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Introduction
Bases et méthodologie
Cet ouvrage est un traité de pratique clinique en Thérapie Neurocognitive et Comportementale (TNC). Il s’adresse donc avant tout aux psychiatres, psychothérapeutes, psychologues cliniciens ou médecins. Il est destiné à présenter les bases du diagnostic, de la modélisation et du traitement (notamment comportemental) des troubles mentaux à travers cette approche.
Même si des liens avec les disciplines fondamentales qui sous-tendent la genèse de cette approche et sa validation sont abordés tout au long de ce texte, ces allusions restent plus pédagogiques et illustratives que démonstratives. De même, certaines terminologies employées (Néolimbique, Paléolimbique…) sont simplificatrices et à finalité pédagogique. Nous avons bien entendu été attentifs à ce qu’elles ne dénaturent pas le sens et la mise en application de ces connaissances et expérimentations. Pour en savoir davantage sur ce sujet, vous pouvez vous reporter à d’autres écrits, livres ou articles scientifiques publiés par l’Institut de Médecine Environnementale1 (IME).
Dans cette optique, ce texte développe les grandes dimensions classiques de la clinique en Thérapie Cognitive et Comportementale (TCC) appliquée à la TNC, à savoir :
	La pédagogie

	Le diagnostic

	La modélisation stratégique

	Le traitement (ici principalement comportemental, la dimension cognitive étant davantage abordée dans d’autres ouvrages, cf. Fradin et al., 2008 ; Fradin & Le Moullec, 2006 ; Fradin & Fradin, 2006).


Quelques bases fondamentales et orientations méthodologiques de la TNC sont abordées en prélude au développement clinique. En effet, celles-ci nous sont apparues utiles à la compréhension et à l’utilisation rationnelle et pertinente de la discipline2.
1. Médecine Environnementale, Psychologie et interdisciplinarité
Commençons par un petit détour aux origines de notre recherche en TNC, puisque celle-ci a été mise au point dans le cadre du Laboratoire de Psychologie et Neurosciences (LPN) de l’IME.
La Médecine Environnementale (ME) se définit comme la médecine du mode de vie (alimentation, activité physique, sommeil…) et des relations de l’individu à l’environnement (général, domestique, professionnel, social…). Elle s’oppose à la Médecine Génétique (MG)3, en ce sens qu’elle s’intéresse à tout ce qui n’est pas génétique, autrement dit à ce qui résulte de l’interaction entre gènes et environnement. Par ailleurs, la ME est largement opérationnelle car on sait de plus en plus ce qu’il faut faire et ne pas faire pour vivre en meilleure santé et plus heureux plus longtemps. À ce stade, la médecine génétique n’est encore que balbutiante. Mais surtout, il est reconnu que les maladies d’origine strictement génétique sont rares (Feingold & Martinez, 1998 ; Kazma, 2010, Danchin et al., 2011), et tout porte à croire que les facteurs environnementaux constitueraient plus de 90 % des facteurs de risque de santé ou de maladies4.
La ME et la MG ont cependant en commun le fait qu’elles constituent les seules approches réellement causales (étiologiques) de la santé. En effet, ces disciplines sous-tendent toute la prévention primaire (prévention des troubles et maladies dans la population générale), par opposition aux préventions secondaires (dépistage et traitement précoces des troubles et maladies chez des populations à risque) ou tertiaires (prévention de la rechute et traitement/gestion des séquelles).
Ainsi :
Prévention primaire = médecine génétique + médecine environnementale


Ces deux types de médecine viennent compléter la Médecine dite Curative (MC), qui agit sur :
	Des métabolismes intermédiaires, entre gènes et environnement.

	Des agressions microbiologiques, en substitution ou complément de l’immunité et d’autres capacités naturelles de défense.

	Des maladies prolifératives comme les cancers, pour les dépister et les traiter.

	Des séquelles de traumatismes et d’agressions diverses, pour suppléer aux déficits et dysfonctionnements induits.


Pour essentielle que soit la pratique de la MC pour la santé publique, l’élévation rapide des coûts qu’elle entraîne pose la question du financement à long terme du système de santé actuel. En effet, plus l’action est symptomatique, i.e. agir en aval dans la cascade des causes, plus son bénéfice en termes de santé publique est restreint et plus son coût économique est élevé pour la collectivité.
De façon générale, les traitements dits curatifs soulagent (un antalgique par exemple), contrôlent un risque (un anticoagulant chez un patient cardiaque pendant le temps du traitement) et parfois guérissent un patient. Ce type de traitement, en revanche, n’empêche nullement le patient de rechuter quelque temps après l’arrêt du traitement (un antibiotique, par exemple). Ainsi, les troubles chroniques ne cessent de croître car les traitements qui leur sont aujourd’hui appliqués ne gèrent que la partie (plus ou moins) finale de la cascade des causalités. Les grandes pathologies comme les troubles cardiovasculaires ou les cancers ont des facteurs de risque qui semblent essentiellement environnementaux. Parmi eux, près de 80 % seraient liés à notre mode de vie et dépendraient donc directement de nos actions5.
Or, en ME, le comportement est cardinal : il est au cœur du changement de mode de vie. S’occuper des comportements individuels et collectifs et notamment des facteurs de changement est donc fondamental pour cette discipline. L’étude du comportement représente sans doute aussi l’opportunité, pour la psychologie comme pour la ME, de partager leurs expériences et leurs champs de recherche. En effet, nous savons qu’aujourd’hui l’heure est à l’interdisciplinarité. La ME l’est par nature, car il lui incombe de gérer les multiples facteurs de risque et d’amélioration du mode de vie pour la santé, tels que :
	L’alimentation = nutrition + allergologie + physiologie de la digestion + toxicologie alimentaire + comportement alimentaire + épidémiologie de l’acte alimentaire…

	La prévention et la gestion du stress = physiologie du stress + psychologie + psychosociologie (stress au travail…) + neurosciences et disciplines connexes (éthologie, anthropologie…).

	Les troubles du sommeil = physiologie du sommeil + psychologie + métabolisme et troubles digestifs…

	L’activité physique = physiologie du sport + épidémiologie de l’activité physique.

	La toxicologie = de l’habitat + au travail + de l’environnement général.

	La prévention du vieillissement = génétique + alimentation +, etc.


Il est certes totalement impossible d’être spécialiste de tout cela à la fois… mais une somme de spécialistes compétents ne remplace pas non plus un seul médecin environnementaliste.
Dans cette optique, la psychologie voit aujourd’hui son champ s’élargir et constituer un autre « continent » : elle s’appuie sur des dizaines de disciplines, regroupées sous le vocable de neurosciences, auxquelles il faut ajouter la psychologie cognitive, la psychologie clinique, la psychothérapie, sans oublier les nombreux courants et écoles qui les animent (ou les divisent…, cf. Posner & Rothbart, 2004), etc.
Comment faire vivre ainsi ces complémentarités et explorer ces disciplines sans s’y noyer ? Tel est assurément l’un des défis passionnant, délicat et indispensable de notre époque. Dans ce cadre, l’approche systémique se révèle essentielle pour explorer et élaborer une psychologie scientifique moderne, ouverte et efficiente. L’expérience de la ME peut y contribuer, et c’est ce que nous tentons de faire depuis plus de vingt-cinq ans à l’IME.

