attention sur une partie du
corps (par exemple, le genou gauche) et a ressentir les sensations corpo-
relles qui s’y manifesteraient. L'attention est ensuite guidée sur différentes
parties du corps une a une et 'exercice se termine par une centration sur la
conscience du corps comme un tout.

Chaque fois que l'attention est distraite par une pensée, une image, une
sensation, un bruit ou un quelconque €lément distracteur, les participants
sont invités a prendre le plus pleinement possible conscience du distracteur
et a ensuite rediriger leur attention sur le point de focalisation de l'exer-
cice. Les distractions sont présentées comme normales. Les participants
sont encouragés a développer une attitude d’acceptation et de patience
par rapport a celles-ci, tout en maintenant la détermination de garder, du
mieux qu'ils peuvent, leur attention focalisée sur I'objet de la méditation.
Les participants sont également incités a développer une attitude de curio-
sité bienveillante par rapport a leur expérience, quelle qu’en soit la tonalité
affective. Cette attitude mentale d’ouverture au vécu est encouragée pour
tous les types d’exercices de pleine conscience.

Des la seconde séance, un exercice de méditation est proposé. Les parti-
cipants sont invités a trouver une position assise qui soit confortable, qui
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puisse étre maintenue pendant une longue période de temps sans bouger
et qui incarne une attitude de présence et de dignité, un mélange d’état
de vigilance et de sérénité. Dans cette position, ils sont conviés a centrer
leur attention sur leur respiration, en commencant par les mouvements du
ventre. Lors des séances ultérieures, I'exercice de méditation est complété
par d’autres focalisations attentionnelles, par exemple sur les sensations
corporelles, les sons ou les pensées qui surviennent spontanément. Enfin,
lors de la cinquieme séance, les participants sont invités a activer pendant
la méditation 1'évocation d’une situation personnelle difficile (par exem-
ple, un conflit interpersonnel toujours actif) et d’observer les effets de cette
évocation sur leurs réactions mentales et surtout corporelles. Des exercices
faisant plus intervenir le corps sont également proposés. Il s’agit principa-
lement d’exercices de yoga ou d’étirement en pleine conscience. La marche
en pleine conscience, telle que pratiquée dans le Zen, ou des exercices de
respiration consciente sont également utilisés.

Les exercices informels consistent principalement en des activités quoti-
diennes, souvent effectuées de maniere automatique et sans conscience,
mais qui, pour les besoins de 1’exercice, sont effectuées en pleine conscience.
Les participants sont donc invités a se centrer sur leur expérience directe,
sur leurs sensations corporelles, sur toute information sensorielle, pensée et
image mentale durant ces activités. L'activité elle-méme peut étre le fait de
se brosser les dents, de manger un fruit, de sortir les poubelles, etc. L'impor-
tant est de la faire dans la méme volonté de centration de l'attention et
dans la méme attitude mentale que celle décrite pour les exercices formels,
c’est-a-dire avec ouverture et bienveillance, comme une expérience a expé-
rimenter, comme un simple jeu.

Le programme MBCT comporte également une partie psychoéducative
exclusivement centrée sur ’explication de la nature et le fonctionnement
de la dépression ainsi que sur les stratégies de coping les plus adaptées pour
faire face a la rechute dépressive. Cette partie peut étre adaptée en fonc-
tion de la population ciblée par le programme. D’autre part, des éléments
de thérapie cognitive et d’activation comportementale sont inclus dans le
programme. Les éléments de thérapie cognitive concernent principalement
une insistance particuliere au message : « Les pensées ne sont pas des faits,
ce ne sont que des pensées, méme celles qui prétendent le contraire. » Il ne
s’agit donc pas de faire de la restructuration cognitive mais bien d’apprendre
aux participants a considérer toute pensée pour ce qu’elle est : une création
de notre esprit sans validité absolue par rapport a la réalité.

Etudes d’'évaluation

De nombreuses études ont été effectuées sur les différents programmes d'IBPC.
Ces études concernent pratiquement toutes des programmes de groupes. Ces
études ont fait l'objet de différentes méta-analyses qui concernent des études
soit sur populations variées 12, soit sur des personnes stressées 124, soit sur des
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personnes anxieuses et/ou dépressives 25/, A 'exception de la méta-analyse de
Chiesa et Serretti (2009) qui a été effectuée uniquement sur des essais cliniques
randomisés, les études comprises dans ces recensions sont souvent de faible
qualité méthodologique, principalement du fait de 'absence de groupe controle
crédible ou de répartition aléatoires des participants dans les conditions de trai-
tement. Cependant, de maniere remarquable, toutes ces méta-analyses arrivent
a la méme conclusion : les IBPC ont un effet mesurable, d'une taille d’effet de
'ordre de 0,50-0,60, quelles que soient les variables considérées. Il s’agit d'une
taille d’effet moyenne. Cela appelle au moins deux considérations.

D’une part, les IBPC semblent avoir un effet supérieur au placebo. Cet effet
est observé pour un ensemble de problémes mentaux liés au stress, a 'anxiété
ou aux états d’humeur. Il est obtenu avec une intervention breve (huit séances)
et en groupes relativement importants (huit a douze personnes). Il s’agit donc
d’une intervention relativement efficiente du fait de son bon rapport investis-
sement (faible, du moins pour le systeme de santé)/bénéfice.

D’autre part, l'effet mis en évidence est moyen. Les interventions de la
deuxiéme vague arrivent fréquemment a des tailles d’effet bien supérieures :
0,80-1,00. Evidemment, ces interventions de la deuxiéme vague visent des
troubles psychopathologiques avérés, sont le plus souvent en format indivi-
duel et dépassent généralement les douze séances. Elles nécessitent donc un
investissement plus important. D'un point de vue clinique, il convient donc
de rappeler qu’en cas de trouble avéré, la meilleure indication est trés vraisem-
blablement une intervention issue de la deuxieme vague. Cependant, les IBPC
ont toute leur place comme intervention de prévention secondaire (préven-
tion de la rechute) ou de prévention primaire (prophylaxie), notamment de
par leur excellent rapport investissement/bénéfice.

Les études d’évaluation rapportées ci-dessus concernent exclusivement
des populations adultes. Les études sont plus rares pour les IBPC effectuées
aupres d’enfants ou d’adolescents. Pour une revue détaillée de ces études,
nous renvoyons le lecteur a Deplus, Lahaye et Philippot (2014) [10],

Caractéristiques générales des thérapies
de troisiéme vague
Les nouveaux modeles de TCC ciblent la pleine conscience et 1’acceptation

et engendrent un certain nombre de modifications structurelles. Nous en
décrivons six principales.

La forme versus la fonction des valeurs
et de I'identité personnelle

Comme toujours en TCC 'attention est tout d’abord portée sur les aspects
actuels de la souffrance de l'individu et des conditions environnementales.
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Dans la démarche traditionnelle, 1'analyse fonctionnelle offrait une ana-
lyse synchronique du comportement invalidant (fréquence, durée, facteurs
aggravants, facteurs diminuant la souffrance, etc.) et diachronique des dif-
ficultés du patient, puis se concluait par une conceptualisation de la souf-
france psychologique de la personne et proposait une hypothese fonction-
nelle de la constitution et du maintien des comportements qui posaient
probleme. C'est seulement a partir de ces hypothéses que le thérapeute
pouvait proposer ou non une démarche de thérapie TCC.

Dés la premiére vague, la fonction du comportement pathogéne est
étudiée avec ses renforcements propres et de ceux de son environnement
personnel et social. La seconde génération des TCC portera son attention
de maniére complémentaire sur la forme du comportement. Ce n’est plus
la fonction générale ni la forme d'un comportement qu'il importe de saisir
dans les approches de la troisiéme vague, mais bien quelle conséquence ce
comportement produit-il par rapport aux valeurs propres de la personne et
de son identité ?

Découvrir les fonctions personnelles de ses comportements est une étape
importante pour observer la futilité de la lutte, I'intérét de I'engagement
dans l'action.

Par exemple, la personne peut se demander si fumer... :

e |a rapproche ou I'éloigne de ce qui est important pour elle ?

e |ui apporte une vie qui vaut la peine d'étre vécue, d'une vie enthousiasmante,
d’une vie meilleure ?

e |ui assure d'étre la personne qu'elle veut étre ?

e |ui permet de faire ce qui est important/qui a du sens pour elle ? qui l'inté-
resse ? qui améliore ou enrichit sa vie ? lui permet de prospérer ? d'avoir une
vie plus riche et plus épanouissante a long terme ?...

La réponse a ces questions dépend de chacun, mais si prendre soin de
soi ou étre libre sont importants pour soi, on s’en est probablement éloi-
gné. Soit nous acceptons que la situation nous procure un tel ressenti aussi
inconfortable qu'il soit ; au lieu de lutter et de vouloir 1'évincer a tout prix,
nous choisissons d’accueillir ces sentiments, de faire de la place en nous
pour lui, afin qu'il ne prenne pas toute la place de notre intériorité tout en
choisissant de rester connecter a ce qui est important pour soi.

Didactiques versus expérientielles

Tout comme la précédente génération, la troisieme génération reconnait
I'importance des processus cognitifs et verbaux dans les théories de la psy-
chopathologie et ses traitements. Or, plutot que de lutter pour changer ses
pensées et ses sentiments de détresse, la troisieme vague insiste plutdt sur
une attitude d’acceptation bienveillante de toute la gamme d’expériences
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rencontrées dans le but d’améliorer le bien-étre psychologique de I'individu.
Dans la plupart des approches contemporaines, le thérapeute ne cherche
pas a agir directement sur les symptdmes (pensées, émotions, sensations)
par des stratégies de psychoéducation, de changement didactique et verbal
(comme l'utilisation du questionnement socratique). Pour effectuer des
changements « contextuels », les méthodes sont expérientielles, comme
l'utilisation de métaphores [?], la pratique de la méditation en pleine
conscience [29] et le contact avec les émotions dans I'ici et maintenant 7],

Le controle versus I'acceptation des émotions

La deuxiéme vague des TCC a mis un accent particulier a développer des
«outils » pour permettre aux patients de maitriser leur anxiété et leur détresse :
restructuration cognitive, relaxation, exercices respiratoires. Les interventions
de la troisiéme vague ont une approche tres différente. Plutot que de controler
I'émotion, elles encouragent les individus a aller volontairement au-devant
de I'’émotion, a l'explorer et, surtout, a accepter de l'éprouver. Suivant le
modele barlowien, dans une perspective dialectique, c’est cette acceptation
d’éprouver 'émotion qui ameéne le changement fondamental. Celui-ci résulte
en effet d'une attitude différente par rapport a 1'expérience émotionnelle et
non d'une tentative de changement direct de I'émotion.

