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Docteur en microbiologie de formation initiale, les notions dÕhomŽostasie, de stress, 

dÕadaptation, et de syst•mes intŽgrŽs, faisaient dŽjˆ partie de mon champ dÕŽtude. Mon 

expŽrience personnelle mÕayant ouverte ˆ la psychologie, jÕen suis arrivŽe ˆ mÕintŽresser aux 

neurosciences, ainsi quÕˆ la psychosomatique. La psychosomatique intŽgrative sÕest alors 

imposŽe ˆ moi comme une sorte de rŽvŽlationÉ JÕai donc dž faire mes premiers pas dans le 

monde mŽdical afin dÕaborder lÕaspect clinique, qui jusque-lˆ mÕŽtait inconnu (les bactŽries 

ne se faisant pas encore psychanalyser !). Ainsi, les passages de lÕorganisme unicellulaire ˆ 

lÕ•tre humain pluricellulaire, et de la recherche pure, ˆ la clinique assaisonnŽe dÕun peu de 

recherche bibliographique, mÕont permis dÕaccŽder ˆ des expŽriences tr•s enrichissantes. 

Ayant effectuŽ mon stage ˆ la consultation douleur, jÕai ŽtŽ confrontŽe ˆ la souffrance 

quotidienne terrible de patients douloureux chroniques.  

Dans le cadre de ce mŽmoire de psychosomatique intŽgrative, la fibromyalgie mÕa 

semblŽ constituer une pathologie de choix. Cette pathologie offre en effet un certain nombre 

de dŽsordres biologiques tr•s discrets (non dŽcelables, la plupart du temps avec les examens 

mŽdicaux classiques), qui contrastent avec le vŽcu douloureux chronique extr•mement 

bruyant qui la caractŽrise (sonnette dÕalarme ???).  

Au travers  du cas de No‘lla, patiente anorexique restrictive et fibromyalgique de 46  

ans, je tente, tout au long de ce travail, en mÕappuyant sur lÕenseignement de 

psychosomatique intŽgrative [62], de comprendre comment lÕindividu peut basculer dÕun Žtat 

homŽostatique qui lui est confŽrŽ gŽnŽtiquement (puisque chaque individu est programmŽ 

gŽnŽtiquement pour dŽfendre la vie), ˆ un Žtat de vulnŽrabilitŽ (Žtat quÕon pourrait presque 

qualifier de prodromique), puis ˆ la pathologie pouvant Žvoluer jusquÕˆ mettre en jeu le 

pronostic vital. On voit ici apparaitre un continuum entre le normal et le pathologique 

(unilatŽral cependant car m•me sÕil peut y avoir guŽrison ou rŽmission, il nÕy a jamais retour ˆ 

lÕŽtat homŽostatique de base). 

Dans une premi•re partie sÕapparentant ˆ une synth•se bibliographique, je me suis tout 

dÕabord attachŽe ˆ prŽsenter, dÕune part le phŽnom•ne de douleur chronique, ainsi que la 

neurobiologie de la douleur, et dÕautre part, des donnŽes cliniques ainsi que des mod•les 

thŽoriques de comprŽhension des deux pathologies principales dont souffre No‘lla, ˆ savoir, 

lÕanorexie, et la fibromyalgie.  

Dans une seconde partie, je tente de mÕappuyer sur des donnŽes psychanalytiques et 

neuroscientifiques, afin de formuler certaines hypoth•ses quant ˆ la mise en place chez 
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No‘lla, des diverses dŽrŽgulations observŽes dans les deux pathologies, et ce, de fa•on 

chronologique autant que faire se peut. 

Chez No‘lla, lÕintŽgritŽ de son unitŽ psychosomatique via la rŽgulation homŽostatique 

se trouve compromise d•s sa premi•re annŽe de vie en raison dÕattitudes maternelles 

pathologiques (manque de frustration, dŽpression maternelle). Le passage de la cŽnesthŽsie 

narcissique au syst•me dÕorganisation diacritique (R. Spitz) [61], du protoSoi (dont les 

constituants neuronaux correspondent aux structures principales dŽdiŽes ˆ la rŽgulation 

homŽostatique) au Soi-noyau (qui va naitre ˆ partir de la liaison entre les Žmotions et des 

expŽriences significatives (naissance du psychisme)) (A. Damasio) [18 ;19 ;20 ;21], ne peut se 

dŽrouler correctement, emp•chant alors le bon dŽroulement des autres Žtapes du 

dŽveloppement psychique, y compris et surtout la maturation psychosexuelle. Cet "accident 

de parcours" gŽn•re un point de fixation-rŽgression au niveau du narcissisme primaire, ainsi 

quÕun noyau masochique primaire dŽfaillant limitant tout investissement objectal. RŽactivŽ ˆ 

lÕadolescence, il laisse No‘lla avec une problŽmatique narcissique et identitaire qui ne permet 

que tr•s peu de flexibilitŽ (du fait dÕun noyau masochique primaire dŽfaillant). No‘lla ne 

trouve alors que lÕanorexie en guise dÕidentitŽ et comme moyen pour protŽger sa vie.  

De ces donnŽes, puisquÕˆ tout Žv•nement psychopathologique correspond un Žv•nement 

physiopathologique, je suppose que les processus de rŽgulation homŽostatique de No‘lla ne 

deviennent pas compŽtents pour une vie sociale. Partant alors du postulat que les Žmotions 

constituent le lien entre lÕunitŽ psychosomatique et le milieu extŽrieur, jÕŽmets lÕhypoth•se 

selon laquelle, ce seraient les syst•mes de commande des Žmotions, qui, chez No‘lla, nÕont pu 

•tre c‰blŽs avec les stimuli compŽtents adaptŽs ˆ la vie sociale. 

En utilisant la thŽorie des processus opposants (mŽcanismes conditionnels qui 

sÕopposent aux mŽcanismes inconditionnels homŽostatiques, suite ˆ un stimulus, qui, sÕil est 

rŽpŽtŽ ou sÕil perdure, aggrave le processus opposant qui recrute alors de plus en plus de 

syst•mes neuraux, et entraine un Žtat dit allostatique (homŽostasie autre)) [68],  je tente, de 

fa•on longitudinale (en essayant dÕintŽgrer les Žv•nements de vie de No‘lla) , de comprendre 

dans quelle mesure le mauvais c‰blage des syst•mes de commande de la peur et de 

lÕinhibition (stress) et du dŽsir de rŽcompense peuvent gŽnŽrer des dŽr•glements, qui ont 

amenŽ No‘lla ˆ basculer dans la pathologie psychique (anorexie, avec sa composante 

addictive), puis somatique (fibromyalgie, et peut-•tre connectivite).  

Apparait alors lÕintrication Žtroite des divers syst•mes, psychique, nerveux central, 

nerveux pŽriphŽriques (sympathique et parasympathique), endocrinien, immunitaire, et 

gŽnŽtique qui travaillent en symbiose afin de maintenir lÕhomŽostasie. Tout stimulus 
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perturbant lÕŽquilibre psychique, va alors, par lÕentremise du syst•me nerveux central, et plus 

particuli•rement de lÕhypothalamus (ma”tre dÕÏuvre de la rŽgulation homŽostatique), •tre 

capable dÕengendrer des dŽrŽgulations ˆ chaque niveau des diffŽrents syst•mes citŽs ci-

dessus. J.B. Stora Žcrit ̂  ce sujet : "lÕunitŽ psychosomatique des •tres humains est un syst•me 

de syst•mes compl•tement intŽgrŽ au terme dÕun long processus de maturation 

psychosexuelle, biologique et neuronale.".  