2. Thérapies Cognitives et Comportementales, Neurosciences et TNC
Les Thérapies Cognitives et Comportementales (TCC) proposent de nombreuses techniques psychothérapeutiques validées scientifiquement. Elles écrivent un nouveau chapitre de l’histoire des psychothérapies, en montrant notamment que le stress, au sens large (anxiété, agressivité, découragement), naît davantage du raisonnement incohérent et irrationnel d’un individu que de sa frustration (Beck 1979). La troisième vague de cette discipline – considérant notamment la Mindfulness (cf. Kabat-Zinn, 1982, 2013 ; André, 2011 ; Segal et al., 2006) et l’Acceptance and Commitment Therapy (ACT ; Hayes et al., 2004 ; Monestès & Villatte, 2011) – est quant à elle centrée sur l’attitude plutôt que sur la résolution de problème. Elle confirme la pertinence de « l’ici et maintenant » comme angle d’approche pour comprendre la pathologie et construire les thérapies. Cet angle diffère du point de vue centré sur la trace mnésique émotionnelle et traumatique comme principale origine des troubles. Les TCC esquissent aussi la nécessité de mieux comprendre comment notre cerveau mémorise, transforme, superpose ou échoue et se stresse. Elles se posent également la question cruciale de savoir à quelle fin notre cerveau mémorise : quelle est en effet la fonction darwinienne, phylogénétique de la mémoire et donc de ses troubles ?
À ces questions, les sciences de la biologie et les neurosciences commencent à mieux répondre, et ce qu’elles suggèrent va dans le sens d’une synergie fonctionnelle étroite entre le structurel (génétique/épigénétique, métabolique, neuronal, anatomique…) et le fonctionnel (psycho-comportemental, émotionnel, psychosocial…).
En fin de compte, toutes ces disciplines ouvrent une voie centrale pour la neuropsychologie et les thérapies Neuro-Cognitivo-Comportementales…

3. Du Contenu psychologique au Contenant neuro-fonctionnel
Nos recherches et expériences cliniques ont conduit notre équipe à développer, pour des raisons pratiques, les concepts de « Contenant » et « Contenu ».
Nous définissons un Contenant comme un ensemble constitué d’un substrat neuro-fonctionnel fini et associé à un ensemble homogène de comportements, de modes traitement de l’information (filtres) et de vécus (émotionnels et cognitifs), produit par l’activation de ce substrat. Ces Contenants ont la particularité d’être reproductibles d’un individu à l’autre, ou entre individus présentant strictement la même pathologie (nous excluons ici les syndromes sujets à équivoque, les lésions cérébrales particulières et les mécanismes de compensation de ces lésions). Plus le substrat neuro-fonctionnel implique des réseaux neuronaux et des aires anciennes d’un point de vue phylogénétique, plus les comportements qu’il induit sont stéréotypés, prévisibles, rigides (au sens d’un manque d’ajustement à l’environnement) et reproductibles d’un individu à un autre. Il existe cependant des interactions possibles entre ces Contenants qui tendent à diminuer la prévisibilité du comportement observable, et dont les combinaisons à l’envi participent à l’unicité de l’individu.
Le Contenu est, dans ce cadre, l’ensemble des schémas cognitifs et des représentations d’objets et de situations propres à l’individu. Il inclut tout ou partie des apprentissages émotionnels, comportementaux et culturels, émanant de l’expérience d’un individu. Les représentations figurant dans cet ensemble sont orientées et générées par les Contenants (ou filtres) qui ont traité l’objet de ces représentations (voir pour information générale sur cette thématique : Mueller et al., 2013 ; Frost et al., 2012 ; Sugiura et al., 2007).
Ces définitions peuvent être rapprochées de concepts évoqués dans divers modèles ou théories (Théorie de la genèse de la pensée de Bion, Théorie des Modèles Mentaux de Johnson-Laird, Théorie des Constructions Personnelles de Kelly, etc.). Elles s’en distinguent, entre autres, par la prise en compte du substrat neuro-fonctionnel comme étant susceptible de générer des invariants de comportements reproductibles d’un individu à un autre (et se distinguent en cela des Constructions Personnelles de Kelly, par exemple). Par ailleurs, ces concepts s’inscrivent dans le cadre de méthodes de recherche et de production d’outils thérapeutiques visant à gérer les Contenants pour traiter l’individu. Ils ne s’inscrivent pas dans un objectif de traitement du Contenu comme en psychanalyse.
Ainsi, par exemple, le Contenant « colère » génère des comportements (agressivité défensive, fixité du regard, crispation des mâchoires, etc.) et un vécu qui lui sont propres (susceptibilité, sentiment de supériorité passager, etc.), et est inscrit dans des entités cérébrales et neurologiques précises. La colère est un Contenant universel (cf. Ekman, 1993) qui peut en revanche être « activé » par des stimulations différentes selon les individus, leur réactivité à ces stimulations étant dépendante de leur histoire, de leur culture, etc.
De façon simplifiée, le Contenant serait donc la part de la symptomatologie cognitive et comportementale qui semble être l’expression directe du fonctionnement du système nerveux lui-même. Le contenu serait à ce titre l’ensemble des représentations et schémas cognitifs propres à l’individu et résultant de ses apprentissages. Notons, dans ce cadre, que tous les « Contenus » (ou objets) peuvent être associés en théorie à presque tous les « Contenants » (ou critères diagnostiques). Ces derniers se comportent en fait comme des fonctions mathématiques (f(x)), indépendamment de leur Contenu ou variable (qui serait l’objet de fixation).
Prenons l’exemple de la phobie dite simple et de sa trilogie diagnostique : « peur + évitement automatique + apaisement immédiat dans l’évitement ». Ce « mode réactionnel »6 ne dépend pas, à l’évidence, de l’expérience individuelle ou culturelle : il est le même pour tous, dans toutes les cultures et pour toutes les phobies. Il ne dépend donc que de notre structure nerveuse et spécifique (au sens de propre à l’espèce). Bref, il s’agit d’un mode réactionnel particulier que l’on pourrait nommer « mode phobique », ou Contenant phobique, ou encore « symptomatologie neurocognitive phobique ».
Mais pourquoi utiliser le terme Contenant plutôt que « diagnostic de » ? Parce que « diagnostic » est un terme plus général : on peut diagnostiquer une fracture en médecine (ou, pour un plombier, une fuite d’eau), ce n’est pas un mode réactionnel mais un état de la matière. Ensuite, ce terme de Contenant est cliniquement beaucoup plus parlant que « Mode » ou « Symptôme Neuropsychologique ». Il est pédagogiquement très facile à (faire) comprendre (aux patients) et il s’oppose facilement au Contenu psychologique de l’apprentissage, comportemental ou émotionnel.
Ainsi, grâce à cette dénomination, on ne perd plus de vue, tout au long de la thérapie (ou de sa vie professionnelle de thérapeute), ce qui appartient au hard cérébral (le Contenant) ou aux soft/datas culturels et sociaux (le Contenu).
Le thérapeute peut ensuite facilement en déduire que les Contenus sont modifiables et les Contenants seulement gérables… Que d’énergie gagnée quand on découvre que l’on passe parfois des années à vouloir modifier (chez soi ou chez ses patients) un Contenant dont les mécanismes sont profondément ancrés dans les gènes et les structures cérébrales. Cela peut éviter, par exemple, de s’insurger contre le fait de se trouver orgueilleux lorsque l’on est en colère, et ainsi d’alimenter son stress.
Plus généralement, la psychiatrie a défini des diagnostics, qui sont autant de descriptions de modes réactionnels plus ou moins figés, indépendants de la personne, de son histoire, et donc de son Contenu culturel. Un diagnostic psychiatrique ou médical définit ainsi, la plupart du temps, un mode réactionnel structurel de l’organisme et dans le cas présent du système nerveux. Il constitue en toute logique un schéma structurel, i.e. une expression clinique directe du substrat organique et fonctionnel des structures biologiques, issues des gènes communs à l’espèce (sinon, ce ne serait pas universel).
Ainsi en est-il, par exemple, des modes réactionnels « colère », « paranoïa » ou « mélancolie ». En effet, que l’on parle par exemple d’émotions ou de pathologies, celles-ci constituent des modes réactionnels ou Contenants, en ce sens qu’elles sont supportées par des structures neurologiques. Cette nature « structurelle » est d’autant plus évidente que la stabilité, la reproductibilité et l’universalité du tableau clinique sont avérées, et qu’il ne s’agit donc pas d’un syndrome aux contours flous et aux étiologies diverses.
Puisque la frontière entre Contenus psychologiques et Contenants neuropsychologiques est désormais tracée (et elle ne passe pas, comme on pourrait initialement l’imaginer, exclusivement par la frontière entre l’approche clinique et les neurosciences), d’aucuns pourraient se poser la question de savoir quels sont les substrats neuronaux et cérébraux impliqués dans chaque type de réponse structurée, constitutive d’un diagnostic psychologique ou psychiatrique ? C’est le cadre des recherches actuelles, notamment en imagerie cérébrale. Celles-ci s’efforcent de cerner les substrats sous-jacents à telle ou telle pathologie et/ou les mécanismes d’action d’outils thérapeutiques qui agissent sur elles, médicaments compris. Il serait également intéressant de savoir quelles sont les connaissances sur le cerveau qui pourraient orienter les recherches sur de nouvelles entités diagnostiques, de nouveaux Contenants plus homogènes et stables, aux niveaux clinique, statistique et expérimental. En effet, il existe encore, parmi les diagnostics psychiatriques, psychologiques ou psychosociaux de nombreux syndromes aux contours flous, dont les éléments descriptifs ne sont pas forcément observables d’un patient à l’autre, quand bien même ils présenteraient la même pathologie.
Des Contenants ou descriptifs plus homogènes et plus précis devraient permettre la construction de protocoles et pratiques thérapeutiques plus :
	efficaces

	fiables

	reproductibles

	économes en énergie (aussi bien pour le patient que pour le thérapeute ou le chercheur).