La modification du contenu des pensées versus
la distanciation

Partant du principe que les pensées ne sont que des pensées et qu’elles n’ont
pas de valeur de vérité en elles-mémes, la troisiéme vague accorde peu de place
aux stratégies visant a modifier directement le contenu des pensées ou a les
restructurer. L'accent est mis sur le changement de rapport avec les pensées,
non sur le changement des pensées elles-mémes. Ce changement résulte de
différentes attitudes. D'une part, plutdt que de faire corps avec la pensée,
on va s’en distancier. C'est le phénomene de défusion cognitive conceptua-
lis¢ notamment dans ’ACT. Ensuite, on va observer la pensée, en prendre
conscience — ce qui est rendu possible par la prise de distance. On va I'obser-
ver non comme une production de notre esprit mais comme un phénomene
dont le contenu n’a pas une valeur de vérité en soi. Enfin, on va contextualiser
la pensée : quelles sont les sensations corporelles, les émotions qui I'accompa-
gnent ? On voit que le changement d’attitude par rapport aux pensées est du
meéme ordre que celui qui est proposé par rapport aux émotions.

Role de la relation thérapeutique

Comme dans les TCC traditionnelles, la relation thérapeute-patient est tres
interactive, collaborative, dans laquelle chacun échange ses points de vue
dans le but de résoudre au mieux les difficultés du sujet. Le thérapeute tres
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empathique, ouvert, participatif construit avec le patient une alliance thé-
rapeutique forte facilitant 1’acquisition d’outils psychologiques utiles a la
gestion émotionnelle.

En revanche, les outils des deux premieres vagues sont employés dans
une démarche parfois différente. Par exemple, I’exposition n’est pas utilisée
pour réduire les émotions difficiles mais pour aider les patients a s’engager
vers ce qui compte réellement pour eux. On ne recherche donc ni 1’habitua-
tion ni I'extinction comme c’est le cas pour les TCC classiques.

En ce qui concerne le langage, il n’est pas proposé de modifier les pensées,
mais de faire une défusion en lui redonnant sa place de convention arbi-
traire ; on ne recherche pas d’alternative de pensée. Le questionnement
ouvert est utilisé mais cette fois-ci pour explorer le champ des conséquences
et la confrontation aux valeurs de I'individu. Ici, le travail cognitif consiste
a faire prendre conscience au patient de l'efficacité ou de 'inefficacité de ses
comportements sur les événements psychologiques qu'il cherche a contro-
ler. Le thérapeute guide le patient en lui posant des questions sur la durée
passée a chercher des solutions a son « probléme » et sur les différentes voies
et méthodes qu'il a exploré. Il lui fait appréhender les conséquences de
ses évitements au regard du but recherché : Dans quelle mesure parvient-il
au controle des événements ? Est-ce que chaque tentative de controle est
efficace ? De facon définitive ? A quel prix ? A quoi doit-il renoncer pour
étre en accord avec ses valeurs ?

Les trois grands modeles thérapeutiques (TCD, ACT et MBCT) recourent
volontiers a des métaphores et des exercices pour essayer de diminuer
I'emprise des processus verbaux. En effet les métaphores ne comportent
ni prescription, ni directive, elles ne nécessitent pas d’adhésion rigide a
des regles verbales. Cela permet de rendre accessible des notions théoriques
souvent difficiles a introduire par un discours linéaire et logique, plus faciles
a illustrer par des images. Il est plus facile de se rappeler une métaphore si
bien qu’elle pourra servir au patient dans de nombreux domaines et 1’aider
a changer. L'utilisation de la métaphore est un mode de relation thérapeu-
tique : elles sont proposées au patient mais aussi créées aussi bien par le
patient que par le thérapeute — le manuel thérapeutique en propose un
grand nombre.

Le role de la relation thérapeutique est différent dans les approches de
la troisiéme vague. Le thérapeute est également soumis a la philosophie
contextuelle et il doit lui-méme pratiquer I’acceptation, la pleine conscience
et la distanciation, etc. ; il est d’ailleurs nommé « instructeur » dans les
démarches MBCT et MBSR.

Dans l'alliance thérapeutique, le thérapeute a recours facilement a un
moment de pleine conscience de deux minutes environ qu’il propose de
faire avec le patient quand il sent que le patient se dissocie, se déconnecte,
est effacé, se détache ou se perd dans ses pensées ; il est souvent utile
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Tableau 11.1. Différences entre la deuxieme et la troisiéme vague.

Deuxiéme vague Troisieme vague
Vision du monde mécaniste Vision du monde contextuelle
Forme des comportements Fonction des comportements, par rapport aux

valeurs personnelles, a I'identité
Méthodes didactiques Meéthodes expérientielles
Controle et diminution des émotions = Acceptation des émotions

Modification du contenu des pensées | Distanciation face aux pensées

Restructuration cognitive Pleine conscience

d’attirer I'attention la-dessus et de mettre en évidence ce qu'il arrive a la
relation avec le patient pendant ces moments-la.

Par ailleurs, I’ACT préconise au thérapeute d’exprimer ses propres valeurs
au patient. Par exemple : « J'aimerais que vous sachiez que je suis ici dans ce
cabinet a travailler avec vous dans un seul et unique but : vous aider a créer
une vie meilleure, une vie qui vaut la peine d’étre vécue a vos yeux », ou :
«Je m’engage a vous aider a changer votre vie de sorte que vous y trouviez
plus de sens, une finalité et un certain épanouissement. » Dit avec sincérité,
cela devient un message puissant qui unit le thérapeute et le patient dans
une cause commune — et incroyablement intéressante 281,

Le tableau 11.1 résume les différences entre la deuxiéme et la troisieme
vague des TCC.

Applications cliniques

Si nous revenons a I'historique des TCC, les limites des résultats obtenus
par les approches classiques de la seconde vague ont suscité de nouvelles
stratégies thérapeutiques. Ainsi entre 20 et 30 % de patients déprimés ne
répondaient pas a la thérapie cognitive de Beck en douze séances [29]. Cest
pourquoi Leahy (2005) proposa des stratégies complémentaires pour opti-
miser les résultats thérapeutiques chez ces patients multirécurrents et il
obtint une augmentation de la réponse thérapeutique.

Dans cette méme optique d’optimiser les résultats des TCC classiques, les
approches de la troisieme génération sont indiquées aux patients non ou
peu répondeurs aux TCC habituelles, en proposant une autre démarche. La
troisieme génération de TCC propose donc de modifier notre perspective
sur les événements psychologiques (pensées, émotions, sensations), quand
la premiére mettait en application les principes des apprentissages classiques
et opérants pour traiter les troubles psychologiques, et la deuxiéme reposait
sur l'utilisation du langage pour modifier les pensées dysfonctionnelles. La
prise de conscience du moment présent « mindfulness » et ’acceptation sont
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les pierres angulaires des approches de la troisieme vague — qui se regrou-
pent d’ailleurs aussi sous 'appellation « approches fondées sur I’acceptation
et la pleine conscience ».

Nous venons de décrire qu’a l'origine des trois courants majeurs, la
thérapie cognitive dialectique, la thérapie d’acceptation et d’engagement
et la démarche des IBPC, les indications cliniques princeps étaient extré-
mement différentes. Dans la TCD, Linehan souhaite réduire la fréquence
des comportements impulsifs, et augmenter l'insertion sociale des patients
aux troubles de la personnalité limite (« borderline ») donc dans une pers-
pective de soin, en phase aigué du trouble, attendant une amélioration des
différents processus perturbés. Dans la thérapie ACT, aucune étude n’évalue
le changement aux échelles émotionnelles ou de symptomes — qui, d’ail-
leurs, quand elles ont été évaluées, n’ont montré aucune modification apres
la démarche ACT — ; ce qui est attendu est une prise de distance du patient
a ses contenus de pensées et a ses émotions. Dans la démarche de pleine
conscience MBCT, 'objectif est encore différent : il est de nature préventive
chez des patients qui ont déja vécu plusieurs épisodes aigus de dépression,
par exemple ; ce travail vise a réduire leur réactivité cognitive a des conte-
nus de pensées ou a des émotions réactivés de patterns dépressifs anciens,
ce qui permettrait de réduire le taux de rechutes ultérieures.

En somme, ces thérapies sont articulées en trois axes différents : 1'un dans
le soin et la souffrance aigué pour réduire les passages a I'acte suicidaire, le
second dans une dimension de bien-étre psychologique et d'une réduction
des évitements, et le dernier clairement dans une perspective de prévention.

Cependant les succes rencontrés par les cliniciens et par les chercheurs ont
amené ces trois écoles a proposer leurs approches au-dela des applications
cliniques de départ. Linehan a proposé son approche dans les troubles de
conduites alimentaires, mais aussi pour les troubles bipolaires, troubles psy-
chiatriques dans lesquels environ 50 % des patients présentent aussi un
trouble de la personnalité borderline, ce qui est totalement cohérent. Les
démarches ACT et de MBCT sont proposées désormais dans toutes les souf-
frances psychopathologiques, des troubles anxieux aux troubles dépressifs
uni- ou bipolaires, aux patients psychotiques avec délire hallucinatoire,
aux troubles des conduites alimentaires, aux consommateurs de substances
toxiques, etc. (voir [30] pour une revue des études MBCT et MBSR).