A lÕaide de la grille dÕŽvaluation du risque psychosomatique Žtablie par J.B. Stora, 

jÕŽtablie ensuite un diagnostic, et jÕŽvalue le risque encouru par No‘lla. Ce risque, tr•s ŽlevŽ, 

est le reflet dÕune construction psychique dŽfaillante (position narcissique) m•lŽe ˆ des 

Žv•nements de vie traumatiques. On sent alors lÕextr•me urgence, pour No‘lla dÕ•tre dans un 

premier temps renarcissiser afin de permettre le renforcement du noyau masochique primaire 

(pour favoriser lÕinvestissement objectal), et, dans un deuxi•me temps, de tenter de redonner 

de lÕOedipe lˆ o• il nÕy a pu en avoirÉ  qui sait, pouvoir investir compl•tement une vie 

objectale. Cependant, en ce qui concerne No‘lla, je ne peux •tre tr•s optimiste. En effet, elle 

semble cristallisŽe dans un fonctionnement psychique tr•s archa•que, avec une somatisation 

qui sÕaccentue le temps passantÉ  
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Cette annŽe fut une pŽriode tr•s riche en enseignement pour moi : enseignements du 

D.U. de psychosomatique intŽgrative, dont celui du professeur J.B. Stora (qui se trouvait 

toujours vŽrifiŽ sur le terrain, dans la pratique clinique), enseignements de certaines notions 

de mŽdecine par le docteur J. Lore (mŽdecin, anesthŽsiste, rŽanimateur, et algologue), et 

enfin, le•ons de vie et de courage dispensŽes, ˆ leur insu, par les patients.  

Chercheur en microbiologie au CNRS sur lÕadaptation des bactŽries face ˆ un stress 

thermique froid [51 ;52 ;53], rien ne pouvait laisser prŽsager de ce passage de lÕŽtude des 

formes de vie unicellulaires, ˆ la forme de vie la plus ŽvoluŽe sur terre : lÕhumain (en tout cas, 

dans notre rŽfŽrentiel de connaissance !).  Rien, si ce ne sont les notions dÕhomŽostasie, de 

stress, dÕadaptabilitŽ, de syst•mes intŽgrŽs, et surtout, comme cela est souvent le cas, de mon 

histoire personnelle... Ainsi, nÕayant aucune expŽrience clinique, mon stage au centre anti-

douleur du CH de Vannes aupr•s du docteur J. Lore, fut tr•s formateur. JÕy ai dŽcouvert la 

terrible souffrance des patients douloureux chroniques, et le cercle vicieux dans lequel les 

enfonce la maladie. JÕai pu Žgalement, gr‰ce ˆ lÕenseignement de psychosomatique intŽgrative 

[62 ;63 ;64 ;65], essayer de comprendre le r™le de la maladie pour le patient, ce quÕelle venait 

exprimer et/ou revendiquer, en lien avec lÕhistoire du malade, et le plus souvent, en lien avec 

des traumatismes de la petite enfance, mais aussi  et en plus, en lien avec des Žv•nements 

stressants rŽpŽtŽs quotidiennement (ce caract•re stressant des Žv•nements, relevant bien 

entendu de la subjectivitŽ de lÕindividu liŽe ˆ son histoireÉ). Au cours de mon stage, jÕai 

commencŽ par assister ˆ de nombreuses consultations de patients douloureux chroniques, en 

tant que spectatrice uniquement les deux premiers mois, puis jÕai ŽtŽ de plus en plus 

impliquŽe. La transparence Žtait de mise, cÕest-ˆ -dire que chaque patient Žtait informŽ de mon 

parcours, et de mon r™le aupr•s du docteur J. Lore. JÕai ainsi pu recevoir en entretien 

psychosomatique, sur leur demande, une quinzaine de patients, au moins deux fois chacun. 

Pour cinq de ces malades, un rendez-vous tous les mois est devenu presque une nŽcessitŽ, 

voire un dž pour deux dÕentre euxÉ JÕai Žgalement pu rŽaliser quelques recherches 

bibliographiques sur les polyamines, molŽcules impliquŽes dans la modulation des rŽcepteurs 

NMDA (N-methyl-D-aspartate) intervenant dans les contr™les facilitateurs de la douleur [58 ; 

59 ;60]. Nous avons ainsi pu mettre en place une nouvelle stratŽgie thŽrapeutique basŽe sur 

des rŽgimes alimentaires pauvres en polyamines, ainsi quÕun suivi adaptŽ, et ce, 

essentiellement pour les patients fibromyalgiquesÉ  
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La fibromyalgie mÕa semblŽ •tre une pathologie de choix pour une approche 

psychosomatique intŽgrative. Je me suis plus particuli•rement intŽressŽe au cas de No‘ lla, 

patiente de 46 ans, fibromyalgique, mais Žgalement anorexique. Dans le cadre de ce mŽmoire, 

je mÕattacherai, dans une premi•re partie sÕapparentant ˆ une synth•se bibliographique, ˆ 

prŽsenter les donnŽes de la littŽrature qui seront utilisŽes dans ce travail et qui portent sur la 

lÕanorexie mentale, la douleur chronique, et enfin la fibromyalgie. Dans une seconde partie, 

une approche psychosomatique intŽgrative du cas de No‘lla sera proposŽe. Cette partie 

int•grera  une discussion, ainsi quÕune Žvaluation du risque psychosomatique.  
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Cette synth•se bibliographique prŽsente, de fa•on dichotomisŽe, les diffŽrentes thŽories 

et modŽlisations concernant les diverses pathologies abordŽes dans ce mŽmoire de 

psychosomatique intŽgrative. Loin des approches dualistes, la psychosomatique intŽgrative 

dŽveloppŽe par J.B. Stora [62 ; 63 ; 64 ; 65], est un mod•le plurifactoriel ˆ lÕinterface de la 

psychanalyse, de la mŽdecine et des neurosciences. Reprenant lÕidŽe de P. Marty (qui a 

dŽveloppŽ, entre autres, les concepts de pensŽe opŽratoire, de dŽpression essentielle,É) [41 ; 

42 ; 43] selon laquelle "lÕhomme est psychosomatique par dŽfinition", J.B. Stora postule que 

"lÕ•tre humain constitue une unitŽ psychosomatique" dont lÕhomŽostasie va pouvoir, en 

fonction dÕune structuration spŽcifique de lÕappareil psychique au terme du processus de 

maturation psychosexuelle, dŽterminant sa capacitŽ de rŽsistance et les zones de fragilitŽ, •tre 

perturbŽe par le biais de facteurs non spŽcifiques venant gŽnŽrer un dŽsŽquilibre au sein des 

interrelations au niveau du syst•me nerveux central (SNC), du syst•me nerveux autonome, du 

syst•me immunitaire, et du gŽnome. Ainsi, chez un individu donnŽ, lorsque le matelas de 

protection quÕest le fonctionnement psychique est dŽfaillant, il lui est difficile de rester dans 

un Žtat homŽostatique "sain", et de ne pas basculer dans la pathologie, soit du c™tŽ du 

psychique, soit du c™tŽ du soma, soit encore, lorsque cela ne suffit pas, des deux c™tŽsÉ  

 

 

I. LÕANOREXIE MENTALE  FEMIN INE. [2 ; 5 ; 6 ; 7 ; 8 ; 9 ; 10 ; 14 ; 15 ; 16 ; 22 ; 

28 ; 29 ; 30 ; 31 ; 36 ; 37 ; 44 ; 45 ; 47] 

 

I.1. Clinique de lÕanorexie mentale. 

Pathologie tr•s complexe, lÕanorexie mentale est une pathologie dont la clinique se 

caractŽrise par la remarquable unitŽ dÕexpression de la conduite anorexique.  

I.1.1. Les crit•res du diagnostic selon le DSM IV. 

Les classifications DSM et CIM sont tr•s proches dans leur dŽfinition des crit•res  

dÕinclusion et dÕexclusion dans la catŽgorie des troubles du comportement alimentaire (TCA). 

Trois formes sont distinguŽes : lÕanorexie restrictive, lÕanorexie boulimie, et la boulimie. 

Outre le comportement alimentaire, elles se caractŽrisent par des diffŽrences sŽmiologiques, 

anamnestiques et Žvolutives, ainsi que par lÕassociation ˆ dÕautres troubles. Le diagnostic 

pluriaxial distingue le tableau syndromique, les troubles de la personnalitŽ, et les facteurs de 

stress environnementaux. 