Tous ces critères se trouvent par exemple réunis pour la phobie spécifique, ce qui permet d’observer une proportion très importante de succès de la thérapie comportementale, puisque celle-ci est ciblée sur une symptomatologie univoque.
Dans le texte qui suit, nous parlerons donc essentiellement de Contenants. Le terme « Modes Mentaux » sera également évoqué, comme synonyme de « Méta-Contenants », qui peuvent être définis comme des modes réactionnels vastes (anatomiquement et surtout fonctionnellement), comprenant ou englobant eux-mêmes des Contenants ou « sous-Contenants ». Mais avant cela, et toujours dans l’objectif de mieux comprendre la démarche globale des recherches qui ont mené à cet ouvrage, il nous faut situer la TNC dans la classification usuelle des sciences molles et dures.

4. La clinique, science molle ou dure ?
4.1. SCIENCES DURES ET SCIENCES MOLLES : OÙ EST LEUR CÉSURE ?
Nous avons vu que la TNC explore les liens nombreux et complexes qui relient les neurosciences à la psychologie. Elle s’appuie aussi largement sur les capacités dont la clinique dispose pour clarifier les parts du fonctionnel (Contenus) et du structurel (Contenants). Par ailleurs, on lit souvent que la médecine et plus encore la psychologie sont des sciences humaines ou encore des « sciences molles », par opposition aux sciences « dures », comme la physique ou la chimie.
Soit. Mais d’où vient cette césure ? Pendant longtemps, il est en effet apparu plus facile de mesurer les objets inertes que la matière vivante. Or sans mesure, point de science. Le problème s’est largement résolu du côté des sciences du vivant, avec l’entrée en jeu de la biologie et de la biophysique. Il s’est en revanche complexifié du côté de la physique, avec l’exploration de l’infiniment grand et petit. Comment fait-on aujourd’hui pour mesurer directement un quark, dont on n’est même pas sûr qu’il existe ? Comment fait-on pour déterminer la composition chimique d’une étoile à des milliards d’années-lumière ? Les mathématiques ne se basent-elles pas parfois sur des axiomes, qui constituent des postulats reconnus sans démonstrations ?
Reposons le problème autrement : la science se différencie de l’empirisme7 non par son objet ni même son outillage mais par son intention et sa méthodologie. Aussi :
	L’empirisme ne cherche pas tant à comprendre qu’à observer et reproduire. Il est mis en œuvre par des praticiens pour d’autres praticiens.

	La science cherche à comprendre ce qui anime les choses, quels sont les paramètres actifs dans le chaos des apparences. Autrement dit, elle cherche à identifier des lois universelles, des sortes de fonctions mathématiques qui décrivent les rouages cachés et prédisent les faits. Mais, tout n’étant pas si simple, nous ne sommes jamais sûrs, même en science, de trouver LA LOI. Nous pouvons tout au plus estimer nous en approcher et en décrire une facette. C’est ainsi que tout n’y est « vrai » que jusqu’à preuve du contraire.


Qu’en est-il alors, à cette aune-là, des sciences dures et molles ? Lorsque la physique explore des dimensions qui atteignent les limites de nos représentations et même de nos outils de mesure les plus sophistiqués, nous ne pouvons que formuler des hypothèses et les évaluer de façon très indirecte. Dans ce cadre nous supposons que, si ce que nous pensons n’est pas fondamentalement faux (mais est-il vrai pour autant ?), nous mesurerons ce que nous avons prédit ! À ce titre, une bonne expérience de médecine et même de psychologie ou de psychosociologie peut aujourd’hui prétendre répondre à cette définition.

4.2. SCIENCES DURES ET MÉTHODOLOGIE CLINIQUE
Au vu des arguments précités, la différence de nature, générique, qui est usuellement établie entre disciplines allouées aux sciences dures et molles, ne semble donc pas pleinement recevable. Persiste-t-il tout de même, en médecine par exemple, une (petite) différence entre sciences dites « dures » (biologiques ou biophysiques) et clinique ? Cela ne semble pas plus évident :
	Considérons par exemple un test immunologique contribuant au diagnostic de la Maladie de Lyme8 : celui-ci n’est pas plus fiable que le contexte clinique, pour ne pas dire moins, ce qui explique pourquoi l’on voit figurer en bas des analyses « à confronter au contexte clinique ».

	Un second exemple peut être celui d’un diagnostic de Sclérose En Plaques (SEP)9. Ce dernier est avant tout clinique et les examens complémentaires n’ajoutent que de nouveaux arguments à un faisceau d’arguments. L’Agence Nationale d’Accréditation et d’Évaluation en Santé indique notamment que : « La SEP est caractérisée par des lésions inflammatoires de la substance blanche (SB) du système nerveux central (SNC), disséminées dans le temps et l’espace. Il n’y a pas de marqueur diagnostique spécifique. Le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, paracliniques et évolutifs. Il suppose l’absence d’une autre affection susceptible d’expliquer les signes observés. »10


Bien sûr, il ne s’agit pas ici de valoriser le diagnostic clinique au mépris du diagnostic apporté par les examens. L’objectif est seulement de mettre en évidence le fait que les deux types d’examens ont des fiabilités qui sont globalement du même ordre de grandeur, et que la valeur ajoutée de l’un par rapport à l’autre diffère selon les cas. En réalité, c’est avant tout la somme des deux qui permet la fiabilité du diagnostic final. À terme, le suivi clinique reste la façon ultime de trancher et certifier le diagnostic, en se posant la question de savoir si tout se déroule comme cela avait été prévu (cf. Ziegler 1985 ; Warlow 2010).
Pourquoi la différence entre ces deux types de sciences ou de pratiques serait-elle en réalité si ténue ?
Parce que la clinique, notamment médicale et rigoureusement appliquée, n’est pas principalement descriptive mais bien expérimentale :
	Elle est d’abord attentive à la chronologie des événements et, à travers celle-ci, à l’anticipation des causalités possibles (ou étiologies).

	Une fois sur cette piste, elle fait des tests de provocation. En d’autres termes, elle produit une stimulation et regarde ce qu’elle génère : que ce soit un marteau à réflexes ou une lumière sur une pupille, elle cherche à produire et reproduire, pour bien s’assurer que telle(s) cause(s) produi(sen)t bien tel(s) effet(s) dans telle circonstance précise.