Actualités en recherche clinique

Nous venons de décrire trois grandes €coles aux modeles théoriques dif-
férents, aux modeles thérapeutiques dissemblables mais qui partagent les
concepts d’acceptation et de pleine conscience. Les recherches actuelles
proposent de nouveaux modeles d’interventions thérapeutiques qui veu-
lent se rapprocher des processus psychologiques décrits scientifiquement
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au sein de I'ensemble de la psychopathologie. Dans cette perspective, nous
pourrions conceptualiser ces différents processus en quatre niveaux. Par
exemple, on peut considérer un phénomene a un niveau supra-ordonné
comme un « évitement expérientiel », a un niveau médian comme de la
« rumination », au niveau spécifique comme une « pensée sur-générale » ou
encore a un niveau plus élémentaire comme un « déficit exécutif prévenant
I'élaboration spécifique de l'information émotionnelle » 31, Cependant,
l'identification des processus pertinents dépend de 1'état des connaissances
en psychologie (les modeles et les données empiriques disponibles), de la
variable dépendante (quel aspect spécifique de la variable « santé men-
tale » ? de l'unité d’analyse ?, etc.) 2. On pourrait imaginer que, dans le
futur, le thérapeute évalue ces différents niveaux de processus pathogenes
et de protection, intra-individuels et interpersonnels, avant de poser une
indication thérapeutique.

Cing types de processus peuvent étre distingués :

e les évitements de I'expérience émotionnelle (évitements comportemen-
taux, physiques, cognitifs etc.) ;

e les déficits et dysfonctionnements cognitifs (dont la métacognition) ;

e les déficits de compétence (autocontrole) ;

e les processus et patterns interpersonnels ;

e la dimension motivationnelle.

Ainsi, dans des cas de souffrance obsessionnelle compulsive, nous pou-
vons relever : des évitements expérientiels (compulsions), des déficits cog-
nitifs sous forme d’'un défaut d’'inhibition métacognitif, une représentation
du soi caractérisé par un schéma de responsabilité personnel accompagné
de différents patterns interpersonnels (recherche de réassurance, inter-
actions rigides).

Afin de repérer ces processus, le clinicien pourra avoir recours aux entre-
tiens semi-structurés, aux questionnaires, aux auto-observations, aux tests
comportementaux et cognitifs, et a 'évaluation des ressources adaptatives de
I'individu ; ce qui aboutit a une nouvelle conceptualisation processuelle de la
souffrance [33l. Cette nouvelle modélisation permet de choisir les stratégies
opérantes sur les différents processus. Ainsi, la thérapie pourrait s’adresser a
plusieurs troubles conjointement en s’attaquant aux processus communs.

Dans une perspective similaire, centrée sur la métacognition et ses proces-
sus de régulation, nous pourrions considérer que le nouveau modele de
Wells, la théorie métacognitive 34, répond en partie a ces aspirations, bien
que développé comme un modele général de psychopathologie plutdt que
comme un modele spécifique a I'humeur et a I'anxiété en soi.

Wells a développé la thérapie métacognitive (MCT, 2000, 2008), qui vise
a corriger les croyances métacognitives biaisées, dans le but de restituer un
meilleur controle de ses processus de pensée a l'individu. Comme il est
considéré que les facteurs métacognitifs spécifiques sont caractéristiques des
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troubles, les stratégies d'intervention sont de méme quelque peu uniques.
La MCT tient a ce qu'un tel changement n’ait pas lieu en mettant direc-
tement en doute les pensées négatives ni en testant la vérité du contenu
des pensées. Elle se concentre davantage sur la modification métacogni-
tive des croyances qui impliquent le controle de connaissance lui-méme.
Pour atteindre ce but, des techniques comme le report de 'inquiétude a
un moment spécifique et limité de la journée, des expériences comporte-
mentales, un entrailnement attentionnel, la prescription de la rumination
paradoxale et la promotion de la pleine conscience sont employés [351.

Conclusion

Le terme « TCC » ne représente plus un modele théorique ou thérapeutique
spécifique mais plutdt une large famille de théories et d’interventions qui
incluent a la fois les modeles traditionnels et ceux fondés sur 'acceptation
et la pleine conscience. Il existe donc de multiples modeles thérapeutiques
depuis une dizaine d’années, dont 'approche a été quelquefois confuse du
fait d'une prolifération des concepts théoriques intercorrélés ou encore
du fait de concepts partagés par plus qu'une théorie (par exemple, la méta-
cognition) mais qui ont des significations 1égérement différentes au sein de
chacune d’entre elle ; enfin, il y a des concepts vastes comme « la pleine
conscience » qui sont utilisés tout a fait différemment par les uns ou les
autres. Bien qu'il soit peu réaliste de s’attendre a un consensus sur la signi-
fication précise de ces termes dans un avenir proche, c’est aux chercheurs
et cliniciens qu'il revient d’étre précis en ce qui concerne leur terminologie.

Pour valider ces nouveaux modeles, un gros effort de recherche doit étre
réalisé, y compris sous forme d’articles avec des résultats cliniques, d’études
sur les processus thérapeutiques et d’études théoriques en psychopathologie,
des recherches randomisées aupres de différentes populations provenant de
groupes de recherche indépendants. Les approches récentes apparaissent pro-
metteuses et offrent des moyens complémentaires pour aider les patients a
composer avec la souffrance et les difficultés inhérentes a 1’existence humaine.
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" 12 Psychothérapie
transculturelle
des migrants

M.R. Moro

La relation thérapeutique, c’est-a-dire celle que le thérapeute cherche a
établir avec son patient, est une relation complexe dont on commence
a peine a identifier les composantes. On a trop longtemps pensé que, pour
en préserver l'efficacité, il fallait qu’elle reste énigmatique, construite
par une sorte d’alchimie. L'ouverture du champ psychothérapique sur
des recherches pluridisciplinaires a permis de transformer cette relation
clinique en un véritable objet d’étude reconnaissant sa rationalité spéci-
fique. L'apport, en effet, des sciences du langage et tout particulierement
de la pragmatique, de 1'anthropologie, des théories de la communica-
tion, des recherches sur les psychothérapies... a permis d'imaginer que
I’on pourrait analyser, avec des outils extérieurs a 1’entretien, les proces-
sus a I’ceuvre dans nos dispositifs. Ces perspectives sont novatrices dans
la mesure ou elles appréhendent ’entretien d’abord selon la perspective
du changement du patient et pas seulement en termes de définition,
de statut. Dans les ingrédients spécifiques de cette relation thérapeu-
tique, on trouve les implicites culturels partagés par ceux qui I’engagent.
Ainsi, en ce qui concerne la psychothérapie avec des migrants venus de
différents pays du monde et parlant des langues multiples et diverses,
ces présupposés culturels ne sont pas nécessairement partagés, ce qui
nécessite une complexification de nos maniéres de faire qui permette
de construire, ce qui d’habitude est premier et implicite, le contenant
méme de l'interaction : la culture. Il importe alors de définir tout d’abord
la culture.

Histoire des concepts : penser autrement

Un point est admis par tous : « Il n’existe pas d’homme sans culture. »
Roheim 1'avait souligné dés 1943 [l : « (...) Culture signifie humanité, car
méme les manifestations les plus élémentaires de I’existence humaine (...)
peuvent étre considérées comme les commencements de la culture. » L'idée
d’un homme a I’état de nature, d'un homme universel existant en dehors
de toute culture, correspond a une hypothese maintenant réfutée.

Thérapeutiques en psychiatrie
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La culture du dedans

La philosophie définit habituellement la culture comme un découpage
rationnel pour appréhender le monde. Toute culture définit des catégories
qui permettent de lire le monde et de donner un sens aux événements.
Ces catégories, arbitraires dans la mesure ou elles varient d’une culture a
une autre (réalité/non-réalité ; humain/non-humain ; le méme/l’autre...),
peuvent étre considérées comme des schémes culturels transmis de maniere
implicite. Se représenter, c’est selon la phénoménologie « tailler dans
le réel », c’est choisir des catégories communes pour percevoir le monde de
maniére ordonnée. Ces mondes partagés fondent la pertinence des repré-
sentations pour un groupe donné.

Ainsi, un systeme culturel est constitué d'une langue, d'un systeme de
parenté, d'un corpus de techniques et de manieres de faire, la parure, la
cuisine, les arts, les techniques de soins, les techniques de maternage... Tous
ces €éléments épars sont structurés de maniere cohérente par des représen-
tations et des énoncés linguistiques de ces contenus qui sont conditionnés
par la langue elle-méme. Ces représentations culturelles sont les interfaces
entre le dedans et le dehors, elles sont le résultat de l'appropriation par
les individus de systemes de pensée d’origine culturelle. Elles permettent
I'expérience subjective, le fait de la vivre et de I'énoncer. Si par exemple j’ai
plusieurs mots pour dire « tristesse », c’est que j’ai donc plusieurs concepts
différents qui me permettent de mettre en mots a I'intérieur de moi et dans
I'interaction a l'autre ce que je vis, ce que je ressens, base de toute élabo-
ration possible. Mais il arrive aussi que certains mots n’existent pas dans
une langue et, dans ce cas, le concept qui s’y accroche n’existe pas non
plus. Par exemple, dans certaines langues, le mot « adolescence » n’existe
pas et donc ce que nous décrivons comme caractéristiques des adolescents.
Si le mot n’existe pas c’est que la langue nous contraint a penser que nous
sommes soit enfant, soit adulte et qu'il n’existe pas de stade intermédiaire
et interminable parfois comme dans nos sociétés ou l'adolescence a pris
beaucoup de place. Et donc la personne se percoit soit 1'un soit I'autre et
ceux qui vivent avec lui de la méme facon, le voit soit enfant soit devenu
adulte avec un passage entre les deux états qui peut étre soit marqué par un
rituel, soit par un simple énoncé des adultes : « Tu es devenu adulte ! » Si le
mot n’existe pas, ce n’est pas la puberté qui signe 1’adolescence, la puberté
est un événement physiologique qui ne suffit pas a définir un état. Les mots
dans une langue donnée sont a la fois des truchements et des carcans et
conditionnent ce que l'on vit, ce que 1'on dit et ce que 1'on partage aussi
bien dans la vie quotidienne que dans une relation thérapeutique. Le sujet
incorpore ses représentations et il les retravaille a partir de ses propres mou-
vements, ses conflits internes et ses traits de personnalité. Qu’en est-il alors
de la culture du point de vue du sujet lui-méme ?
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La culture permet un codage de ’ensemble de I'expérience vécue par un
individu ; elle permet d’anticiper le sens de ce qui peut survenir et donc de
maitriser la violence de l'imprévu et, par conséquent, du non-sens. La culture
cherche a mettre a la disposition du sujet une grille de lecture du monde.
Ce codage est un processus constitué d’'ingrédients complexes, d'inférences
ontologiques (la nature des étres et des choses) mais aussi d’inférences de
causalité permettant de donner un sens a un événement répertorié (Pour-
quoi ? Pourquoi moi ? Pourquoi moi & ce moment-1a ?...) [2I.