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

! "
"

Le DSM IV, Žtablit ainsi les crit•res du diagnostic dÕanorexie mentale : 

¥ Refus de maintenir le poids corporel au niveau ou au-dessus dÕun poids 

minimum normal pour lÕ‰ge et pour la taille. 

¥ Peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, alors que le poids est 

infŽrieur ˆ la normale. 

¥ AltŽration de la perception du poids ou de la forme de son propre corps, 

influence excessive du poids ou de la forme corporelle sur lÕestime de soi, ou 

dŽni de la gravitŽ de la maigreur actuelle. 

¥ Chez les femmes, post-pub•res, amŽnorrhŽe, cÕest-ˆ -dire absence de trois cycles 

menstruels consŽcutifs (en lÕabsence dÕadministration dÕhormones). 

I.1.2. La clinique approfondie. 

I.1.2.1. Rapports ˆ la nourriture et au corps. 

Au niveau clinique, on a dŽcrit ce que lÕon appelle la triade des trois A : Anorexie, 

Amaigrissement, AmŽnorrhŽe. Etymologiquement, le mot Anorexie signifie perte dÕappŽtit, 

mais en rŽalitŽ, il sÕagit dÕun refus volontaire de sÕalimenter, dÕune lutte active contre la 

sensation de faim, la perte rŽelle dÕappŽtit ne survenant que tardivement. Cette attitude 

sÕinscrit dans un contexte de nŽgation et/ou de contr™le des besoins physiologiques du corps, 

et elle va, au niveau de la nourriture, se traduire par plusieurs aspects. Tout dÕabord, un intŽr•t 

exagŽrŽ pour tout ce qui a trait ˆ la nourriture, qui peut prendre la dimension dÕune obsession 

envahissante. Ensuite, une tentative de contr™le sur lÕappŽtit : en effet, outre la restriction 

alimentaire, les anorexiques adoptent une fa•on de manger qui par elle-m•me signe le 

diagnostic. Enfin, un investissement particulier de la sensation de faim qui est souvent 

recherchŽe. Ces patientes ont une certaine forme de mŽconnaissance de leur maigreur qui 

refl•te lÕimportance du trouble de la perception de lÕimage de leur corps (trouble focalisŽ de la 

relation ˆ la rŽalitŽ). On note de plus, une absence dÕinquiŽtude sur leur Žtat de santŽ dont 

elles nient la gravitŽ. En fait, leur maigreur croissante les plonge dans un sentiment de bien-

•tre, dÕexaltation narcissique, et de triomphe qui les conduit ˆ nier le danger auquel elles 

sÕexposent. Ceci ne veut pas dire quÕelles ne savent pas quÕelles sont maigres, mais ce savoir 

reste insuffisamment investi pour pouvoir contrebalancer la prŽgnance du fantasme dÕ•tre trop 

grosse et le plaisir de pouvoir exercer une totale emprise sur la forme du corps. Il y a, chez ces 

patientes, un dŽsir Žperdu de minceur et la peur de grossir qui se renforcent mutuellement 

pour guider lÕessentiel des attitudes de ces patientes et pour occuper une part croissante de 

leur activitŽ mentale.  
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I.1.2.2. Physiopathologie : Žtat somatique et biologique. 

Il existe un grand nombre de perturbations mŽtaboliques et physiologiques dans 

lÕanorexie. La plupart dÕentre elles sont secondaires ˆ la perte de poids, aux restrictions 

alimentaires ou aux comportements de contr™le du poids (vomissements, hyperactivitŽ 

physique, abus de laxatifs,É).  Ces modifications sont pour la plupart rŽversibles avec la 

normalisation du poids et des conduites alimentaires. DÕune mani•re gŽnŽrale, lÕorganisme va 

rŽagir ˆ la situation de dŽnutrition et ˆ la diminution de lÕapport alimentaire en fonctionnant 

en quelque sorte au ralenti. On peut donc observŽ, ˆ lÕexamen clinique, des indices de ce 

fonctionnement dÕun corps presque en sommeil avec un aspect physique Žvocateur (fonte des 

muscles, disparition des caract•res sexuels secondaires, os saillants,É), une modification de 

la peau et des ongles, une diminution de la tempŽrature corporelle, un ralentissement du 

rythme cardiaque et une diminution de la tension artŽrielle, un ralentissement du 

fonctionnement digestif, une diminution des capacitŽs dÕattention et de mŽmorisation,É Des 

examens plus poussŽs mettent en Žvidence, entre autres, des troubles neuro-endocriniens, 

surtout au niveau de lÕaxe hypothalamo-hypophysaire, impliquŽ dans le maintien de 

lÕhomŽostasie. A ce niveau, on notera des troubles thyro•diens, des taux de FSH et de LH, 

ainsi que des hormones ovariennes relativement bas responsables dÕune amŽnorrhŽe.   

I.1.2.3. CaractŽristiques mentales. 

¥ Besoin de ma”trise et hyperactivitŽ : ˆ  ce niveau, on retient un dŽfaut de lÕestime de 

soi non exprimŽ car masquŽ par un besoin de ma”trise, qui ne touche pas uniquement le corps, 

mais qui va Žgalement envahir la vie relationnelle. En ce qui concerne le corps, lÕensemble de 

ses besoins peut faire lÕobjet de la m•me mŽconnaissance de leur nŽcessitŽ et de leur fonction 

de garant de la vie que celle qui touche les besoins alimentaires, pour •tre utilisŽs ˆ des fins de 

ma”trise et de satisfaction auto-Žrotique. On note Žgalement une hyperactivitŽ motrice et un 

surinvestissement de la motricitŽ qui peuvent •tre compris comme participant de cette 

mŽconnaissance des besoins, et de cette volontŽ de ma”trise. Cet investissement rŽgressif de la 

motricitŽ peut Žgalement •tre interprŽtŽ comme Žtant un moyen de dŽcharge des excitations, 

dont celle de la faim, sur un mode admissible. Les anorexiques ont une grande 

mŽconnaissance de leur fatigue et peuvent aller jusquÕˆ lÕextr•me limite de leurs forces. A 

cela, sÕajoute une volontŽ dÕasc•se. Elles ne sÕautorisent que peu de repos, et les troubles du 

sommeil sont habituels (sommeil ŽcourtŽ, peu profond, difficultŽs dÕendormissement et rŽveil 

matinal).  

¥ Fonctionnement intellectuel : chez ces patientes, le fonctionnement intellectuel est 

classiquement considŽrŽ comme excellent, avec un surinvestissement de ce domaine, de bons 
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rŽsultats scolaires (tout se passe, pour ces filles, comme si lÕestime de soi Žtait directement 

indexŽe sur la rŽussite scolaire, ce qui tŽmoigne, de leur fragilitŽ et de leur dŽpendance ˆ 

lÕŽgard de leur famille comme de leurs professeurs). Il convient cependant de nuancer ce 

jugement : les rŽsultats sont meilleurs pour lÕapprentissage que pour la crŽativitŽ, et les 

processus intellectuels sont souvent pris dans lÕorganisation dŽfensive anorexique et, de ce 

fait, finalement entravŽs dans leur dŽveloppement, rŽalisŽs de mani•re stŽrile, mŽcanique, 

sans plaisir partagŽ dans leur rŽalisation et vidŽs de leur sens. Dans ce surinvestissement, on 

retrouve les caractŽristiques du style anorexique : boulimie de connaissances, hyperactivitŽ 

intellectuelle, mais aussi agrippement, exc•s de vŽrification. Les mŽcanismes obsessionnels 

(intellectualisation, isolation, rationalisation, annulation rŽtroactive), frŽquemment retrouvŽs, 

soutiennent cet hyperinvestissement de la scolaritŽ et ont une valeur dŽfensive contre les 

Žmotions, sÕapparentant aux comportements de ma”trise dans lÕalimentation. A ce 

surinvestissement intellectuel, on peut relier une recherche Žperdue de la perfection tr•s 

valorisŽe par lÕentourage, ainsi quÕune qu•te anxieuse et toujours insatisfaite de performances 

irrŽprochables. Ce qui est pathologique dans ce perfectionnisme, cÕest la recherche dÕune 

satisfaction qui ne passe que par la satisfaction de lÕautre, rŽvŽlant ainsi une absence compl•te 

de satisfaction personnelle.  