Nous sommes loin de l’empirisme dans lequel certains (non cliniciens) tendent à enfermer aujourd’hui la clinique dans le domaine des musées de l’histoire… D’ailleurs un clinicien, comme un ingénieur, vérifie tout ce qu’il diagnostique et laisse aux examens complémentaires, comme leur nom l’indique, le soin d’assurer ce qui reste à vérifier et ce qu’ils ont prescrit. Si ce n’était pas le cas, la Sécurité Sociale ne témoignerait plus seulement d’un trou financier mais serait totalement en faillite.
Ainsi, de même qu’un électricien peut attester de l’origine d’une panne sur un circuit électrique, un clinicien peut explorer, comprendre et mesurer bien des aspects des phénomènes physiopathologiques qu’il étudie. Ni plus ni moins, dans le principe, que ne le font les spécialistes des sciences fondamentales. D’ailleurs, l’Imagerie par Résonance Magnétique fonctionnelle (IRMf) ou la Tomographie par Émission de Positrons (TEP)11 ne font que décrire des variations de flux sanguin ou de métabolisme. Ces techniques ne permettent qu’une analyse descriptive et ne prouvent rien en soi. Seule la pertinence du protocole expérimental et de son interprétation fait la validité de l’étude, non sa technologie. En d’autres termes, il est possible d’être un physicien, un statisticien ou un neuroscientifique empirique, qui ne fait que constater. On peut également être un scientifique qui cherche à comprendre ce qui anime les choses, à identifier des paramètres actifs, à modéliser et à les mettre à l’épreuve de l’expérimentation. Pas d’expérimentation sans modèle…

4.3. L’OUTIL STATISTIQUE
Que peut-on penser par ailleurs des statistiques ?
Elles sont un outil précieux et polyvalent, mais ne sont qu’un outil parmi d’autres pour étudier le réel. Elles sont sans égales lorsqu’il s’agit de trier des multitudes de données en parallèle, comme pour étudier de larges échantillons ou explorer de multiples facteurs, connus et surtout inconnus (ce sont par exemple les analyses factorielles ou bayésiennes). En revanche, elles ne sont pas forcément toujours pertinentes ni surtout applicables pour traiter un patient, qui veut malgré tout être sûr (ou presque) d’être bien diagnostiqué et guéri. Cette tâche incombe aux cliniciens… et aux ingénieurs, qui font que les trains roulent et arrivent à destination. En cas d’erreur, ces cliniciens risquent souvent des démêlées avec la justice !
Les statistiques permettent donc d’isoler des facteurs que l’expérimentation vérifie… mais l’expérimentation permet également de mettre en évidence des paramètres que les statistiques ne font que valider. Les statistiques sont une science de l’approximation (mais surtout pas une science approximative) proposant une représentation tangente à la réalité sans espérer atteindre celle-ci ou la représenter complètement.
Les sciences mesurent ainsi l’existant à l’aide de ces deux méthodes que sont l’expérimentation et les statistiques, séparément ou conjointement. Et la clinique aussi…
Pour conclure, ce qui, selon nous, définirait la science, serait la somme de :
	La factualisation – i.e. la qualification et la quantification (mesure) – qui se fait à l’aide :
	de mesures directes,

	de mesures indirectes (on peut par exemple générer un rayon laser sur une roche, qui émet des photons au point d’impact, dont on mesure ensuite l’énergie et la longueur d’onde).



	La recherche d’une compréhension des mécanismes (hypothèse théorique, modélisation) qui permettent d’expliquer la cause des réactions observées et des résultats obtenus. La recherche des causes et des effets est au cœur de toute science, depuis ses origines antiques.

	La rencontre des deux processus précédents, qui donne la capacité de prédiction : si un modèle est avéré, il doit prédire précisément les résultats d’une expérience ou d’une pratique et, ce, hors du cadre de l’expérience qui l’a généré. Plus sa capacité de prédiction est vaste et s’étend même hors de son champ disciplinaire, plus le modèle considéré est robuste. Citons le cas du modèle darwinien, qui traverse le temps et les disciplines (et qui est né de l’observation des squelettes)…


Ainsi, on n’explore pas le système nerveux uniquement avec des examens complémentaires. La clinique, dans toutes les disciplines médicales, examine l’organique depuis longtemps. La neurologie explore par exemple le système nerveux et le cerveau depuis des siècles (cf. Damasio, 1999). Dès lors, ne nous en privons pas : abandonnons les stéréotypes actuels sur les sciences dures et molles, sur les pseudo-frontières entre clinique et biologie ou neurosciences, entre statistiques et expérimental. Additionnons nos connaissances et disciplines : nous progresserons plus vite encore et cela coûtera sans doute moins cher.
Voici donc la démarche qui sous-tend le travail présenté dans cet ouvrage. Celle-ci est ambitieuse sur la forme mais modeste sur le fond, car l’interdisciplinarité se confronte quotidiennement à ses nombreuses limites. Le travail que nous présentons ici est issu des recherches cliniques, expérimentales ou fondamentales réalisées depuis près de vingt-cinq ans au Laboratoire de Psychologie et Neurosciences de l’IME.
Dans les chapitres qui suivent, nous exposons dans un premier temps les caractéristiques et le traitement de ce que nous avons appelé le « Comportement Automatique d’Évitement Social » ou Hypofonctionnement, lequel est en lien avec la phobie sociale, les addictions comportementales et certaines formes de dépression. Nous développons dans un second temps le concept de « Positionnement Grégaire », qui est selon nous sous-jacent à de nombreux troubles psychotiques.



1. Institut de Médecine Environnementale (IME, Paris), site : www.ime.fr

2. Les lecteurs n’ayant pas d’appétence particulière pour ce type de thématique peuvent directement se référer aux chapitres abordant la pratique.

3. La médecine génétique étudie le diagnostic et le traitement des maladies d’origine génétique et héréditaire.

4. Nous noterons que l’épidémiologie génétique, qui fait partie de la branche de la médecine environnementale, se situe en réalité au carrefour de cette dernière et de la médecine génétique : l’épidémiologie génétique vise plus exactement « à étudier le rôle des facteurs génétiques et de leurs interactions avec des facteurs de l’environnement dans le déterminisme de la santé et des maladies dans les familles et dans les populations humaines » (cf. Khoury et al., 1993).

5. Un rapport de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS, Prüss-Üstün & Corvalán,2006) indique que les facteurs de risques environnementaux seraient impliqués dans plus de 80 % des maladies régulièrement recensées par l’OMS. Par ailleurs, 24 % de la charge mondiale de morbidité et 23 % de tous les décès semblent imputables à des facteurs environnementaux. Concernant les enfants, ces chiffres sont évalués à plus d’un tiers de la charge de morbidité.

6. Nous définissons ici un mode réactionnel comme un mode de fonctionnement plus ou moins apparent, mis en œuvre et déclenché par des structures de l’organisme (structures neuronale, immunitaire, métabolique, etc.) et en réponse à une situation donnée.

7. Nous rappelons que l’empirisme peut être défini comme une méthode ou théorie selon laquelle la connaissance vient de l’expérimentation, de l’observable.

8. La maladie de Lyme est une maladie bactérienne transmissible à l’être humain par morsure de tique. Elle peut atteindre à la fois plusieurs organes et systèmes, et mener à des handicaps physiques et mentaux.

9. La Sclérose En Plaques (SEP) est une maladie inflammatoire chronique touchant le système nerveux central. Elle implique une destruction de la myéline (gaine protectrice du nerf), un dépôt et un durcissement anormaux de tissu conjonctif. Cette maladie entrave la transmission nerveuse et provoque des troubles de la vision, moteurs et autres.

10. Rapport agréé par la Haute Autorité de la Santé (HAS), Fédération française de neurologie, avec la participation et selon la méthodologie de l’Agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé. La sclérose en plaques. Conférence de consensus - 7 et 8 juin 2001. Rev Neurol 2001 ; 157 (8-9 cahier 2) : 902-1192.