A V'intérieur de ces systémes culturels d’une extraordinaire complexité et
toujours en mouvement, il faut identifier certains des éléments efficients pour
comprendre et soigner la souffrance psychique en situation transculturelle.

L'énigme de la maladie

Tomber malade soi-méme, ne plus pouvoir faire comme avant la maladie,
étre en difficulté avec son enfant, perdre un de ses proches... est non seule-
ment le signe d'un grand désordre et d'une grande souffrance mais aussi
un grand scandale qu’on va tenter d’apaiser en cherchant un sens, des sens
possibles méme s'ils sont transitoires. Toutes les sociétés tentent de penser
l'insensé selon la belle expression de Zempléni B pour définir les théories
étiologiques, c’est-a-dire les théories culturelles sur lesquelles on s’appuie
pour survivre a la douleur et au non-sens. On évoquera l'intervention
d’étres culturels : divinités, génies des eaux, des marigots ou de la terre (pos-
session) ; des processus techniques, sorcellerie, maraboutage, interventions
magiques... ; la transgression de tabous ou d’interdits ; l'intervention des
Ancétres, le retour des morts, la colére des manes...

Ces énoncés sont d’abord des processus avant que d’étre des contenus.
IIs sont constitués d'un corps organisé d’hypotheses qui n’appartiennent
pas en propre a I'individu mais qu’il s’approprie en partie, a un moment
donné de sa vie, quand il en a besoin et souvent de maniére partielle. Ces
hypothéses sont mises a sa disposition par le groupe et sont transmises sous
de multiples formes : par l'expérience, par le récit, par des énoncés non
langagiers comme les rituels, par les techniques du corps, par les techniques
de soins, par des jeux... Ce sont des mécanismes de production de sens
groupaux, familiaux et in fine individuels et, donc, trés variables de l'un a
l'autre et trés mouvants dans le temps. Les théories étiologiques sont des
« formes vides » suffisamment générales et implicites pour étre pertinentes
a tous les individus d’'un méme groupe culturel et a un temps donné. Par
ailleurs, ces théories étiologiques qui utilisent des modalités culturelles de
dire et de comprendre le monde sont des énoncés « normaux » car inscrits
dans la culture ; en aucun cas ce sont du matériel délirant et ce méme si
on n’en partage pas le sens. Ceci est parfois a l'origine de malentendus
diagnostiques. Ainsi, évoquer de la sorcellerie face a une modification de
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son humeur n'est pas forcément du déni ou du délire mais peut étre une
maniére de tenter de modifier et d’élaborer ce changement qui nous touche
et nous modifie. Prendre en compte la dimension culturelle permet de dif-
férencier ces différentes possibilités face a un méme énoncé.

L'étre, le sens et le faire

Enfin, toute théorie étiologique énoncée implique ipso facto une technique
de soins particuliere. Ici, si I'on est possédé par un esprit, il faut alors négo-
cier avec lui en effectuant un rituel de possession ; la-bas, si les Ancétres ont
été offensés, il est impératif de réparer cet acte par un sacrifice... Le couple
efficient est constitué par la théorie étiologique associée a la technique
thérapeutique correspondante. Donc toute théorie étiologique contient en
elle-méme une forme, une parole et un acte. L'on comprend alors la fonc-
tion dynamique des théories étiologiques : loin de révéler la cause ultime
du mal, elles « imposent » en fait une « procédure » [4l. Lefficacité est dans
la procédure et ses conséquences pour le groupe, les familles et I'individu
et non dans le contenu de I'énoncé lui-méme. Ces théories articulées a des
pratiques mobilisent les affiliations, c’est-a-dire les appartenances de l'indi-
vidu malade, et ces modifications et tous les récits qui vont avec modifient
la place de I'individu dans son groupe et sa famille, mais permettent aussi
des énoncés et une élaboration des conflits a la fois intersubjectifs et intra-
psychiques. L'école de Dakar, autour du psychiatre Henri Collomb [ mais
aussi des anthropologues comme Andras Zempléni ], avait par exemple
insisté sur le processus persécutif contenu dans ces théories étiologiques,
processus qui permet de mobiliser le groupe autour du patient. Il y a parfois
eu des malentendus car ce matériel dit persécutif a été pris soit pour du
déni de la souffrance soit du matériel individuel « délirant », alors qu’au
contraire, il s’agit d’une tentative pour mobiliser les affiliations du patient
par un mécanisme qui ne fait pas appel a la culpabilité individuelle mais a
sa place dans un systeme élargi d’interactions.

Nous avons montré que trois niveaux doivent étre plus particulierement
explorés pour co-construire un cadre culturellement pertinent [°! :
e le niveau ontologique, I'étre : Quelle est la représentation de la nature de
I'étre, de son origine, de son identité, de sa fonction, de sa place ?... Qu’est-
ce un enfant ? De quoi a-t-il besoin ? Qu’est-ce une mere ? un pere ? Suis-je
fou ou ai-je un don ?
e le niveau ¢étiologique, le sens : Quel sens donner au désordre qui
I'habite ? Comment tenter de répondre aux questions par rapport a la
maladie ? Comment penser les conséquences de ce désordre ? Pourquoi
suis-je tombé malade ? Pourquoi mon bébé ne se développe-t-il pas bien ?
Pourquoi je n’arrive plus a faire les choses de la vie quotidienne ?
e les logiques thérapeutiques, le faire : Quelle est la logique de I'action de
soins a entreprendre ? Comment faire pour réordonner les mondes apres la
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confusion du désordre ?... Par quelles logiques doit passer la transformation
de I’étre pour guérir ? Devant la souffrance, dois-je parler ou au contraire me
taire ? Dois-je aller consulter un individu ou au contraire un groupe ? Dois
aller consulter un guérisseur ou un médecin ou encore un psychiatre ?...

Ainsi, par exemple devant une attaque sorciere (théorie étiologique cultu-
relle qui peut donner un sens a un désordre psychique), la logique étio-
logique est celle de l'effraction d'un étre en devenir, en passage (théorie
ontologique) et celle de la vulnérabilité de cet étre a un moment de sa
vie — vulnérabilité a cette violence qui lui est faite. La logique thérapeu-
tique correspondante est celle de la gestion des conflits (violence, agres-
sivité, sexualité, jalousie...) et de la protection de I'étre (par des objets, des
réunions familiales, des paroles partagées...). Ces trois niveaux (l'étre, le
sens et le faire) participent a la construction d'une pensée pour un individu
donné a un moment précis de son histoire.

La culture devient ainsi un ensemble dynamique de représentations mobiles
et en continuelle transformation s’emboitant les unes dans les autres ; un sys-
téme ouvert et cohérent avec lequel le sujet est en constante interaction. A
cette dimension de l'appartenance culturelle, il faut adjoindre la dynamique
de l'événement migratoire, ses conséquences potentiellement traumatiques
pour l'individu et, toujours, 'acculturation secondaire a cette migration et
I'inscription dans une nouvelle société et souvent une nouvelle langue.

Fondements théoriques

L'éventuel trauma et les potentialités migratoires

L'événement migratoire n'est pas seulement un acte social, il est aussi
considéré comme un acte psychique et c’est sur cet aspect que nous allons
insister car il a des conséquences dans la thérapie des migrants. Par la
rupture du cadre externe qu’elle implique, la migration entraine par rico-
chet une rupture au niveau du cadre culturel intériorisé du patient []. La
migration, en effet, est d’abord un événement sociologique inscrit dans un
contexte historique et politique. Les raisons pour lesquelles on migre sont
nombreuses. Parfois, on est contraint de le faire pour des motifs politiques,
d’autres fois pour des raisons économiques. Parfois, on choisit de migrer
pour trouver une vie décente ailleurs. Parfois encore, on migre par soif de
liberté individuelle, d’aventure ou d’exotisme. On comprend qu’au vécu
de la migration elle-méme peut s’ajouter celui des circonstances qui ont
présidé a ce voyage. Les réfugiés politiques qui ont été parfois soumis a des
tortures ou des violences de tout ordre dans leur pays ont un passé trauma-
tique prémigratoire qui va modifier la maniere dont ils vivent 1’exil. Mais,
qu’elle soit voulue ou choisie, toute migration est un acte courageux qui
engage la vie de 'individu et entraine des modifications dans 1’ensemble de
I'histoire familiale et individuelle et ce sur plusieurs générations. De plus,
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les récits mille fois entendus de migrations nous font penser que, parfois, les
motifs du voyage, méme choisi, sont ambivalents : désir de partir et peur de
quitter les siens, désir d'indépendance et besoin de liens, modalités de réso-
lution de conflits familiaux et aboutissement d'une trajectoire de rupture
ou d’acculturation a l'intérieur de son propre pays... La migration, c’est 1a
sa grandeur existentielle, est un acte complexe qui ne peut étre réduit aux
catégories du hasard ou de la nécessité !

Pourtant, quelles que soient les motivations de cet acte, la migration
est parfois traumatique. Le traumatisme migratoire n’est pas constant et
inéluctable ; il peut cependant survenir quelle que soit la personnalité anté-
rieure du migrant. Les facteurs sociaux défavorables (au pays et en France)
sont des facteurs aggravants de méme que les conditions d’accueil. Parfois
aussi, il ne s’exprimera que dans 'aprés-coup. De plus, méme lorsqu'il sur-
vient, ce traumatisme n’entraine pas forcément des effets pathogenes. 11 est
parfois, comme tout traumatisme, structurant et porteur d'une nouvelle
dynamique pour l'individu, voire souvent germe de métamorphose et
source d'une nouvelle créativité. La migration peut donc étre aussi porteuse
de potentialités créatrices. D’ou la nécessité d’identifier les facteurs qui per-
mettent de maitriser le risque transculturel. L'hospitalité ou au contraire le
rejet et la discrimination voire le racisme rendent encore plus fragile cette
inscription dans le monde dit d’accueil et vulnérabilise le migrant.