¥ LÕalexithymie [10 ; 14 ; 25 ; 41 ; 42 ; 43 ; 44 ; 57 ; 62] : en parall•le de tout ce qui 

vient dÕ•tre ŽnoncŽ, on pourrait ajouter ˆ la triade des trois A, un quatri•me pour 

lÕAlexithymie qui est une incapacitŽ dÕidentifier des sentiments et de se servir du langage 

pour les dŽcrire, le tout sÕaccompagnant dÕune pauvretŽ de lÕimaginaire et des r•ves, reflŽtant 

un vide Žmotionnel et affectif impressionnant. Ce dernier point, puisque lÕon est dans la qu•te 

de la performance, am•ne ˆ la dŽvalorisation de tout ce qui est plaisir. Certaines ne seront plus 

capables dÕidentifier ce qui peut leur faire plaisir, ce qui leur fait envie. Finalement, les 

restrictions que sÕinfligent ces personnes ne concernent pas uniquement lÕalimentation, mais 

envahissent progressivement tous les pans de la vie. La dŽtente et lÕabandon m•me 

momentanŽs sont rejetŽs, tout comme le sont la tendresse et le partage dans les relations.  

¥ La vie relationnelle de lÕanorexique : Selon P. Jeammet [28], cette vie relationnelle 

est marquŽe par un comportement paradoxal qui caractŽrise lÕensemble des conduites 

anorexiques et qui peut •tre vu comme une rŽponse apportŽe ˆ ce qui apparait •tre son 

dilemme existentiel crucial : comment tenir le plus ˆ distance de soi ce dont on ne peut se 

passer. Trois rŽponses se succ•dent lors de lÕobservation des conduites relationnelles. 

DÕabord, le maintien dÕune relation de dŽpendance et dÕattachement dans une esp•ce de 

complŽmentaritŽ aux objets dÕinvestissements que sont les parents ou substituts parentaux. 



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

! "
"

CÕest la relation de la pŽriode prŽ-anorexique et qui semble sÕ•tre organisŽe ainsi depuis la 

premi•re enfance. Ensuite, pendant la phase anorexique, la complŽmentaritŽ se transforme en 

un vŽritable agrippement. La tentative de supplŽer ˆ cette dŽpendance, par le dŽni des liens et 

du besoin de ces liens, et par la volontŽ dÕauto-suffisance se met alors en place. Enfin, la 

reprise dÕun lien avec lÕobjet (la m•re le plus souvent) sur un mode qui assure sa permanence 

et son contr™le par le dŽveloppement dÕune relation dÕemprise sado-masochiste de type 

manipulatoire. Ces trois temps coexistent de fa•on plus ou moins manifeste et ne se 

comprennent que les uns par rapport aux autres.   

¥ La sexualitŽ : chez lÕanorexique, elle fait lÕobjet dÕun refoulement massif, tant dans 

ses composantes physiologiques, comportementales, que dans sa dimension de dŽsir. Elle est 

compl•tement dŽsinvestie. Il nÕy a aucune activitŽ masturbatoire pendant la pŽriode 

anorexique. Il y a, ˆ priori depuis toujours, un dŽfaut dÕinvestissement Žrog•ne du corps ˆ 

rapporter aux expŽriences prŽcoces et ˆ la relation maternelle lors des premiers soins, comme 

nous le verrons plus loin. Il nÕy a pas, au niveau sexuel, lÕintŽr•t et la lutte qui caractŽrise la 

faim et la nourriture. LÕensemble des sentiments qui accompagnent la sexualitŽ sous toutes 

ses faces, de lÕattrait au plaisir et de la pudeur au dŽgožt, para”t sÕ•tre dŽplacŽ en totalitŽ sur 

les activitŽs alimentaires. Si une activitŽ sexuelle existe, elle se fait sans plaisir, 

machinalement, et sÕinscrit dans les comportements de ma”trise : elle nÕest pas accomplie par 

dŽsir, mais pour se prouver, sÕil en est besoin, quÕon en est capable et que le corps est bien ˆ la 

disposition de la volontŽ. Par contre, des comportements de sŽduction ne sont pas rares, mais 

quelle que soit leur apparence Žrotique, leur dimension reste la conqu•te plus que la 

satisfaction, et la ma”trise plus que lÕabandon. Par la suite, si une Žmergence de dŽsir sexuel 

est possible, ce domaine reste probablement le plus conflictuel, m•me sÕil devient 

satisfaisantÉ      

 

I.2. Mod•le de comprŽhension de lÕanorexie. 

I.2.1. GŽnŽralitŽs. 

LÕanorexie dŽbute souvent ˆ lÕadolescence, au moment de la pubertŽ ou du moins, ˆ ses 

premi•res manifestations (m•me discr•tes). Dans la mise en place de ce trouble, il y a une 

dimension de fragilitŽ qui appartient ˆ la personne. Il me semble alors important de noter quÕˆ 

mon sens, lÕadolescence ainsi que les diffŽrents troubles psychologiques, lÕun renfor•ant 

lÕautre, ne sont que des miroirs grossissant de ce quÕest lÕ•tre humain en gŽnŽral. En effet, en 

psychologie, ainsi quÕen neurosciences et autres domaines de la mŽdecine, cÕest souvent en 

observant le pathologique que lÕon arrive ˆ une meilleure comprŽhension dÕun fonctionnent 
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dit normal ou m•me pathog•ne. Dans la pathologie, on voit en effet se mettre en place des 

syst•mes de dŽfense tr•s bruyants, des moyens adaptatifs explosifs, permettant de mieux 

cerner ce qui a pu manquer dans la petite enfance (ce fonctionnement dŽfensif Žtant prŽsent 

chez tout •tre humain, mais chez lÕindividu dit normal, il nÕest pas envahissantÉ).  

LÕanorexie Žchappe ˆ toute classification. Elle est ˆ la fois une pathologie et un mode de 

vie, une acceptation des r•gles des autres et un refus de toute interfŽrence, une souffrance 

persistante et un plaisir Žgo•ste... De nombreux mod•les de comprŽhension ont ŽtŽ Žtablis 

pour tenter dÕexpliquer son expression chez un individu donnŽ ou encore sa signification. 

Chacun de ces mod•les, que jÕaborderai assez succinctement et de fa•on non exhaustive, 

donne une vision de lÕanorexie sous un angle prŽcis. Ainsi, ces diffŽrentes thŽories semblent 

se complŽter plus quÕelles ne se contredisent. En effet, selon M. Corcos [15], "lÕanorexie peut 

•tre conceptualisŽe comme une voie finale commune avec des dŽterminismes multiples 

(individuels et environnementaux), biologiques, psychologiques, familiaux, sociaux. La 

comprŽhension globale de ce trouble nŽcessite en effet un mod•le polyfactoriel, bio-psycho-

social comportant plusieurs niveaux o• peuvent intervenir les diffŽrents facteurs : 

prŽdisposition au comportement ; dŽclenchement des comportements ; auto-renforcement 

rapide des comportements (prŽcipitation) ; pŽrennisation, aggravation du trouble (maintien, 

passage ˆ un Žtat chronique) ; interactions complexes et interdŽpendance des facteurs (les 

consŽquences psychologiques, relationnelles et biologiques du trouble alimentaire vont 

sÕinfluencer rŽciproquement)." Une meilleure connexion ainsi que des Žchanges plus 

fructueux entre cliniciens et neuroscientifiques seraient souhaitables et certainement 

bŽnŽfiques pour une comprŽhension plus globale et intŽgrŽe de lÕanorexie. 