11. L’IRMf et la TEP sont des techniques d’imagerie cérébrale.





CHAPITRE 1
L’Hypofonctionnement ou Comportement Automatique d’Évitement Social
1. Quelques éléments théoriques
1.1. LE COMPORTEMENT AUTOMATIQUE D’ÉVITEMENT (SKINNER) ET LA PHOBIE SIMPLE
En 1890, Pavlov a montré qu’il était possible de relier un stimulus qui évoque une réponse instinctive (par exemple la viande), à un stimulus initialement neutre (par exemple un bruit de cloche), afin d’induire un réflexe conditionné (Pavlov, 1927).
Dans cette lignée, Skinner (1971) a décrit le conditionnement opérant : il a montré que l’animal voué à l’expérience était capable d’initiative, la récompense ou la punition se chargeant d’encourager ou d’éliminer le comportement exploratoire initial. Une conséquence importante de ses travaux a été la description puis le traitement comportemental du mécanisme de l’évitement automatique, identifiable cliniquement à la phobie : il s’agit d’un conditionnement opérant mis en œuvre en situation négative intense1.
En effet, la punition entraîne d’abord un retrait. Jusqu’à un certain degré d’intensité, l’apprentissage négatif est réversible ainsi que nous l’avons défini. Par contre, si le stimulus aversif a été très violent, il y a apprentissage d’un échappement (appelé Fuite instinctive ou flight, cf. Laborit, 1986 ; Fradin & Fradin, 2004) puis d’un évitement pour prévenir toute récidive. L’individu se met ainsi en position de retrait préventif automatique, associant peur par anticipation et réflexe de retrait incontrôlables, suivi d’un soulagement immédiat (récompense de l’évitement). Ce comportement semble très adaptatif dans la mesure où tout danger mortel – ou perçu comme tel – mérite effectivement d’être évité de façon absolue : une fois suffit pour mourir. Il est très utile en contexte de nature sauvage : il faut éviter le contact avec le prédateur, plutôt que de seulement chercher à lui échapper.
La pertinence de ce système est moins évidente en contexte humain civilisé. En effet, il existerait une mémoire dite « émotionnelle », inscrite dans des structures cérébrales relativement anciennes d’un point de vue phylogénétique, telle que la région hippocampo-amygdalienne (Kolb & Whishaw, 2008 ; Phelps, 2004). Ce type de mémoire stockerait des souvenirs associés à un événement important ou à une connotation émotionnelle forte pour l’individu. Les souvenirs concernés peuvent être relatifs à un système déclaratif ou explicite (mémoire épisodique), mais également à un système non déclaratif, implicite (donc pas forcément conscient), relevant de réponses conditionnées (Phelps & Ledoux, 2005 ; Squire, 2004)2. Parallèlement à cette mémoire émotionnelle figurerait notamment la mémoire de travail. Celle-ci a été définie par Baddeley (2012)3 comme un système de stockage temporaire, de manipulation et de traitement de l’information permettant l’activité de la pensée. Ce système serait plus particulièrement sous-tendu par l’activité du cortex préfrontal (CPF). En effet, le CPF est la structure considérée comme la plus évoluée de notre cerveau, présentant la capacité d’actualiser et réorganiser plus « rationnellement » l’information traitée au quotidien (cf. Annexe 1). Ainsi sa puissante mémoire de travail active, de façon prolongée, de nombreux réseaux neuronaux, jusqu’à l’obtention d’une solution considérée comme satisfaisante (Fuster, 2001 ; Fuster, 2003 ; Houdé et al., 2000). Cependant, le mécanisme d’évitement automatique auto-récompensé, décrit par Skinner et associé à notre mémoire émotionnelle, pourrait s’appliquer aux mécanismes d’adaptation supérieurs (i.e. relatifs à un mode de fonctionnement sollicitant le CPF). De cette façon, ce mécanisme constituerait un obstacle spontanément infranchissable, faisant ainsi le lit de certains troubles tels que les phobies. Plus précisément, la déprogrammation progressive et stable des conditionnements, skinnériens comme pavloviens, nécessite comme préalable la ré-exploration positive de l’environnement que l’évitement empêche. En termes de potentialisation des synapses4, ré-explorer signifie que l’absence de ré-associations de stimulus précédemment associés fait baisser le poids de la synapse, donc de l’activation du réseau associé, i.e. du conditionnement. Par contre, l’absence de contre-expérience (telle que l’évitement l’impose) ne permet pas la déprogrammation : le système se trouve alors en quelque sorte « congelé ». L’évitement crée même un biais renforçateur supplémentaire : l’angoisse, initialement provoquée par le danger perçu, est anticipée. La simple évocation de ce danger peut réactiver, par conditionnement pavlovien, une réponse d’angoisse (d’où le rôle aggravant de l’imaginaire). Le danger devenu fictif est « maîtrisé avec succès » par l’évitement et le soulagement immédiatement perçu renforce cet évitement (on parle alors de « conditionnement opérant positif »).
Pour ces diverses raisons, l’évitement automatique se révèle très fixateur de perceptions et de comportements négatifs car la potentielle « victime »5 fera tout pour échapper à ce qu’elle considère comme un danger et/ou son bourreau. Pourtant, objectivement, la plupart des phobies décrites ne recouvrent pas (ou plus) de risques réels. Les réponses que la phobie apporte à ces situations sont inadaptées, démesurées, voire dangereuses et invalidantes. À tel point que peu de thérapeutes considèrent encore aujourd’hui que la phobie constitue un comportement de défense utile ou à préserver. Il apparaît clairement qu’il s’agit plutôt de l’emballement d’un mécanisme archaïque de protection contre le danger qu’il convient de déprogrammer. Ceci se fait sans risque, notamment en TCC à l’aide de techniques de désensibilisation dérivées de celles du pionnier Wolpe (1990), et ce avec la plus grande réussite (environ 80 % d’amélioration ou de guérison, cf. Canceil et al., 2004).
Une étude réalisée par l’équipe de Paquette (Paquette et al., 2003) a mis en évidence, en imagerie TEP, que des patients confrontés à leur stimulus phobique montraient une activation du CPF dorso-latéral droit, du gyrus para-hippocampique et des aires visuelles associatives. Les auteurs ont alors fait l’hypothèse que l’activation du CPF dorso-latéral droit était, dans ce cas, liée à l’application de stratégies méta-cognitives destinées à réguler la peur. L’activation de la région para-hippocampique aurait été, en revanche, liée à la réactivation automatique de la peur entraînant un comportement d’évitement maintenant la phobie. Leurs hypothèses ont été appuyées par le fait que suite à un traitement de type TCC, les patients ne présentaient plus d’accès phobique ni d’activation de ces zones cérébrales à la vue du stimulus phobique. D’autres études ont également mis en évidence l’activité de l’amygdale lors de la confrontation à un stimulus phobique (cf. Dilger et al., 2003).
Au vu de l’ensemble de ces éléments, l’affrontement comportemental et émotionnel de la peur phobique semble donc constituer LA réponse adaptée6 du niveau cérébral concerné (i.e. la mémoire implicite amygdalienne et son réseau cortico-sous-cortical limbique). Car comme nous avons pu le voir, la phobie simple est un concept à la fois clair, peu équivoque et universel. Ces caractéristiques, ajoutées à la compréhension des mécanismes sous-tendant ce trouble, ont participé à l’émergence d’outils thérapeutiques tout aussi précis et particulièrement efficaces.
De la même façon, l’objectif de nos recherches s’inscrit dans la volonté de comprendre et d’isoler des concepts précis, appelant un diagnostic clair et univoque. Ce travail préalable a ainsi facilité la mise en place de nouveaux outils et apporté sans aucun doute un gain d’efficacité dans le traitement des patients. Pour mieux cerner nos propos, il est utile de citer le contre-exemple du concept de phobie sociale, que nous développons ci-après.

1.2. LA PHOBIE SOCIALE, UN CONCEPT FLOU…
… Ou le démembrement du syndrome
Si nous avons consacré un chapitre à la description des mécanismes de l’évitement automatique et de ses bases neurophysiologiques, dans ce livre qui se veut essentiellement clinique et destiné à des praticiens, c’est parce que nous les croyons au centre de nombreuses pathologies. Il nous semble que ces mécanismes se trouvent non seulement au cœur de la phobie simple que nous venons d’évoquer, mais participent également, de façon plus confuse, à l’émergence de la « phobie sociale ».
Pour rappel, la phobie simple constitue une entité diagnostique homogène et précise construite sur la triade suivante :
	Un vécu de peur pour la survie devant un danger supposé vital, autrement dit, construite sur la base de peurs instinctives bien identifiées comme celles de certains animaux, de certains lieux (clos ou ouverts), mais aussi de stimulus olfactifs ou sonores (fumée, explosions…), ou encore de situations spécifiques (vertige des hauteurs, prédation…).