Périodes de vulnérabilité des migrants
et « misdiagnostic »

Les parents vivent cet exil dans des dominantes différentes en fonction de
I'alchimie, de la brutalité, des nécessités qui ont présidé a ce voyage. Il y a
mille et une facons de se séparer de sa famille et de ses premiéres apparte-
nances et d’arriver en Europe, terre d’accueil. Le voyage les engage pour long-
temps, ils le savent ou le présentent. Mais surtout, cet acte engage leur des-
cendance, ceux qui naitront dans cet ailleurs qu'il soit doux, amer, tranquille
ou douloureux. Ainsi, si dans son Traité des passions pessimistes, Spinoza 6]
parle de l’exil comme d'un triste bonheur, un homme, une femme décident
d’agir sur le monde et de construire leur destin en quittant leur pays.

Les travaux actuels sur les migrants retrouvent des moments de vulné-
rabilité qui différent un peu chez les hommes et les femmes Pl Chez les
femmes migrantes, la grossesse et la mise en place des premieres interac-
tions précoces mere-enfant constituent le premier moment de vulnérabilité
et, chez les hommes, c’est plutot I'adolescence des enfants qui constitue
une période de risque pour eux ou, lorsque 'adolescent fait des choix
de construction identitaire et d’affiliations au pays d’origine, le pére se
demande si son projet migratoire était vraiment structurant. C’est toujours
la réussite des enfants dans tous les sens du terme que les parents peuvent
lui accorder qui valide ou pas le projet migratoire.
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Par ailleurs, pour les hommes comme pour les femmes, la migration rend
les deuils difficiles du fait de 1'éloignement, la difficulté a participer aux
rituels et aux événements familiaux et collectifs qui aident a faire le deuil
(ibid.). Dans ces situations, le deuil peut étre compliqué par 1'événement
migratoire et fonctionner comme un aprés-coup de ce voyage, de ces condi-
tions et des relations qui se sont maintenues ou pas avec le défunt. De
méme, lorsque surviennent des événements traumatiques individuels ou
collectifs en terre d’exil, il est plus difficile de se reconstruire car le groupe
n’est plus 1a pour aider a consoler et a cicatriser en utilisant les défenses
culturelles [, I’individu ne peut compter que sur les défenses indivi-
duelles et sa propre résilience et tenter de s’approprier certaines défenses
culturelles de la société d’accueil, ce qui n’est pas toujours possible pour
des raisons linguistiques ou culturelles. Les événements traumatiques sont
parfois potentialisés par les caractéristiques de la situation d’exil (éloigne-
ment, affaiblissement voire disparition de la contenance d'un groupe...) et
la solitude élaborative liée aux difficultés linguistiques mais surtout sociales
et culturelles qui laissent I'individu sans défense et ne pouvant utiliser que
ses propres ressources, parfois disqualifiées implicitement ou explicitement
par la société d’accueil et les systemes de soins d’ici. Les événements vul-
nérabilisants le plus souvent retrouvés et dont la potentialité traumatique
est potentialisée par I'exil sont les accouchements difficiles chez les femmes
et des accidents de travail chez les hommes et la maladie grave d’un enfant
(qu’elle soit psychique ou somatique) chez les hommes ou les femmes 111,
Tous peuvent provoquer des névroses traumatiques qui réactivent les vécus
douloureux de l'exil et parfois d’autres événements antérieurs. C'est pour-
quoi il importe de tenir compte de cette potentialisation pour prévenir et
soigner en remettant I'événement traumatique dans son contexte et dans
la trajectoire du sujet [12].

A cela s'ajoute les travaux menés en particulier par les Anglo-Saxons
comme Kleinman aux Etats-Unis 13/ ou Kirmayer ou Rousseau au Canada
[1416] " qui reconnaissent plus volontiers que nous la dimension culturelle
de tout diagnostic et de toute relation thérapeutique et qui montrent que
I'appartenance culturelle des patients entraine des misdiagnosis (parfois
traduit par « erreurs diagnostiques » en francais). Ils ont montré que la non-
prise en compte des représentations culturelles des migrants entraine une
surreprésentation des diagnostics de pathologies psychotiques — devant
I'étrangeté ressentie devant les énoncés culturels utilisés par les migrants
qui évoquent par exemple des esprits ou des ancétres, ce qui n’est pas a
priori une modalité délirante mais culturelle comme on le retrouve dans
le guide culturel du DSM — et une sous-représentation des diagnostics de
dépressions et de pathologies traumatiques et post-traumatiques, qui ne
sont pas reconnues car les patients mettent en avant des théories culturelles
ou des manieres de dire qui orientent a tort le clinicien vers 1'étrangeté
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et la psychose. Il s'agit bien d’erreurs diagnostiques au sens ou un reco-
dage des situations avec un guide culturel ou une lecture transculturelle
modifie le diagnostic et permet un traitement adapté et efficace. Nous
avons nous-méme en France fait quelques études qui montrent le risque de
« misdiagnostic » chez les migrants [ et nous recevons régulié¢rement en
consultations transculturelles des patients pour lesquels on nous demande
un deuxieme avis diagnostique face a la difficulté a soigner ou devant la
non-efficacité de telle ou telle chimiothérapie. Et nous retrouvons toujours
cette tendance a sous-estimer la dépression et le trauma au bénéfice de la
psychose 1.

Enfin quelques travaux, encore peu nombreux, sur vieillir en exil [
montrent que les migrants qui vieillissent seuls en terre d’exil, souvent des
hommes qui ont été les premiers a migrer, ont beaucoup de mal a garder
une place ici une fois leur vie active terminée mais aussi beaucoup de mal
a retrouver la place perdue au pays. Ainsi, ils tentent de construire une vie
transnationale entre leurs deux lieux quand c’est possible familialement,
socialement, politiquement et économiquement, mais un certain nombre
d’entre eux présentent des errances, de grandes difficultés psychologiques et
sociales et, parfois, ils présentent des tableaux dépressifs sous-diagnostiqués
car mal repérés dans une vie précaire.

Comment ces éléments culturels et la migration affectent-ils notre cli-
nique et les manieres de faire avec les migrants dans le pays d’accueil ?

Repenser le faire, repenser le soin

Pour faire en tenant compte aussi bien de la clinique que de I'anthropo-
logie ou de la linguistique, il a fallu penser des méthodes qui permettent
de penser et d’opérationnaliser les interactions en pelure d’oignon entre le
niveau collectif, intersubjectif et intrapsychique, et de trouver une méthode
pour que la clinique puisse intégrer d’autres disciplines de maniere rigou-
reuse et reproductible. Cette question de méthode a été posée au milieu du
siecle dernier par le psychanalyste et anthropologue Georges Devereux a la
Menninguer Clinic aux Etats-Unis 18],

Complémentarisme, décentrage et universalité psychique

Pour Devereux fondateur de 1’ethnopsychanalyse, il est vain d’intégrer de
force dans le champ de la psychanalyse ou dans celui de I’anthropologie
exclusivement certains phénomenes humains. La spécificité de ces données
réside justement dans le fait qu’elles nécessitent un double discours obliga-
toire mais non simultané 1. 11 définit donc ainsi le complémentarisme qui
implique une double lecture au moins de chaque récit et contribue au décen-
trage, qui est le second principe méthodologique énoncé par Devereux pour
obtenir une lecture transculturelle [']. L'unicité raméne au méme et donc a
moi. Alors que le pluriel contraint a la multiplicité des références et donc a
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la distance. Il permet de s’opposer a cette habitude des sciences humaines
et vivantes qui est de ramener de l'inconnu a du connu, du différent au
méme, c’est-a-dire a nos propres références (en sorte un mouvement €pis-
témologique et aussi clinique ethnocentré). C’est le fait de reconnaitre ce
mouvement épistémologique et contre-transférentiel de ramener a soi et au
connu ce qui est différent et inconnu et la multiplicité des approches et des
lectures qui permet le décentrage. Complémentarisme et décentrage sont
des composantes essentielles de la clinique plurielle et donc de la clinique
transculturelle. Pour ce faire, elle doit s’appuyer sur une identité profession-
nelle assurée et des principes sans faille, en particulier celui de I'universalité
psychique.

Sur le plan théorique, en effet, il est un postulat sans lequel I’ethnopsy-
chanalyse n’aurait pu se construire, c’est celui de 'universalité psychique,
c’est-a-dire 1'unité fondamentale du psychisme humain 9. De ce postulat
découle la nécessité de donner le méme statut éthique mais aussi scienti-
fique a tous les étres humains, a leurs productions culturelles et psychiques,
a leurs maniéres de vivre et de penser, pour différentes et parfois déconcer-
tantes qu’elles soient... Enoncer un tel principe peut paraitre une évidence,
les implicites de nombreuses recherches dites scientifiques menées hier et
méme encore aujourd’hui sont 1a pour rappeler que ce principe est trop
souvent oublié. De méme l'exclusion de fait de certains patients migrants
des dispositifs psychothérapiques doit aussi nous interroger sur cette ques-
tion. Une autre caractéristique humaine universelle est, bien entendu, le
fait que tout homme a une culture et que c’est peut-étre cela qui fonde son
humanité et son universalité I”l. Travailler sur le particulier sans spéculer
sur un universel, non connaissable d’emblée mais trop souvent inféré sans
le détour du particulier, telle est une des approches de 1’ethnopsychanalyse
et de toute pratique psychothérapique ou psychiatrique transculturelle —
I'universel étant un point vers lequel tend toute connaissance en sciences
humaines sans étre jamais certaine de l'avoir trouvé. Mais interrogeons
nous sur comment l'atteindre : complémentarisme et décentrage sont ici
deux des positions qui nous semblent a méme de nous aider a le faire. Ce
complémentarisme initialement utilisée par Devereux comme association
entre la psychanalyse et I'anthropologie peut maintenant s’appliquer a
toute pratique clinique associée a ’anthropologie mais aussi la linguistique
[20] ou I'histoire ('l en fonction de la situation transculturelle et des besoins.