I.2.2. Mod•les neurobiologiques. [4 ;14 ;15 ; 22 ; 36 ; 54] 

Au cours des derni•res dŽcennies, un nombre important de neuromŽdiateurs impliquŽs 

dans la rŽgulation du comportement alimentaire ont ŽtŽ identifiŽs, posant la question dÕune 

vulnŽrabilitŽ neurobiologique aux troubles des conduites alimentaires (TCA). LÕinterprŽtation 

des modifications observŽes chez les patientes prŽsentant des TCA ne rel•ve pas dÕune 

explication univoque et ces anomalies pourraient •tre consŽcutives ˆ la restriction alimentaire, 

ou constituer des traits prŽcŽdant la maladie et contribuant ˆ une Žventuelle vulnŽrabilitŽ 

neurobiologique. 

LÕinformation du syst•me nerveux central sur lÕŽquilibre ŽnergŽtique de lÕorganisme 

provient pour une partie de la sŽcrŽtion dÕhormones qui vont activer les voies neuronales 

hypothalamiques (liŽes aussi ˆ la sexualitŽ, ˆ la mŽmoire, ˆ lÕintŽgration des Žmotions, des 

images, des perceptions du corps). Les diffŽrentes structures hypothalamiques impliquŽes sont 
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lÕhypothalamus latŽral, le noyau arquŽ (qui occupe le plancher de lÕhypothalamus ; il est 

localisŽ dans une rŽgion privilŽgiŽe par sa proximitŽ avec la cavitŽ ventriculaire et lÕŽminence 

mŽdiane parcourue par un syst•me capillaire porte qui met directement en communication 

vasculaire lÕhypothalamus et lÕhypophyse antŽrieur), et le noyau paraventriculaire (ou zone 

pŽriventriculaire de lÕhypothalamus. On retrouve au niveau de ces noyaux hypothalamiques 

des populations neuronales impliquŽes dans les voies de rŽgulation physiologique de 

lÕalimentation : les neurones ˆ pro-opio-mŽlano-cortine (POMC) sont des voies qui diminuent 

lÕappŽtit (anorexig•nes) tandis que les neurones ˆ neuropeptide Y et Agouti gene-Related 

(AgRP) sont des voies qui stimulent la prise alimentaire (orexig•nes). De mani•re 

schŽmatique, on peut distinguer les thŽories Žtiologiques pŽriphŽriques et centrales en 

fonction des peptides impliquŽs.  

I.2.2.1. Mod•le pŽriphŽrique.  

Dans ce cadre, les mŽdiateurs impliquŽs sont des hormones sŽcrŽtŽes par les tissus 

pŽriphŽriques (notamment le tractus digestif et le tissu adipeux) qui vont informer le syst•me 

nerveux de lÕŽtat de rŽplŽtion ou de vacuitŽ gastrique ainsi que de lÕŽtat de la balance 

ŽnergŽtique. On distingue des hormones anorexig•nes (insuline, leptine, cholŽcystokinine,É) 

et orexig•nes (ghrŽline, cortisol,É). La leptine, hormone de la satiŽtŽ, sŽcrŽtŽe par les 

adipocytes, inhibe la prise alimentaire et augmente la dŽpense ŽnergŽtique en interagissant 

avec les rŽcepteurs spŽcifiques de lÕhypothalamus. Elle active la synth•se de molŽcules 

inhibant lÕappŽtit (POMC et dŽrivŽs) et inhibe la synth•se de molŽcules impliquŽes dans les 

voies orexig•nes (NPY, AgRP, galanine, orexine A et B). La ghrŽline, sŽcrŽtŽe par la 

muqueuse gastrique quand lÕestomac est vide, provoque la sensation de faim par un 

mŽcanisme inverse de celui de la leptine, en stimulant les voies orexig•nes et en ihnibant les 

voies anorexig•nes de lÕhypothalamus ventral. 

Dans lÕanorexie mentale, on observe une chute du taux de leptine plasmatique, corrŽlŽ 

au pourcentage de masse grasse, et une ŽlŽvation de la ghrŽline ; ces variations correspondent 

ˆ une adaptation physiologique de lÕorganisme au ježne. Certains auteurs ont ŽvoquŽ une 

rŽsistance ou une mutation des rŽcepteurs ˆ la ghrŽline pour expliquer lÕabsence dÕeffet 

orexig•ne de lÕŽlŽvation de la ghrŽline dans lÕanorexie mentale. 

I.2.2.2. Mod•le central. 

Dans ce cadre, la conduite alimentaire rŽsulterait dÕun dysfonctionnement des 

neuromŽdiateurs impliquŽs dans les voies orexig•nes et anorexig•nes hypothalamiques.  

La sŽrotonine est le neuromŽdiateur dont le r™le dans la rŽgulation du poids est le mieux 

connu ˆ lÕheure actuelle. Elle diminue les ingestats alimentaires par un ensemble de 
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phŽnom•nes sŽlectifs sur la prise alimentaire. Son agoniste a une action orexig•ne. Elle agit 

au niveau de lÕhypothalamus mŽdian en diminuant la prise alimentaire, en particulier des 

hydrates de carbone. Les patientes anorexiques ont une rŽduction significative dÕun 

mŽtabolite de la sŽrotonine dans le liquide cŽrŽbrospinal suggŽrant une rŽduction de lÕactivitŽ 

sŽrotoninergique.  

La projection dopaminergique issue de lÕaire tegmentale ventrale, passant par 

lÕhypothalamus latŽral, et innervant le cerveau antŽrieur dont essentiellement le noyau 

accumbens, joue un r™le dans la qu•te du dŽsir de rŽcompense et est donc impliquŽe dans les 

processus motivationnels. Le dŽsir de rŽcompense apparait donc comme un stimulus 

motivationnel dissociable du plaisir quÕil est susceptible de procurer. Chez les anorexiques, ce 

syst•me dopaminergique mŽsolimbique pourrait •tre modifiŽÉ  

Des dysfonctionnements dÕautres syst•mes de neurotransmetteurs impliquŽs dans le 

contr™le central de lÕalimentation ont Žgalement ŽtŽ ŽvoquŽs. Pourtant, lÕimpact de ces 

neurotransmetteurs dans les TCA doit •tre articulŽ avec lÕeffet des neuropeptides sŽcrŽtŽs 

prŽcŽdemment dŽcrits au niveau du syst•me nerveux central. 

Les techniques dÕimagerie cŽrŽbrale mettent en Žvidence des anomalies morphologiques 

cŽrŽbrales. Ces anomalies sont principalement corticales et majoritairement rŽversibles. 

MalgrŽ une relative normalisation de lÕatrophie corticale apr•s la reprise de poids, une 

proportion importante de patients continuent ˆ prŽsenter des anomalies des ventricules 

cŽrŽbraux. Si les rŽductions de volume de la mati•re blanche semblent se rŽsorber, celles de la 

mati•re grise persiste, et ce, m•me 2 ˆ 3 ans apr•s un retour ˆ un poids normal. Ces rŽsultats 

partiels sur un faible Žchantillon sugg•rent que les diffŽrentes altŽrations cŽrŽbrales 

structurelles se rŽsorbent ˆ des degrŽs divers selon les structures et pas de la m•me mani•re en 

fonction du temps.  