	Un comportement d’évitement automatique (peu contrôlable) engendré par ledit vécu de peur.

	Un apaisement immédiat après l’évitement.


Or, à la peur pour la survie de la phobie simple se substitue, dans le cadre de la phobie sociale, des sentiments aussi divers que la peur du ridicule, la honte, l’anxiété par anticipation de l’échec, la souffrance morale de l’amertume, le sentiment de culpabilité ou d’indignité, etc. (cf. DSM IV, 1996). De surcroît, à la différence des phobies simples, ce type de phobie ne présente pas toujours d’évitement automatique ni d’apaisement dans l’évitement.
Faut-il alors l’appeler encore « phobie » sociale ?
La littérature scientifique présente depuis de nombreuses années la phobie sociale comme étant un « concept », ou plutôt un syndrome, à la fois flou et hétérogène (cf. Heimberg et al., 2000 ; Hofmann et al., 1995 ; Hofmann et al., 2004 ; Huppert et al., 2008 ; Vriends et al., 2007). La variabilité des éléments constituant ce syndrome fait le lit de résultats thérapeutiques sensiblement plus modestes et instables que ceux de la phobie simple.
Ainsi, face au manque de prévisibilité de l’efficacité thérapeutique concernant la phobie sociale, nous avons été tentés de reconsidérer ce syndrome. Nos recherches nous ont alors permis de constater que ce syndrome se fragmente en sous-ensembles bien plus homogènes, tant sur le plan de la description clinique que sur celui des substrats physiopathologiques ou neurobiologiques supposés. En raison de cette fragmentation, nous avons élaboré des exercices cognitifs et comportementaux destinés à traiter chaque sous-ensemble. D’après nos différents travaux et observations cliniques, les résultats thérapeutiques qui découlent de ces nouveaux concepts semblent tenir leurs promesses…
Les sous-entités les plus importantes provenant du démembrement de la phobie sociale seront développées dans ce livre :
	l’une est présentée sous le vocable de « comportement de soumission » (cf. Chapitre 2) ;

	l’autre a été dénommée « Comportement Automatique d’Évitement Social » ou encore « comportement d’Hypofonctionnement », en référence au modèle cybernétique que nous aborderons infra.



Le comportement d’Hypofonctionnement
a) Caractéristiques ou définition globales de l’Hypofonctionnement
Cliniquement, le Comportement Automatique d’Évitement Social (CAES, Fradin, 2005 ; Fradin & Fradin, 2006) ou Hypofonctionnement (Hypo) est proche de la phobie classique car il présente :
	un évitement automatique devant l’objet de fixation ;

	un apaisement immédiat après l’évitement.


Cependant, le vécu associé au CAES est quelque peu différent de la phobie simple : il correspond à la peur du ridicule ou de la honte, au tabou.

b) Adhésion à la distorsion cognitive
D’après les critères évoqués précédemment, le tableau clinique de l’Hypo est clair, délimité, intense, comme celui d’une phobie, et les contours de l’objet déclencheur sont précis. Cependant, comparativement à la phobie simple, une adhésion intellectuelle à l’interdit apparaît. Tout se passe en effet comme si la « victime » de ce « tabou social » (que celui-ci soit individuel ou partagé par le groupe) construisait activement, mais inconsciemment, une opinion convergente avec l’attitude imposée par ce mécanisme. Ladite victime, qui présente une distorsion cognitive majeure, devient le défenseur actif de son système d’aliénation, et tend à vouloir le partager avec son entourage.

c) Structures cérébrales impliquées
Parmi les différences significatives apparaissant entre l’Hypo et la phobie simple figure, selon nous, le substrat neurologique associé. D’un point de vue logique, l’Hypo devrait solliciter des structures phylogénétiquement plus récentes qu’en ce qui concerne la phobie simple, soit des régions dites « Néolimbiques », c’est-à-dire sous-commissurales, comme par exemple le gyrus cingulaire (cf. Fradin & Fradin, 2004, op. cit.).
En effet, nous avons pu observer que les Hypos, constituant une forme d’interdit social, engendraient des comportements de substitution de ces interdits. Nous avons appelé ces comportements de substitution ou de compensation des « comportements Hyperfonctionnels » (Hypers), en référence à leur caractère addictif7. Or, le fait même que des comportements de substitution à l’Hypo apparaissent nous a amené à penser une implication de territoires sensiblement plus évolués et capables d’adaptation que ceux qui sous-tendent une phobie simple. Certaines études tendent à aller dans ce sens (Amir et al., 2005 ; Ahs et al., 2009).
Par ailleurs, les Hypos semblent se constituer relativement tôt dans la vie, majoritairement pendant l’enfance, et parfois au moment de l’adolescence. D’après notre expérience clinique, il semble que les Hypos ne puissent être construits une fois adulte. Nous faisons l’hypothèse que la maturation préfrontale acquise à l’âge adulte empêche la formation de tels comportements8. En effet, le CPF, comme nous l’avons vu plus haut, permettrait de rationaliser les événements et d’établir un raisonnement logique en sélectionnant et en traitant l’information pertinente, et ce en vue d’une adaptation à la situation en cours. Or les connexions du CPF avec le reste de l’encéphale montrent une vitesse de maturation très hétérogène (par exemple avec les différentes zones du cortex sensori-moteur). Les zones plus anciennes du cerveau, relatives à un traitement émotionnel de la situation, étant plus matures, il est envisageable que celles-ci prennent l’avantage sur le traitement que pourrait opérer le CPF. En effet, la faculté de produire des comportements adaptés face à une situation conflictuelle entre deux réponses prépondérantes dépend de la maturation du CPF (Diamond & Doar 1989 ; Thompson-Schill et al., 2009) et semble parfois faire défaut aux enfants et adolescents (Walsh, 2004 ; Giedd, 2004). Ceux-ci auront donc sans doute plus de difficulté à « rationaliser », à prendre du recul face à une situation honteuse ou désapprouvée par leur entourage immédiat, et ainsi à choisir ou engrammer la réponse comportementale et émotionnelle la plus adaptée (compte tenu de leur niveau de maturité).



1.3. CYBERNÉTIQUE ET RÉGULATION : L’HYPO ET L’HYPER
Afin de mieux comprendre la dynamique constituant la dyade Hypo-Hyper, nous avons tenté de la modéliser en nous appuyant sur les lois des systèmes autorégulés énoncés par la cybernétique.
Pour mémoire, un système autorégulé est capable de maintenir une valeur constante dans un environnement mouvant. Nous connaissons tous l’exemple basique de la chaudière de chauffage central, dont le fonctionnement ou l’activité s’adapte pour maintenir la température à un « point de consigne » qu’on a programmé au préalable. Or la biologie est construite sur des phénomènes d’autorégulation, depuis les enzymes jusqu’aux mécanismes de l’homéostasie (cf. Laborit, 1961).
Dans ce cadre, ledit CAES peut être considéré comme un comportement « hypo-fonctionnel » dans le sens où parmi les comportements possibles, il en existe certains qui soient inaccessibles parce que ridicules aux yeux de l’individu. En raison du caractère honteux de ce comportement, l’individu le met rarement voire jamais en œuvre. Par exemple, quelqu’un qui aurait un Hypo sur le fait de demander de l’affection n’en réclamera pas directement. Afin de pouvoir obtenir malgré tout l’objet que permettrait d’atteindre directement le comportement tabou (qui serait ici le fait de donner de l’affection), le modèle prévoit que d’autres systèmes autorégulés, inscrits dans d’autres réseaux neuronaux interconnectés, se mettent en « sur-fonctionnement » pour atteindre (indirectement) les mêmes objectifs. C’est pour cela que nous avons qualifié ce mécanisme de substitution « d’hyper-fonctionnel ». Ainsi, l’Hyper correspondant à l’exemple précédent pourrait être éventuellement le fait de s’entourer de personnes donnant spontanément beaucoup d’affection, sans avoir besoin de leur en demander (cf. Figure 1.1).
Nous noterons par ailleurs que de façon générale, le fait qu’il y ait un comportement apparent recruté par l’Hyper et ayant pour finalité première d’être l’alibi officiel du comportement Hypo se déroule inconsciemment pour l’individu porteur de ce mécanisme. Ainsi un interdit Hypo sur [l’expression des sentiments] peut éventuellement se canaliser à travers des comportements substitutifs aussi divers que [l’entraide], le [bénévolat] ou toutes autres formes d’activités impliquant une relation, plus ou moins superficielle, voire imaginaire, avec les autres. Mais l’individu n’aura pas conscience de ce mécanisme de substitution et du fait que ces activités sont un alibi.
[image: F  1.1]
FIGURE 1.1
Représentation du caractère direct ou indirect de l’accès à l’objectif en fonction du processus Hypo-Hyper