Au total, sur ce principe du complémentarisme s’est d’abord construite
la théorie (Devereux), puis a été lancée la technique avec ses multiples
variantes et parfois controverses (Nathan, Moro, en France, von Overbeck en
Suisse, Pierre en Belgique ou encore Rousseau au Canada...). La technique,
elle aussi nécessairement complémentariste, est toujours en construction.
Cependant, certains parameétres semblent maintenant bien établis : I'impor-
tance de la langue maternelle du patient et surtout la possibilité du passage



342 Thérapeutiques en psychiatrie

d’une langue a l'autre, la nécessité de partir des représentations culturelles du
patient, la nécessité d'un groupe de thérapeutes dans certaines situations...

Analysons quelques-uns des parametres importants du dispositif a géo-
métrie variable qui propose des suivis en individuel et en groupes de co-
thérapeutes quand c’est nécessaire, ce qu’il est convenu d’appeler le dis-
positif transculturel [22],

Un dispositif transculturel métissé et a géométrie
variable

Décrivons le dispositif d’Avicenne a Bobigny dans la banlieue nord de Paris,
consultation que nous avons mise en place pour les enfants de migrants
et leurs parents en 19851, ou celui plus récent que nous avons développé
a la Maison des adolescents de Cochin? depuis 2008. A cette consultation,
je travaille avec une équipe de co-thérapeutes (médecins et psychologues
mais aussi infirmieres, travailleurs sociaux...) d’origines culturelles et lin-
guistiques multiples, formés a la clinique et pour la majorité d’entre eux a
la psychanalyse, initiés a I'anthropologie ou a la linguistique ou encore
a l'histoire ; chacun des co-thérapeutes développe une expertise différente
et tous se forment a la clinique transculturelle. Nous consultons toute la
semaine en individuel et en groupe de thérapeutes. Etre soi-méme migrant
n’est ni une condition nécessaire ni une condition suffisante pour faire de
la clinique transculturelle. Ce qui importe c’est d’avoir fait I'expérience du
décentrage et de se familiariser avec des systemes culturels différents du sien.
Le groupe permet que les expériences des uns et des autres se potentialisent.
C’est I'apprentissage et la pratique intime de l'altérité et du métissage qui
est recherchée et pas celle du méme : un patient kabyle ne sera pas recu par
un thérapeute kabyle... Le dispositif proposé est par nature métissé et cen-
tré par la notion d’altérité (reconnaitre les différences et les valoriser dans
'acces aux soins et dans la technique proposée).

Nous recevons des patients de partout. Certains viennent d’Afrique
Noire, d’autres du Maghreb, d’autres encore d’Asie du Sud-Est, des Antilles,
de Turquie, du Sri Lanka, d’Europe centrale... En 2013, plus de vingt-cinq
langues ont été parlées dans 1'ensemble de nos consultations transcultu-
relles, ce qui montre la variété des origines des familles.

Soigner de maniére plurielle

Nous recevons la plupart des enfants et de leurs familles en individuel avec
I’'aide d’un traducteur si nécessaire et, dans certains cas, nous nous faisons
aider d'un groupe de co-thérapeutes. Méme si ce dispositif groupal n’est

1.  www.clinique-transculturelle.org
2. www.maisondesolenn.fr
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utilisé que dans une minorité de situations, c’est lui que nous allons décrire
en détail car c’est le plus spécifique ; c’est aussi celui qui nous a permis
d’expérimenter des approches nouvelles ; c’est enfin celui qui souleve le
plus d’interrogations car c’est le plus éloigné de la pratique habituelle.

Ce dispositif est constitué par un groupe de thérapeutes qui recoit le
patient et sa famille — en général, une dizaine de co-thérapeutes mais en
fonction des indications on utilise des petits groupes a trois ou quatre thé-
rapeutes et des grands d'une dizaine de co-thérapeutes. Dans les sociétés
dites traditionnelles, 'individu est pensé en interaction constante avec ses
groupes d’appartenances. D’ou l'importance d'un groupe dans les situa-
tions de soins. De plus, la maladie est considérée comme un événement
ne concernant pas seulement l'individu malade mais aussi les familles
maternelle et paternelle du patient et le groupe ou les groupes auxquels il
appartient (cultures, clans, religions, confréries...). Par conséquent, elle est
soignée sur un mode groupal au moins partiellement a un moment de la
prise en charge : soit par le groupe social, soit par une communauté théra-
peutique. Le traitement collectif de la maladie permet un compromis entre
une étiologie collective et familiale du mal et une étiologie individuelle.

Les soignants qui nous ont adressé la famille participent en général a cette
consultation, au moins la premiére fois, dans la mesure ot ils sont porteurs
d’un « morceau de I'histoire de la famille ». Cette présence active évite que
la prise en charge transculturelle soit une nouvelle rupture dans le chemin
long et souvent chaotique de ces familles qui ont, le plus souvent, un long
parcours thérapeutique antérieur.

En plus de ces fonctions (modalité culturelle de 1'échange et du soin,
co-construction d'un sens culturel, étayage du patient), le groupe permet
aussi une matérialisation de 1'altérité — chacun des thérapeutes étant d’ori-
gine culturelle différente — et une transformation de cette altérité en levier
thérapeutique, au sens de Devereux ') c’est-a-dire de support de 1’élabora-
tion psychique. Le métissage des hommes et des femmes, des théories, des
manieres de faire est un facteur implicite du dispositif.

De méme, quel que soit le symptome pour lequel on nous consulte, quel
que soit I'age du patient, bébé, enfant, adolescent, adultes, la famille est
conviée a venir avec le patient, ’entourage étant souvent porteur d'une
partie du sens.

Le voyage des langues

Pour explorer les processus avec précision, dans leur complexité et leur
richesse, la langue maternelle du patient est nécessairement présente dans
la consultation s'il le souhaite. Le patient a la possibilité de parler sa ou ses
langues maternelles et, dans ce cas, un co-thérapeute connaissant sa langue
ou un interpréte traduit. A noter que le processus qui semble efficient est
la possibilité de passer d'une langue a l'autre et non pas le renvoi, parfois
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artificiel, a une langue maternelle « fossilisée ». Selon ses envies, ses possibi-
lités et la nature du récit qu'il construit, il utilise cette possibilité de repasser
ou pas par sa langue maternelle a un moment ou un autre de la thérapie. Ici
encore c’est le lien entre les langues qui est recherché.

Etant donné I'importance de la traduction, nous avons entrepris des
études sur les modalités de traduction en situation clinique. La premiere
d’entre elles, faite en collaboration avec une linguiste, S. de Pury Toumi, a
consisté a refaire traduire, en dehors de la situation thérapeutique, le dis-
cours énoncé par le patient par un second traducteur qui revoit le film de
la consultation enregistrée et qui retraduit dans des conditions bien diffé-
rentes de la situation clinique. I1 a beaucoup plus de temps qu’en situation
naturelle, il peut s’arréter quand il veut, revenir en arriére, utiliser une aide
mais, surtout, il n’est pas inclus dans la relation thérapeutique ce qui modi-
fie totalement sa position 291, Cette re-traduction étant faite, nous avons
comparé les deux versions, ce qui a mis en évidence le fait qu'il existait de
nombreuses différences entre la traduction in vivo et la traduction a pos-
teriori mais que, malgré ces différences, le sens global du discours était bien
partagé par la triade patient-traducteur-thérapeute. Cette derniere donnée,
contredit, il faut le dire haut et fort, I'idée trop souvent entendue selon
laquelle on ne peut faire de thérapie avec un traducteur et que « Traduire
c’est trahir », assertion qui vaut peut-étre (je ne sais) pour la traduction lit-
téraire mais pas pour la traduction clinique qui suppose une traduction
active du traducteur, du patient qui quand il parle un peu y participe et
des thérapeutes qui interrogent le patient et le traducteur sur le mot ou le
concept sous-jacent quand ils percoivent une dissonance, un écart ou un
malentendu. Certes, c’est complexe mais confortable de travailler avec
un traducteur — pendant qu'il traduit, on pense, on fait des hypotheses, on
observe le patient... Au-dela de cette constatation globale, I’étude a aussi
mis en évidence I'importance de plusieurs processus qui ont modifié notre
maniére de travailler dans un entretien bilingue. Nous avons interviewé
le traducteur de la situation clinique sur ce qui 1’a amené a ces différences,
ce qui a permis de mieux comprendre la part du traducteur dans le dispositif
et ses mécanismes de choix et de décision au moment méme de 'entretien.

Privilégier la position « emic »

Ainsi, « la connaissance culturelle partagée » permet de s’exprimer par sous-
entendus et par implicites, ce qui est fondamental lorsqu’on aborde des
sujets difficiles — la sexualité, les relations intimes entre les femmes et les
hommes, voire entre les parents et les enfants mais aussi, en France, tout ce
qui touche a la religion ou au sacré ou encore le réve, objet culturellement
saturé. En effet, pour certains patients venant de cultures ou les réves sont
sacrés, la réalité onirique s'impose a la réalité diurne, ce qui parfois est dif-
ficile a traduire quand on ne le sait pas, ce qui suppose que le traducteur
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soit un informateur ou que les co-thérapeutes soient formés a la pratique
transculturelle : c’est-a-dire ne pas connaitre tous les contenus mais faire
I'hypothese ici par exemple que le réve peut s'imposer au réel. Méme si on
ne le sait pas, on peut par une posture transculturelle permettre au patient
de le dire en adoptant une position « emic » (chercher le point de vue du
patient du point de vue de l'intérieur de la culture) et pas « etic » (selon un
point de vue culturel externe a la culture du patient ; on fait des catégories
a priori selon nos propres représentations, des catégories dans lesquelles on
met les récits de l'autre) selon la dialectique de I'anthropologie médicale
anglo-saxonne.