Les Žtudes en neuro-imagerie fonctionnelle rŽv•lent par ailleurs des anomalies du 

mŽtabolisme ŽnergŽtique cŽrŽbral avec un hypomŽtabolisme frontal infŽrieur et temporal chez 

les patientes anorexiques par rapport aux boulimiques et une diminution plus marquŽe de 

lÕactivitŽ dans les rŽgions prŽfrontales et cingulaires antŽrieures chez les anorexiques 

restrictives. LÕactivitŽ sŽrotoninergique et le fonctionnement du lobe frontal sont impliquŽs 

dans les attitudes de contr™le comme les traits obsessionnels et lÕimpulsivitŽ, les 

comportements agressifs. Les dysfonctionnements sŽrotoninergiques, incluant le cortex 

orbito-frontal, pourraient •tre ˆ lÕorigine dÕune vulnŽrabilitŽ ˆ un contr™le peu modulŽ et 

imprŽcis du comportement. 
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I.2.3. Approche gŽnŽtique. [4 ;14 ;15 ; 22 ; 36 ; 54] 

LÕapproche gŽnŽtique constitue Žgalement une voie de recherche intŽressante dans le 

cadre dÕun mod•le de vulnŽrabilitŽ complexe impliquant lÕinteraction de g•nes multiples et de 

facteurs environnementaux. Ainsi, par exemple, un Žv•nement de vie nŽgatif aura un impact 

plus ou moins marquŽ en fonction dÕune vulnŽrabilitŽ gŽnŽtique donnŽe. Cette vulnŽrabilitŽ 

gŽnŽtique en elle-m•me ne conduit pas ˆ la maladie mais la conjonction entre vulnŽrabilitŽ 

gŽnŽtique et facteurs environnementaux conduit ˆ un risque accru de dŽvelopper la maladie. 

Les Žtudes ŽpidŽmiologiques retrouvent une agrŽgation familiale des TCA. Ces 

constatations sugg•rent  lÕexistence de mŽcanismes de transmission de la maladie au sein de 

ces familles ainsi que lÕexistence dÕune vulnŽrabilitŽ croisŽe entre les diverses formes de 

TCA. Toutefois, la mani•re exacte dont la gŽnŽtique contribuerait ˆ cette transmission 

demeure spŽculative. Des facteurs dÕenvironnement partagŽs et des facteurs gŽnŽtiques 

peuvent expliquer cette agrŽgation familiale de la pathologie anorexique. Des Žtudes menŽes 

sur des paires de jumeaux ont permis dÕestimer une transmission du risque gŽnŽtique ˆ 50% 

du risque dÕagrŽgation familiale. Ces faits ne peuvent •tre expliquŽs que par un mod•le 

multiloci (plusieurs g•nes de susceptibilitŽ, situŽs sur des chromosomes diffŽrents). Les Žtudes 

de g•nes candidats apportent des rŽsultats inconstants : une association significative entre 

lÕanorexie mentale et un polymorphisme du g•ne codant pour le rŽcepteur sŽrotoninergique 

5HT2A a ainsi ŽtŽ mise en Žvidence dans certaines Žtudes, ainsi quÕavec un polymorphisme 

du g•ne codant pour le rŽcepteur ˆ lÕAgouti-related malanocortin-4, impliquŽ dans la 

rŽgulation du comportement alimentaire. 

I.2.4. Approche cognitive et comportementale. 

Cette approche insiste notamment sur les variables qui initient ou maintiennent les 

sympt™mes anorexiques. Les troubles des conduites alimentaires seraient ainsi sous-tendus 

par un ensemble caractŽristique de croyances associŽes au dŽsir de contr™ler le poids et 

lÕalimentation. Le postulat sous-jacent ˆ la mise en Ïuvre de ces schŽmas cognitifs reposerait 

chez ces patientes sur lÕidŽe que lÕestime de soi est dŽterminŽe par le poids et lÕapparence 

corporelle (avec une perturbation perceptive au niveau de lÕimage du corps). Ces schŽmas 

cognitifs, structurŽs autour du poids et de son implication sur le Soi, rendraient compte de la 

persistance de la conduite, de lÕengagement dans des comportements stŽrŽotypŽs vis-ˆ -vis de 

lÕalimentation. 

I.2.5. Les apports psychanalytiques. [14 ;15 ; 28 ; 29] 

Les conceptions psychanalytiques des troubles des conduites alimentaires ont ŽvoluŽ 

dÕun mod•le sÕinterrogeant sur la nature des fantasmes et du conflit pulsionnel sous-jacent aux 
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troubles des conduites alimentaires vers la perspective dÕune pathologie plus globale de 

lÕorganisation de la personnalitŽ et du lien sÕapparentant, par certains de ses aspects, aux 

caractŽristiques dŽcrites dans le cadre des conduites addictives au sens large. 

I.2.5.1. Les premi•res thŽories. 

Les premiers psychanalystes prenant en charge des patientes anorexiques formulent 

lÕhypoth•se dÕun dŽplacement de la problŽmatique sexuelle gŽnitale sur lÕoralitŽ et dÕune 

conflictualisation de celle-ci, alors objet de dŽgožt, dÕinhibition et de refoulement. LÕhystŽrie 

a ainsi ŽtŽ proposŽe comme mod•le de comprŽhension des troubles des conduites alimentaires 

par Freud et certains de ses successeurs. Le sympt™me alimentaire constitue dans cette 

perspective une forme de conversion. 

I.2.5.2. ProblŽmatique du corps et de lÕidentitŽ. 

Dans un second temps, lÕaccent est mis sur la problŽmatique du corps et de lÕidentitŽ. 

Cette approche sÕappuie sur la thŽorie de lÕattachement dŽcrite par J. Bowlby. Ce dernier sÕest 

intŽressŽ ˆ la fa•on dont les jeunes enfants sÕattachent ˆ leurs parents, et la fa•on dont un 

enfant va sÕattacher ˆ sa m•re va indiquer sÕil a un comportement sŽcurisŽ ou insŽcurisŽ. 

Avoir un comportement sŽcurisŽ signifie que lÕenfant consid•re sa m•re comme une base 

sŽcurisŽe qui va lui permettre dÕexplorer son environnement en toute quiŽtude. LÕadolescence, 

est un processus de deuil o• le corps occupe une place centrale par les transformations 

pubertaires et lÕacc•s ˆ la sexualitŽ. Elle rŽactive le processus de sŽparation/individuation, le 

conflit autonomie/dŽpendance en rŽinterrogeant les liens aux parents, dans leur rŽalitŽ 

concr•te et leurs reprŽsentations internes propres ˆ lÕadolescent. LÕanorexie vient court-

circuiter ce processus ou plut™t sÕimpose dans les situations o• lÕadolescente, du fait de lignes 

de vulnŽrabilitŽ, ne peut assumer le r™le gŽnital et les transformations corporelles propres ˆ la 

pubertŽ.  

Cette problŽmatique de lÕidentitŽ est donc au cÏur de lÕanorexie venant rŽvŽler 

lÕimportance du conflit autonomie dŽpendance, ainsi que la vulnŽrabilitŽ fondamentale de ces 

jeunes filles. DiffŽrentes hypoth•ses ont ŽtŽ formulŽes en ce sens :  

¥ H. Bruch consid•re que le trouble fondamental, est un trouble central de lÕimage du corps 

secondaire aux perturbations de la perception des sensations corporelles internes (interoceptives) 

[7 ; 8]. Ces derni•res sont liŽes ˆ un dŽfaut de reconnaissance des sensations et des besoins du 

corps, lui-m•me secondaire ˆ des troubles des premiers apprentissages au cours desquels la m•re 

impose ses propres sensations et ses propres besoins ˆ lÕenfants, au lieu de lÕaider ˆ percevoir et ˆ 

reconna”tre les siens propres. Il en rŽsulte pour lÕenfant une mŽconnaissance des limites de son 

Moi, un dŽfaut dans la construction de son image du corps et dans la reconnaissance de ses 
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perceptions intŽroceptives (faim, satiŽtŽ, froid, fatigue, sensations sexuelles, Žtats 

Žmotionnels,É). Dans ce contexte, cÕest lÕidentitŽ de lÕenfant qui est fragilisŽe et celui-ci reste 

profondŽment dŽpendant de son entourage. Les sentiments dÕimpuissance, dÕinefficacitŽ et de 

dŽpendance en sont les corollaires inŽvitables. Ainsi sÕexpliqueraient la volontŽ de contr™le et le 

nŽgativisme anorexique, auxquels sÕajoutent lÕautodŽvalorisation et la surestimation du poids et 

des proportions des formes corporelles (la coexistence de difficultŽs de reprŽsentations spatiales a 

dÕailleurs pu faire suggŽrer lÕexistence dÕun trouble cognitif dÕordre neuropsychologiqueÉ). 