En théorie, le comportement Hyper semble donc initialement utile et positif au sens adaptatif et darwinien du terme, car il permet d’atteindre la cible ou le besoin, par d’autres voies que celle qui est taboue aux yeux de l’individu. Il ne devient potentiellement pathogène que lorsqu’il se révèle peu efficace, c’est-à-dire lorsqu’il ne parvient pas ou plus à atteindre significativement son objectif « caché » (qui serait dans notre exemple précédent celui d’obtenir de l’affection).
[image: F  1.2]
FIGURE 1.2
Schématisation de la fluctuation de l’intensité d’un comportement autour d’un point de consigne, lors d’un phénomène de simple autorégulation en cybernétique (cf. Fradin & Fradin, 2004-2006 ; Fradin, 2005)


Les lois de la cybernétique veulent en effet que tout processus régulé, auquel est assigné un point de consigne, tente de développer les ressources suffisantes pour y parvenir malgré l’obstacle (cf. Figures 1.2 et 1.3). Ainsi, la chaudière peut-elle s’emballer si la température extérieure baisse. De la même façon, en biologie, la faim ressentie augmente (de manière à apporter tout de même les calories nécessaires) si le plat consommé est hypocalorique. Mais un comportement substitué (Hypo) de façon inefficace pour obtenir l’objet caché induit un comportement de substitution précisément « hyperfonctionnel », ce qui, sur le plan clinique, engendre un trouble à tendance obsessive (soit un emballement de la chaudière, dans notre exemple comparatif). À ce titre, nous prévenons le lecteur que les Troubles Obsessionnels Compulsifs (TOC) classiques, dans la majorité des cas, ne semblent pas appartenir à la catégorie des comportements hyperfonctionnels au sens de la définition précédente (Hyper). Nos premières études sur le sujet nous laissent penser que les TOC sont en réalité des symptômes de soumission (cf. Chapitre 2 ; pour des études de cas voir chapitre 3.6. et annexe 3 ; Lefrançois et al., 2013 ; Lefrançois et al., 2011a ; Lefrançois et al., 2011b).
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FIGURE 1.3
Schématisation de la fluctuation de l’intensité d’un comportement entre deux points de consigne, lors d’un phénomène de double autorégulation (Fradin & Fradin, 2004 ; Fradin, 2005, op. cit.)


Nous verrons que la double autorégulation de l’hyperfonction (figure 1.3) est bien plus instable et pathogène qu’une autorégulation simple (figure 1.2). En effet, à l’intérieur de la zone de dérégulation, entre les deux points de consigne, la personne est d’une part soumise au comportement Hyper puisqu’elle est « saturée » sur le premier point de consigne correspondant à l’objet apparent ; elle est d’autre part encore insatisfaite vis-à-vis du second point de consigne, à savoir l’objet caché. Ce phénomène se manifeste sous forme d’ambivalence (de type manque/saturation) vis-à-vis de l’objectif officiel ou alibi.

1.4. L’ADDICTION RELATIVE AU COMPORTEMENT HYPER
De nombreux troubles à composante psychologique addictive semblent relever du comportement hyperfonctionnel (Hyper) que nous venons de décrire.
De façon plus explicite, on dit que la substitution permise par l’Hyper est efficace si elle investit un domaine d’expression compatible avec le contexte social et psychologique de l’individu concerné (notamment en termes de personnalité, d’assertivité, etc.). Par exemple, le tabou (Hypo) de [manger avec les doigts] sera caractérisé par un sentiment de ridicule, aggravé en société, mais soulagé immédiatement par un évitement irrépressible. Le comportement de substitution associé peut être celui de [manger avec des couverts ou des baguettes], lequel n’est ordinairement pas pathogène, pour autant qu’il soit efficace. Or il peut en effet devenir hyperfonctionnel (i.e. révéler cliniquement son caractère Hyper) donc obsessif et stressant si le comportement de substitution socialement acceptable devient par exemple [manger avec des baguettes au restaurant japonais, sans savoir faire ni oser demander de l’aide ou des couverts]. Si l’efficacité d’un tel comportement de substitution est gravement altérée, alors le système autorégulé s’emballe et devient pathogène ou anxiogène.
Encadré 1.1
Qu’est-ce qu’un Hyper efficace ?
Un comportement de substitution donné est qualifié :
	D’efficace si le sujet est capable de mettre activement en œuvre, par lui-même, de manière adaptée et productive :
	un comportement apparent socialement acceptable

	un comportement qui soit dans le même temps pourvoyeur d’une satisfaction significative au niveau de l’objet « caché » (i.e. du tabou ou CAES).
Ceci, même en cas d’échec induit par l’environnement, par exemple si le sujet ne trouve pas de partenaires ou si ceux-ci le déçoivent.



	D’inefficace si une stratégie d’approche trop indirecte ou décalée (voire aberrante, incompréhensible ou indétectable pour l’entourage) se révèle « intrinsèquement » incapable d’obtenir ce qui est interdit (Hypo). Dans l’exemple sur l’expression des sentiments, est-ce qu’apporter de l’aide ou bavarder finira-t-il ou non, dans le contexte social particulier du sujet, par susciter chez les autres un attrait affectif quelque peu comparable à celui obtenu si l’expression directe des sentiments avait eu lieu ?


Si le comportement est effectivement inefficace, il sera alors « parasité » en proportion de son inefficacité, par les stigmates cliniques de l’Hyper (excès, obsessivité, addiction, ambivalence, stress, risque élevé de phases agressivo-dépressives, etc. cf. Chapitre 1.3.).



1.5. PRINCIPE THÉRAPEUTIQUE DU TRAITEMENT DE L’HYPO ET DE L’HYPER
La thérapie de fond de tels comportements substitutifs addictifs, obsessifs et anxiogènes est l’affrontement comportemental du tabou ou de l’Hypo sous-jacent. Pour cela, il est nécessaire d’identifier le lien entre Hypo et Hyper selon une démarche diagnostique précise, et d’en expliquer le processus au patient (pédagogie et préparation cognitive).
Dans le cas des exemples d’Hypos cités plus haut, l’affrontement thérapeutique consisterait à tenter d’assumer, émotionnellement et en société, le fait de [réclamer explicitement de l’affection] ou de [manger avec les doigts]. Cet affrontement est nécessaire et doit être répété jusqu’à ce que l’individu puisse l’effectuer en étant calme et apaisé.
Ce type d’exercice se fait bien sûr à l’aide d’étapes progressives, en commençant en situation thérapeutique « protégée » (i.e. face au thérapeute ou face à un groupe thérapeutique averti et non susceptible de faire des commentaires hasardeux), pour s’orienter ensuite vers un affrontement où le groupe spectateur ne sera pas averti du caractère thérapeutique du comportement adopté par l’individu (par exemple en famille, dans la rue, au restaurant, etc.).
Après avoir survolé les notions d’Hypo, d’Hyper et les troubles associés qu’elles sous-entendent, nous en décrirons plus précisément les manifestations ainsi que les éléments de diagnostic et de traitement dans les chapitres qui suivent.