Il s’agit tout d’abord de prendre conscience du fait que nous travaillons
sur un discours traduit et non énoncé (patient/thérapeute/patient) et donc
un discours médiatisé par le truchement du traducteur, ce qui implique de
bien intégrer le traducteur dans le dispositif thérapeutique et donc de le for-
mer a la situation clinique transculturelle. Une formation est nécessaire
mais aussi une supervision pour qu'il puisse reprendre avec les thérapeutes
les situations relationnelles et linguistiques qui lui ont posé probleme.
Cette étude a aussi mis en évidence que la traduction est de meilleure
qualité quand le traducteur reconnait que le thérapeute a véritablement
une position transculturelle et respecte la différence du patient. S'il percoit
un manque d’authenticité ou de respect de la part du thérapeute face a
I'altérité ou de l'incompétence a traiter ce matériel culturel globalement
ou dans tel ou tel domaine, alors il va gommer les différences pour ne pas
se retrouver en situation paradoxale par rapport au patient dont il partage
lui-méme les codes comme on le retrouve dans une étude tres récente sur la
place du traducteur dans les thérapies transculturelles parents-enfants 23],

Enfin ces études sur la traduction en situation clinique mettent en évi-
dence l'importance, pour les thérapeutes, des associations liées a la maté-
rialité du langage énoncées directement par le patient, et ce, méme si on
ne comprend pas. Ce bain linguistique provoque en nous des images et
des associations liées a I'effet méme des mots, des rythmes, des sonorités...
L'interaction se fait avec le sens mais aussi avec la langue elle-méme et I'uni-
vers qu'elle transporte.

La traduction n’est donc pas un simple truchement mais elle participe au
processus interactif de la psychothérapie en situation transculturelle.

Le thérapeute est aussi un étre culturel : le contre-transfert
culturel

Dans un tel dispositif, il est nécessaire d’instaurer, en plus des mécanismes
d’analyse du transfert et du contre-transfert « affectif », une modalité spé-
cifique d’analyse du contre-transfert lié a la dimension culturelle. Autre
raison pour laquelle ce type de consultation se déroule en groupe, moyen
le plus efficace pour analyser ce contre-transfert culturel 1241, Concrétement, a
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la fin de chaque entretien, le groupe s’efforce d’expliciter le contre-transfert
de chacun des thérapeutes par une discussion des affects éprouvés par
chacun, des implicites, des théories... qui les ont conduits a penser telle
chose (inférences), a formuler tel acte (interventions).

On le sait, rendre opérationnelle la dynamique du transfert et du contre-
transfert a été la véritable révolution opérée par Freud. Depuis 1'élaboration
du modele classique de la cure, la parole du sujet est posée comme acte de
la thérapie, le support en étant le lien entre le psychanalyste et son client
c’est-a-dire le transfert [°l. Le transfert désigne donc le processus par lequel
les désirs inconscients du patient s’actualisent dans le cadre de la relation
psychanalytique. Devereux 19 a élargi cette définition pour I'appliquer
a I'ensemble des phénomeénes survenant en situation de clinique et de
recherche en clinique et en sciences humaines. Le transfert devient alors
la somme des réactions implicites et explicites que le sujet développe par
rapport au clinicien ou au chercheur.

A l'inverse, le contre-transfert du chercheur est la somme de toutes les
réactions du clinicien explicites et implicites par rapport a son patient ou
a son objet de recherche. Dans le contre-transfert, il y a, comme dans le
transfert, une dimension affective et culturelle. Le contre-transfert culturel
concerne la maniére dont le thérapeute se positionne par rapport a 1'altérité
du patient, par rapport a ses manieres de faire, de penser la maladie, par
rapport a tout ce qui fait 1'étre culturel du patient... Tel patient soninké
a des insomnies ; lorsqu’il s’endort enfin, il fait des réves funestes. Il a
consulté un guérisseur soninké a Paris qui lui a dit qu'il avait été attaqué
par un esprit, un génie, un ancétre mécontent. Le guérisseur, le sage, celui
qui sait interpréter les réves a alors demandé qu'il fasse un sacrifice. Quelle
est ma position intérieure face a un tel récit et surtout face a 1'acte proposé
par le guérisseur et mis en opposition a ce que moi je prescris, une psy-
chothérapie ou un médicament ? De cette position contre-transférentielle
découlera ma réponse au patient. Elle conditionnera ma capacité a entrer
en relation thérapeutique avec lui. Il s’agit donc de définir le statut épis-
témologique que j’attribue a ce type de matériel. Ce qui est en jeu, c’est
avant tout ma position intérieure par rapport a tous ces dires et ces faires
codés par la culture du patient.

Le transfert et le contre-transfert culturel empruntent aussi a I'histoire, a la
politique, a la géographie... Le patient comme le thérapeute ont des appar-
tenances et sont inscrits dans des histoires collectives qui impregnent leurs
réactions et dontils doivent étre conscients. Sans I’analyse de ce contre-trans-
fert culturel, on risque des passages a l'acte agressifs, affectifs, racistes [201...
Ainsi, telle femme thérapeute qui n’arrive pas a entrer en interaction avec
tel homme maghrébin avec qui elle est en conflit immédiatement — c’est
I'image de la femme qui est d’abord en jeu dans cette relation et la place
culturelle qui lui revient — ou encore telle jeune fille maghrébine qui arrive
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a convaincre 'assistance sociale de son lycée de la placer en urgence dans
un foyer car son pere I'empéche de se maquiller. Et 1’assistance sociale inter-
rogée sur cette précipitation dira en toute bonne foi : « IIs commencent
comme cela et on ne sait pas ou cela s’arréte. Si elle est renvoyée en Algérie,
alors, il sera trop tard ! » Décentrage et analyse du contre-transfert culturel
sont sans doute les deux mécanismes les plus difficiles a acquérir dans cette
pratique culturelle mais les plus précieux aussi pour pouvoir construire une
place suffisamment bonne de thérapeute qui ne soit pas obscurci par la
différence culturelle.

Modifier le temps

Un autre facteur est modifié dans ce dispositif, la temporalité : les consulta-
tions durent environ deux heures, temps qui semble nécessaire pour qu'un
récit se déroule a la premiere personne étant donné la représentation tradi-
tionnelle du temps, de la rencontre et du parcours thérapeutique.

De méme, en général, les suivis se font sous forme de consultations thé-
rapeutiques ou de thérapies breves inférieures a neuf mois a raison d'une
séance par mois ou tous les deux mois. Beaucoup plus rarement, dans ce
cadre groupal, sont menées des thérapies longues de plusieurs années. Mais
des thérapies plus longues peuvent avoir lieu en individuel avec un des
co-thérapeutes si c’est nécessaire apres quelques consultations en groupe
qui permettent de donner un cadre culturel a la souffrance de la famille et
d’initier le processus. Parfois elles sont menées par un membre de 1'équipe
qui accompagne la famille en méme temps que les thérapies en groupe. Ces
psychothérapies individuelles menées par 1'équipe sont rendues possible
par une élaboration en familles dans le groupe transculturel qui permet de
construire une représentation partagée de la souffrance du patient et de sa
place dans la famille. Le fait que le thérapeute qui nous a adressé le patient
participe au groupe transculturel lui permet de modifier sa relation avec lui.

Ces dernieres années ce dispositif transculturel a été élargi a d’autres
publics et adapté en fonction des besoins spécifiques de chaque groupe :
les familles mixtes et toutes les situations de métissages ['!l, les meres
enceintes et leurs bébés (¢, les réfugiés et tous les migrants qui ont subi des
traumas graves avec une adaptation du dispositif pour prendre en charge
les aspects traumatiques et transculturels [° 2], les enfants adoptés en inter-
national et leurs familles, dispositif qui allie transculturel et systémique 7]
ou l'ethnosystémie mise au point par Tahar Abbal qui allie elle aussi trans-
culturel et théorie systémique au bénéfice des patients toxicomanes et leurs
familles 28], les mineurs isolés arrivés en France seuls [2°1. Autant de disposi-
tifs a géomeétrie variable qui tentent de définir et de répondre a des besoins
transculturels spécifiques grace a des recherches-actions-formations qui per-
mettent de construire une clinique contemporaine qui s’adapte aux besoins
spécifiques de diverses minorités.
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Quand proposer une approche transculturelle ?

Quand peut-on penser qu'une prise en charge psychothérapique intégrant
la dimension culturelle est nécessaire ? Schématiquement, nous proposons
deux types d’indications que ce soit pour des individus quel que soit leur
age ou des familles et que ce soit des patients qui ont migré eux-mémes ou
des enfants voire des petits enfants de migrants.

En premiere intention

On peut proposer une telle psychothérapie aux patients dont la symptoma-
tologie apparait comme une conséquence directe de la migration a court,
moyen ou long terme ; aux patients qui présentent une symptomatologie
codée culturellement : mise en avant d’'une théorie étiologique cultu-
relle telle que la sorcellerie, la possession... ; ou lorsque le symptome lui-
meéme est directement codé dans sa forme méme : transe, communication
avec des étres culturels... ; aux patients, enfin, qui demandent explicitement
ce décentrage culturel : ils évoquent la nécessité de repasser par leur langue,
de s’occuper des « choses du pays »... Ces indications concernent aussi bien
les premieres que les secondes générations pourvu qu’'un des parametres
cités existe. Dans toutes ces indications, le dispositif transculturel est sus-
ceptible de fonctionner comme une véritable machine a fabriquer des liens
entre les univers d’appartenance du patient (ici et la-bas) et, pour les enfants
de migrants, entre 'univers des parents et celui de la société d’accueil.

En seconde intention

Cas de figure le plus fréquent dans notre consultation, c’est-a-dire quand le
patient a déja bénéficié d'une autre prise en charge dans un cadre classique.
On propose un dispositif transculturel aux patients qui errent d'un systéme
occidental de soins (médecins, psychiatres, psychothérapeutes...) a un sys-
teme traditionnel (consultation de guérisseurs au pays et ici) sans pouvoir
faire de liens entre ces lieux et sans qu’aucun ne déclenche de véritable
travail d’élaboration et de transformation de la situation. On le proposera
aussi aux patients migrants en errance qui, a la suite de parcours de soins
souvent chaotiques, sont exclus de fait de tout lieu de soins. Enfin, a tous
ces patients qui disent ne pas étre compris, parlent de malentendus ou
parfois de manque de respect a leur égard. IIs arrétent leur prise en charge
ou refusent, pour la famille ou I'enfant, tout nouveau projet de soins.