¥ Pour Lacan, le regard de la m•re sur lÕenfant va jouer un r™le important. La m•re, qui 

est chargŽe dÕaccomplir, dans la phase du miroir (de 6 ˆ 18 mois environ), le r™le de garant de 

la relation avec lÕimage spŽculaire, finit par •tre envahissante, crŽant lÕurgence de sŽparation, 

simultanŽe ˆ une impossibilitŽ de la fille de se percevoir sans elle (Lacan a rŽarticulŽ la 

problŽmatique freudienne du narcissisme ˆ partir de cette Žlaboration de lÕidentification 

spŽculaire. La forme spŽculaire du corps ˆ laquelle lÕenfant sÕidentifie reprŽsente lÕ" ideal ich" - 

moi idŽal Ð introduit par Freud dans  "Pour introduction au narcissisme ".). La future anorexique 

a alors lÕidŽe quÕelle ne poss•de pas un corps compl•tement propre, mais quÕelle le partage 

avec sa m•re. Ce poids excessif de lÕobjet externe aux phases initiales, rend difficile les 

processus dÕintŽriorisation et de constitution du narcissisme et laisse une dŽpendance 

rŽsiduelle qui prive le sujet de lui-m•me, creusant les bases pour le dŽveloppement des 

processus identificatoires ultŽrieurs.  

¥ M. Selvini, en sÕappuyant sur les travaux de M. Klein, assimile cette lutte contre 

lÕimpulsion boulimique ˆ une forme de psychose monosymptomatique, quÕelle qualifie de 

"parano•a intrapersonnelle", et qui se situe ˆ mi-chemin entre les positions schizo-parano•de et 

dŽpressive. Dans ce mod•le, le corps, clivŽ du reste du Moi, est le mauvais objet chargŽ des 

attributs de lÕobjet maternel primaire incorporŽs massivement lors des premi•res relations m•re-

enfant subies passivement. CÕest donc ce corps persŽcuteur quÕil faut tenir ˆ distance. 

 ¥ E. Kestemberg et al, mettent quant ˆ eux en avant, une rŽgression vertigineuse jusquÕau 

prŽcurseurs de la relation dÕobjet et de lÕorganisation du Moi (conceptualisŽ par ces auteurs par 

une notion du Soi originel [31]. Cette rŽgression est vertigineuse dans le sens o• elle ne rencontre 

aucun point de fixation et dÕorganisation au niveau des zones Žrog•nes. LÕorganisation 

pulsionnelle se caractŽrise alors par un recours spŽcifique au masochisme Žrog•ne primaire o• le 

plaisir est directement reliŽ au refus de la satisfaction du besoin 

¥ P. Jeammet affirme que "dans cette perspective, il peut appara”tre vain de chercher une 

origine prŽcisŽment datŽe dans lÕhistoire [28 ; 29 ; 30]. La future anorexique occupe une place 

dans le rŽseau des Žchanges familiaux et les fantasmes de ses parents qui contribuent ˆ organiser 

lÕŽquilibre entre, dÕun c™tŽ, narcissisme, idŽal du Moi, de lÕautre, vie pulsionnelle, zones Žrog•nes, 



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!" #
#

relations objectales, dÕune fa•on telle que le dŽveloppement du premier se fait en grande partie au 

prix de la rŽpression du second. Il en rŽsulte une indŽniable vulnŽrabilitŽ que lÕadolescence et les 

Žv•nements peuvent transformer en une conduite pathologique." Pour cet auteur, les anorexiques 

ont donc besoin de compenser une br•che, un vide Žmotionnel, identitaire, et cÕest sur leur 

environnement familial quÕelles vont tenter de sÕappuyer (car elles ne se sentent pas ˆ la 

hauteur) entrainant par lˆ m•me la notion de dŽpendance ˆ lÕautre qui leur devient vite 

intolŽrable, surtout en cette pŽriode quÕest lÕadolescence, o• elles devraient sÕautonomiser. Va 

alors, en rŽponse ˆ ce mal-•tre, ˆ cette incapacitŽ ˆ construire sereinement son propre espace 

intŽrieur, appara”tre le sympt™me. Et, paradoxalement, cÕest quand se met en place le trouble, 

qui par ailleurs va inquiŽter lÕentourage, que lÕanorexique va mieux.  

I.2.5.3.Approche Psychosomatique. 

Toutes ces considŽrations ont permis lÕŽtablissement dÕune approche psychosomatique 

[14]. En effet, toute ouverture ˆ lÕautre constituant une menace pour sa propre estime est 

barrŽe par un repli sur soi et sur des activitŽs scolaires, qui deviendront elles-m•mes assez 

mŽcaniques, dŽnuŽes m•me de sens. Le surinvestissement des sensations corporelles assure 

une fonction autocalmante vis-ˆ -vis dÕaffects nŽgatifs, mode de rŽgulation des Žmotions 

permettant leur mise ˆ distance et leur nŽgation, court-circuitant toute possibilitŽ de mise en 

reprŽsentations. Ce mode de traitement de lÕexpŽrience subjective et des ŽprouvŽs affectifs 

rapproche ces jeunes filles du mode de fonctionnement des patients psychosomatiques. Pour 

rappel, la dimension alexithymique, assez spŽcifique des patients psychosomatiques, se 

caractŽrise par la difficultŽ ˆ identifier et dŽcrire les Žmotions et ˆ distinguer les sentiments 

des sensations corporelles, une vie imaginaire pauvre avec des associations faisant rŽfŽrence 

aux Žv•nements et aux actions extŽrieures, plut™t quÕaux fantasmes, de faibles capacitŽs de 

r•verie et un style cognitif littŽral, utilitaire, orientŽ vers lÕextŽrieur [14 ; 41 ; 42 ; 43 ; 44 ; 

45 ; 57 ; 62]. Ces patients, bien que sujets ˆ des explosions de rage ou de tristesse, seraient 

incapables de les lier ˆ des sentiments ou des Žv•nements spŽcifiques. Ils prŽsentent des 

capacitŽs limitŽes ˆ traiter lÕinformation Žmotionnelle sur le plan cognitif conduisant ˆ 

lÕamplification des sensations somatiques en rŽponse ˆ toute excitation Žmotionnelle et/ou ˆ 

des actions physiques comme rŽponse immŽdiate ˆ lÕexcitation dŽplaisante (comportements 

compulsifs, hypochondrie, somatisation, dŽcharge dans les comportements (sport,É)É). Il 

faut noter ˆ ce niveau que cette incapacitŽ ˆ lire ou ˆ dire les Žmotions nÕest pas sans rapport 

avec la thŽorie de H. Bruch. Ce trait alexithymique, chez les anorexiques, selon M. Corcos, 

rend compte de lÕŽvitement par ces patientes de la relation avec les autres ; cet Žvitement de la 

pensŽe, mais surtout de lÕŽprouvŽ, vient protŽger une organisation interne fragile et peu 
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sŽcurisante d•s lors quÕelle est au contact de lÕautre. Elle souligne cette incapacitŽ 

fondamentale ˆ sÕouvrir ˆ soi et ˆ lÕautre sans se perdre en particulier dans le plaisir ou dans 

un affect dŽpressif.  

I.2.5.4. Dimension addictive de la conduite anorexique. 