2. Diagnostic clinique de l’Hypo
Comme nous avons pu le voir, les Hypos peuvent être définis de façon brève comme des interdits sociaux que l’on considère comme relativement primitifs, se mettant en place lors de l’enfance et, au plus tard, à l’adolescence. Ceux-ci prennent forme en fonction de caractéristiques principalement grégaires et relatives à l’image sociale9. Ils se manifestent cliniquement par un ensemble de signes particuliers d’aversion et de dévalorisation de sujets « tabous ».
Nos recherches et expériences cliniques nous ont conduits à isoler plusieurs types d’Hypo. Cette distinction, nous le verrons, se révèle précieuse dès lors que l’on souhaite établir un traitement de l’Hypo. Deux catégories sont particulièrement importantes à mettre en évidence :
	Les Hypos Basiques : ceux-ci constituent des tabous portant sur un objet mental ou une action à part entière.

	Les Hypos-Métas : ceux-là, en revanche, ciblent des tabous sur des « façons de faire quelque chose ».


Par exemple, un individu présentant un Hypo Basique sur le fait de danser trouvera ridicule de danser, de quelle que façon que ce soit. Quelqu’un qui présente plutôt un Hypo-Méta trouvera ridicule de danser d’une certaine façon, mais en admirera une autre. Dans ce dernier cas, l’individu peut admirer le comportement chez autrui, mais se sent lui-même incapable de danser de façon admirable. C’est ce que l’on nomme plus communément un complexe.
Les sujets de dévalorisation ou d’Hypos peuvent être :
	un objet ou un concept (ex. : « je méprise le football », ou « je trouve l’art moderne ridicule », Hypo Basique) ;

	un comportement (ex. : « je suis gêné par les gens qui s’embrassent dans la rue », Hypo Basique) ;

	soi-même (ex. : « je suis incapable de danser », Hypo-Méta).


De façon spontanée, en dehors du cadre thérapeutique, les Hypos sont quasiment impossibles à identifier par soi-même et en tant que tels, du fait de l’adhésion cognitive à l’interdit. Ils sont également très difficiles à mettre en évidence par un thérapeute non formé à cela, en raison de l’évitement automatique du patient. De surcroît, l’Hypo crée une sorte de « vide cognitif » chez le patient, correspondant au fait que celui-ci peut avoir des difficultés à identifier ou décrire correctement l’objet désiré et caché, même s’il est aidé et s’il a bien compris le processus en jeu. Le patient fait souvent part d’un « blanc mental » sur le sujet Hypo. La tâche est rendue encore plus difficile lorsque le thérapeute a le(s) même(s) Hypo(s) que son patient, ce qui n’est pas rare dans un même contexte culturel.
Malgré les difficultés apparentes que l’identification des Hypos peut représenter, nous sommes parvenus à mettre en évidence un ensemble de caractéristiques de l’Hypo permettant son diagnostic. L’exploitation de celles-ci constitue un progrès majeur dans l’identification et le traitement des troubles associés aux Hypos et Hypers. Nous avons appelé ces caractéristiques les « Résonances d’Hypo ». Nous les décrivons infra.
Encadré 1.2
Fiche de synthèse sur l’Hypo
Les Comportements Hypo-Fonctionnels ou Hypos génèrent des vécus et des comportements d’intolérance (mépris, agacement), de gêne sociale (sentiment de ridicule) ou de complexe (admiration avec émotion, inhibition).
Comme les phobies simples, les Hypos sont associés à des comportements automatiques d’évitement suivis d’apaisement immédiat.
Par nature peu observables, ces « tabous » sont cependant aisément identifiables indirectement à travers les Résonances Émotionnelles d’Hypos, qui surviennent face à quelqu’un qui possède la liberté (capacité à réaliser le comportement tabou) que nous n’avons pas.
À la différence des phobies simples, ces blocages « Hypos » ont aussi la particularité de créer une adhésion psychologique à l’interdit, qui est valorisé (distorsion cognitive). Cette adhésion est particulièrement intense (peu ou pas de recul possible selon gravité du trouble).
La genèse des Hypos s’effectuerait à l’enfance et au plus tard à l’adolescence, sous l’influence de la forte pression des valorisations et dévalorisations sociales. Les Hypos les plus puissants, enracinés, semblent remonter à la prime enfance et/ou être associés à des prédispositions de personnalité(s).
Le diagnostic d’Hypo s’appuie sur trois catégories cardinales de symptômes :
	La Résonance

	Les vécus d’affrontement

	L’apaisement immédiat dans l’évitement


À ces symptômes peuvent s’ajouter les micro-comportements perceptibles au travers des signes visuels qu’ils laissent transparaître.


2.1. LA RÉSONANCE D’HYPO
Le lecteur notera que comme dans tout diagnostic médical, chaque symptôme n’est pas une caractéristique exclusive d’une pathologie (sauf s’il est pathognomonique), mais que seule la convergence de faisceaux d’arguments récapitulés dans un tableau clinique permet le diagnostic.
Par ailleurs, nous prions le lecteur d’être vigilant vis-à-vis des exemples que nous proposons. Ceux-ci sont exclusivement présentés à titre illustratif, afin de faciliter la compréhension et l’apprentissage, et correspondent généralement à des cas souvent rencontrés en pratique. Cette remarque est vraie pour l’ensemble des exemples fournis dans cet ouvrage. Aussi, nous précisons que chaque relation Hypo(s)/Hyper(s) est spécifique et nécessite d’être diagnostiquée et validée pour chaque cas clinique particulier.
Les Résonances d’Hypo sont un ensemble de ressentis et d’émotions apparentés à de l’intolérance (tels l’agacement ou la gêne), que l’individu éprouve à l’égard de situations, personnes ou personnages qui pourtant ne l’entraînent pas : par exemple au cinéma, dans la rue, au restaurant, etc. L’appellation Résonance provient du fait que ces émotions se déclenchent même « à distance », alors que l’on n’est pas concerné(e) par la situation. Cette réaction émotionnelle
	
	

La gêne ou la honte
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L’agacement et le mépris
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L’admiration larmoyante
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2.2. CONFIRMATION DU DIAGNOSTIC PAR AFFRONTEMENT D’HYPO
Intérêt de l’affrontement d’Hypo


	
	


Les vécus d’affrontement d’Hypo
a) L’agacement ou le mépris

b) La sensation de ridicule, la gêne, le malaise

c) L’admiration larmoyante

d) L’ennui dit « glauque »

e) Le sentiment d’absurdité

f) Le « vide mental », le blanc mental


Phase pédagogique de l’affrontement d’Hypo
a) Étape pédagogique no 1

b) Étape pédagogique no 2

c) Étape pédagogique no 3

d) Étape pédagogique no 4

e) Étape pédagogique no 5



2.3. CRITÈRES DIAGNOSTIQUES DE L’HYPO ISSUS DES MICRO-COMPORTEMENTS
Utilité et fragilité des signes issus des micro-comportements
	
	


Concordance entre les critères de Résonance, d’affrontement et micro-comportements


2.4. DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL DE L’HYPO
	
	
	



3. L’Hyper
3.1. LIENS ENTRE HYPO, HYPER ET RH
	
	



	
	




3.2. LES CRITÈRES DIAGNOSTIQUES USUELS DE L’HYPER
Alternance de quatre phases
	
	
	
	


L’ambivalence
	
	
	
	


L’insatisfaction
	
	
	


L’anxiété par anticipation

Le caractère exigeant

L’efficacité de l’Hyper
	
	



3.3. LES CRITÈRES DIAGNOSTIQUES DE L’HYPER ISSUS DES MICRO-COMPORTEMENTS
	
	
	
	





4. Diagnostic clinique de la RH
	
	

4.1. LES VÉCUS DE RH
L’amertume

La jalousie

L’ambivalence

Conditions d’aggravation de la RH

Douleur morale liée à l’évitement
	
	
	
		
	







4.2. CRITÈRES DIAGNOSTIQUES DE LA RH ISSUS DES MICRO-COMPORTEMENTS

4.3. LES DIFFÉRENTES CATÉGORIES DE RH
La RH par échec d’Hyper et/ou par peur anticipée de l’échec

La RH par auto-culpabilisation

La RH « Raisonnable »
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