A ces indications classiques s’ajoutent les nouveaux publics déja cités que
sont les familles mixtes qui pensent que la question du métissage est pro-
blématique a un moment de leur vie, les familles qui ont adopté un enfant
a l’étranger et qui considerent que cette question de I'adoption internatio-
nale pose question en général a I'enfant mais parfois aussi aux parents, les
mineurs isolés ou les réfugiés ayant subi des traumas graves qui se retrou-
vent en difficulté dans le pays d’accueil ou les patients migrants ou enfants
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de migrants qui présentent une addiction et qui n'arrivent pas a bénéficier
des soins habituellement proposés a ces familles, ou encore des femmes
enceintes migrantes ou ayant de jeunes enfants qui se sentent en grandes
difficultés avec leur conjoint pour construire leur parentalité en situation
d’exil et ce, a titre d’exemple, car I'approche transculturelle ne s’applique
pas a une pathologie mais a une situation qui requiert une approche spé-
cifique.

Enfin, comme toute technique psychothérapique, elle reconnait des
limites : générales, celles de toute psychothérapie, et spécifiques : non-
préparation du patient et de sa famille a 1’élaboration de I'altérité culturelle
qui est déniée ou refoulée, patients en rupture avec leurs groupes d’apparte-
nances, ou encore nécessité d'une élaboration individuelle de la souffrance
psychique. Dans ce cas, nous proposons plutot des thérapies individuelles
classiques sachant que le maniement du matériel culturel ne peut pas
étre fait en individuel, il peut simplement étre raconté et éclairer le récit.
La premiere consultation doit négocier le cadre et la forme du suivi : en
individuel, en groupe, avec telle ou telle maniere de faire, avec ou pas de
traducteur... On négocie aussi sa temporalité : toutes les semaines, tous les
mois, voire tous les deux mois. La premiére consultation sert a définir tous
ces éléments qui ne vont pas de soi et qui seront modifiés au cours du suivi.

Ni magique, ni exotique, une pratique
du lien pour tous

Ainsi, les représentations culturelles donnent une préforme aux représentations
individuelles et leur servent de canal sémantique pour la construction de récit,
ce sont de véritables principes de narrativité qui permettent de reconstruire
une véritable identité narrative [3l. Les méandres des désirs de I'étre humain et
ses conflits nourrissent, dans ce domaine comme dans bien d’autres, ’extraor-
dinaire diversité humaine. L'enjeu reste cependant celui de I'introduction de ce
type de représentations culturelles dans nos outils de soins.

Ni magique, ni « démoniaque », la psychothérapie transculturelle comme
toute technique psychothérapique reconnait des indications et des limites
qu'il faut préciser loin des passions idéologiques obscurcissantes. La cli-
nique transculturelle n’est pas une clinique réservée aux experts ou aux
voyageurs. Elle appartient a tous ceux qui se donnent la peine d'une forma-
tion rigoureuse et multiple.

Les conditions de la subjectivité

Se pose alors une question importante qui est celle de I'aménagement du
cadre nécessaire en dehors méme du dispositif spécifique pour certains
patients migrants et leurs enfants : ce cadre transculturel n’est pas indispen-
sable pour tous les migrants mais, pour certains, la guérison ne poutrra avoir
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lieu sans cela — il faut donc en évaluer la nécessité. On peut citer certains
de ces implicites culturels non forcément partagés qui obligent parfois a
des réaménagements méme dans un cadre non spécifique : la relation duelle
ne va pas de soi pour un patient venant d'une culture non occidentale
ou l'individu est pensé en interaction constante avec ses groupes d’appar-
tenance (famille, communauté...). Cette relation duelle est donc parfois
vécue par le patient comme violente et intrusive. Lorsque tel est le cas, il
faut reconstituer avec lui les conditions de son intimité, les conditions du
déploiement de sa subjectivité. Il importe alors d’introduire la notion de
groupe en demandant au patient de venir avec quelqu'un qu'il choisira et,
soi-méme, de mettre en place des entretiens avec une autre personne qui
suit le patient (ce qui, par exemple, est facile en institution).

De méme, la technique d’entretien doit étre pensée : les questions, toutes
les questions mais surtout les questions directes sur l'intimité, sur l'intérieur
de la maison, sur la vie de couple, sur le privé... mais aussi les questions sur
des aspects culturels pensés comme allant de soi pour les patients tel que la
polygamie, les rites... toutes ces formulations interrogatives qui présupposent
de notre part des implicites — sinon, nous ne les poserions pas —, toutes
ces questions sont souvent vécues comme violentes, intrusives déplacées,
saugrenues mais aussi parfois impolies car elles ne respectent pas les regles
culturelles de l'échange : ordre des générations, différence des sexes, place
respective des enfants et des adultes... Les questions sont souvent de trop et
plutdt que de poser des questions, il est plus utile de proposer ses propres
représentations pour permettre qu'un récit se déroule au rythme du patient.
De méme, toujours pour favoriser le récit, il importe de respecter 'ordre cultu-
rel de la famille : parfois, il peut étre difficile d’avoir acces a la femme, a la mére
sans avoir demandé 'autorisation au mari — voulant parfois rester loyale a
son mari, elle ne pourra s’exprimer librement ; il convient alors de négocier
cette autorisation pour qu’elle puisse venir aux consultations, aux entretiens,
a l'école, au dispensaire, et s'exprimer a sa guise. Ces exemples ne doivent
pas étre érigés en regle, en recette, en nouveau carcan pour les femmes, les
hommes, les familles migrantes et leurs enfants. Ces éléments de base doivent
étre connus et entrer dans la négociation du cadre de tout travail ou qu'il
soit mené. Il est, bien str, d’autres points tels que I'introduction de la langue
maternelle du patient, I'analyse de notre contre-transfert culturel. Tout ceci
est possible dans tout cadre de soins ou peut le devenir des que nous sommes
convaincus de leur efficacité. Ici comme ailleurs, la pensée préceéde l'acte.

Efficacité thérapeutique, recherche

Les travaux actuels en clinique transculturelle montrent la bonne adapta-
tion de cette technique a la clinique des migrants et, au fur et a mesure de la
création de nouveaux dispositifs, elle s’applique a eux. En ce qui concerne
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les migrants, elle obtient de bons résultats thérapeutiques [ '1l. L'existence
d'un dispositif thérapeutique complexe qui s’adapte a chaque situation, le
décentrage culturel qui nous contraint a suspendre un diagnostic souvent
trop prompt lorsqu’il est fait a partir de nos catégories diagnostiques occi-
dentales — confusion entre du matériel culturel comme l’envotitement et
un délire, non-perception d'un affect mélancolique sous un discours cultu-
rel centré par la sorcellerie... — et l'utilisation de 1'outil complémentarisme
conduit a une multiplicité des hypotheses étiologiques, ce qui est sans
doute un facteur efficient de ce dispositif. Il a été montré, en effet, dans les
travaux sur 1'évaluation des psychothérapies que la capacité du thérapeute
a modifier ses hypotheses diagnostiques est un facteur général d’efficacité
quelle que soit la technique (321,

Nous avons mené pour notre part plusieurs études sur l'efficacité de la
technique transculturelle pour les thérapies meéres-bébés en situation trans-
culturelle 2%, pour les enfants d’age scolaire et les adolescents, enfants de
migrants [0 30. 311, En dehors des paramétres déja retrouvés dans les travaux
antérieurs |7, on a mis en évidence I'importance de I’élaboration de 1'alté-
rité culturelle, de la co-construction d'un sens avec la famille, I'impact de
I'exploration des niveaux ontologique, étiologique et thérapeutique pour
chaque situation sur la qualité du récit, 'importance de I"énoncé d’un récit
singulier et contextualisé dans les mécanismes de changement, la nécessité
de travailler sur les productions imaginaires actualisées dans la relation thé-
rapeutique pour reconstruire cette transmission parents-enfants et I'intérét
de travailler sur la conflictualité interne des enfants soumis a un certain
degré de dissociation entre filiation et affiliations... Ainsi, cette technique
psychothérapique comporte des facteurs communs a toute psychothérapie
comme la mise en place d'un cadre, la construction d'un récit... et aussi des
facteurs spécifiques liés a la nature méme de la technique.

Les données de cette recherche clinique nous conduisent a 1’éclectisme au
sein méme de la consultation, sachant que I'étape ultime sera la construc-
tion de liens entre ces hypotheses de sens et surtout la possibilité pour le
patient de construire son propre récit en s’appuyant sur ces représentations
plurielles. Ainsi, ce dispositif de soins qui intégre la dimension psychique
et culturelle de tout dysfonctionnement humain n’est pas a proprement
parler un dispositif spécifique a mes yeux. Il serait plus exact de dire qu'il
s’agit d'un cadre psychothérapique complexe et métissé qui permet le
décentrage des thérapeutes et par 1a méme la prise en compte de l'alté-
rité culturelle des patients migrants mais, en fait, intéressant pour tous,
migrants ou pas, métisses ou pas.

Loin d'étre des obstacles, la langue des patients, leurs représentations
culturelles, les logiques culturelles qui les impreégnent, deviennent alors des
éléments du cadre thérapeutique et des sources de créativité aussi bien pour
les thérapeutes que pour les patients.
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Conclusion : une pragmatique de I'altérité

D’autres parametres issus du cadre transculturel peuvent étre intégrés dans des
lieux non spécifiques en fonction de la personnalité du clinicien, de son aisance
avec tel ou tel élément, du lieu d’exercice... comme la modification de la tem-
poralité (consultations plus longues) et la négociation de la régularité (tous les
mois, par exemple), la constitution d"un petit groupe de co-thérapeutes, I'impor-
tance dans les thérapies de bien commencer par construire un sens culturel qui
integre les hypotheses des patients et, pour cela, lui permettre de les dire méme
si nous ne les connaissons pas... Mais pour introduire progressivement toutes
ces modifications dans nos cadres de prévention et de soins, il faut explorer leur
pertinence et leur formidable efficacité a partir de I'expérience des autres ou en
se donnant soi-méme les moyens de les expérimenter.
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