Des psychanalystes ont retenu la notion dÕalexithymie en lui donnant place dans la 

thŽorie du fonctionnement psychique spŽcifique des addictions. Pour J. Mc Dougall [44], elle 

rŽsulte dÕune intolŽrance aux affects qui sont lÕobjet dÕune forclusion, dÕune Žjection hors 

psychŽ, sorte de dŽfense primitive. La dispersion des affects et la dŽsaffectation peuvent •tre 

directement dŽterminŽes par la conduite addictive, par exemple alcoolique. Ainsi, certains 

auteurs, dont P. Jeammet [30], ont ŽtŽ amenŽs ˆ intŽgrer les conduites anorexiques dans le 

cadre des toxicomanies au sens large (alcoolisme, troubles des conduites alimentaires, abus de 

substances et de psychotropes, certains comportements suicidaires et/ou prise de risque). En 

effet, le sympt™me alimentaire occupe une place et une fonction particuli•re : il apaise dans 

un premier temps toutes sortes de tensions psychologiques, anxiŽtŽ et dŽpression notamment, 

mais contribue ensuite ˆ lÕaggravation secondaire des troubles, par son inefficacitŽ ˆ soulager 

durablement et en profondeur et sa tendance ˆ lÕautorenforcement. Croyant sÕ•tre affranchie 

de sa dŽpendance ˆ autrui et de sa fragilitŽ gr‰ce au sympt™me, la patiente se retrouve en fait 

doublement contrainte, toujours seule et dŽsormais enfermŽe dans sa conduite. On peut 

trouver une explication neurobiologique ˆ cette dimension addictive. En effet, la dŽprivation 

nutritionnelle pourrait avoir des effets physiologiques au-delˆ de la simple activation des 

reprŽsentations alimentaires en dŽterminant la sŽcrŽtion dÕendorphines, cÕest-ˆ -dire de 

substances opio•des intracŽrŽbrales. Le bien-•tre provoquŽ entra”nerait la dŽpendance. On 

peut alors dire que lÕanorexie pourrait •tre une sorte de toxicomanie endog•ne, expliquant 

lÕŽrotisation de la sensation de faim, de vide, de vertige, comme dans lÕhyperactivitŽ physique 

et sportive.  Toutes les conduites de dŽpendance citŽes ci-dessus prŽsentent de fait des 

caractŽristiques communes suggŽrant leur rapprochement au sein dÕune conception thŽorique 

commune : leur dŽbut au moment de lÕadolescence et de la rŽactivation de lÕhistoire infantile, 

de la renŽgociation des liens aux images parentales ; la compulsivitŽ, marquŽe par la 

frŽquence des pensŽes obsŽdantes autour de lÕobjet ou de la conduite addictive ; le sentiment 

de manque ou de vide et lÕimpulsivitŽ prŽcŽdant le retour ˆ lÕobjet addictif ; la substitution 

dÕune dŽpendance ˆ un objet humain par une dŽpendance ˆ un objet externe (toxique, 

alimentation, conduite,É) inanimŽ, disponible et manipulable ; la dimension dŽpressive sous-

jacente aux troubles et la lutte contre ces affects reprŽsentŽs par la conduite ; la maintien 

masochique de la conduite en dŽpit des consŽquences nŽgatives ; enfin, la frŽquence des co-
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addictions. LÕexpression sur le mode de lÕaddiction, et des conduites agies au sens large, de la 

problŽmatique de dŽpendance viendrait rŽvŽler les failles et carences des processus prŽcoces 

de constitution de la personnalitŽ. Les sensations et les perceptions corporelles, la rŽalitŽ 

extŽrieure sont utilisŽes de mani•re dŽfensive comme moyen de se protŽger dÕun monde 

interne dŽfaillant ou mena•ant. La prŽvalence de ce mode de fonctionnement au dŽtriment de 

tout autre pose probl•me dans la mesure o• il devient exclusif et o• lÕinsŽcuritŽ interne se 

trouve renforcŽe par lÕimpossibilitŽ dÕintŽgrer toute nouvelle expŽrience nŽe de la rencontre 

avec autrui. La relation avec les autres est alors ŽvitŽe car potentiellement source dÕinquiŽtude 

et dÕinsatisfaction.  

I.2.6. Perspective familial. 

La massivitŽ de la conduite entra”ne une modification gŽnŽrale des attitudes et des 

comportements familiaux qui vont souvent rev•tir un aspect tr•s monomorphe. Ainsi, il sera 

parfois difficile de discerner les effets de la conduite sur les interactions familiales, de 

comportements prŽexistants au trouble.  

La jeune fille est souvent dŽcrite comme une enfant mod•le nÕayant jamais suscitŽ 

dÕinquiŽtude ou de prŽoccupations particuli•res, prŽcocement autonome. Il est souvent fait 

Žtat dÕun souci de donner ˆ lÕextŽrieur lÕimage dÕune famille unie et sans probl•me, dans un 

dŽni ˆ la fois des conflits mais Žgalement des diffŽrences. LÕanorexie, avec lÕinstallation de la 

maigreur, mais aussi avec le risque vital encouru par la jeune fille, gŽn•re des conflits dÕune 

grande violence : elle se charge de significations multiples qui comportent la mise en cause 

accusatrice des parents et la vengeance. Cette mise en cause, ces accusations exercent une 

double contrainte : celle dÕune demande et dÕune dŽpendance ˆ la mesure de la rŽgression 

actuelle, dŽniŽe et masquŽe sous le couvert de revendications farouches dÕindŽpendance.  

Les m•res de ces jeunes filles, exprimant souvent elles-m•mes des prŽoccupations 

autour du poids et de lÕapparence corporelle, sont souvent dŽcrites comme des personnages 

peu chaleureux et rigides. Ce manque dÕempathie pour le vŽcu Žmotionnel et affectif de leur 

fille fait Žcho chez elles ˆ une pŽriode dŽpressive remontant aux premi•res annŽes de vie de 

lÕenfant. Ce dŽfaut de comprŽhension et de perception des besoins de lÕenfant, interprŽtŽs de 

mani•re rigide et automatique comme en rapport avec lÕalimentation, conduit au 

dŽveloppement dÕun mode de communication opŽratoire, dŽpourvu de chaleur. La jeune fille 

est investie comme faire-valoir et prolongement narcissique de cette m•re, chargŽe de rŽparer 

ainsi la blessure dŽpressive de celle-ci. Cet investissement sÕorganisant autour dÕexigences 

sociales Žducatives et scolaires est dŽpourvu de la chaleur, de la vitalitŽ dÕŽlŽments plus 

personnels, pulsionnels et affectifs.    
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Les p•res de ces jeunes filles sont, quant ˆ eux, souvent dŽcrits comme effacŽs, 

Žchouant ˆ jouer le r™le dÕun tiers diffŽrenciateur dans cette relation m•re-fille. 

Ces constatations ne traduisent cependant pas la diversitŽ des situations cliniques o• des 

configurations diverses peuvent •tre retrouvŽes. 

Dans une perspective systŽmique, la famille o• survient une anorexie serait 

dysfonctionnelle, caractŽrisŽe par lÕenchev•trement entre les membres dÕune m•me famille, 

leur excessive proximitŽ et lÕintensitŽ des interactions, la surprotection, la rigiditŽ, 

lÕintolŽrance aux conflits, leur Žvitement et leur non-rŽsolution. Pour Žviter un conflit 

insupportable, les parents transformeraient un probl•me de couple en difficultŽs avec leur 

enfant, une dŽsillusion profonde Žtant masquŽe par lÕunitŽ de fa•ade.  

I.2.7. Aspects culturels. 

Certains auteurs mettent en avant le r™le facilitateur de facteurs culturels dans la gen•se 

de la pathologie anorexique en soulignant les changements rapides de lÕimage et de la 

fonction de la femme (passage dÕune position de passivitŽ, de soumission, dÕabsence dÕacc•s 

au pouvoir, ˆ lÕidŽal actuel de rŽussite professionnelle, familiale, et socialeÉ, donc un 

standard tr•s ŽlevŽ et stressant) et lÕimportance de lÕapparence physique dans notre sociŽtŽ (en 

effet, pour la femme, le corps  reprŽsente lÕespace de revalorisation narcissique privilŽgiŽ). 

Les adolescentes les plus disposŽes ˆ lÕanorexie seraient celles les plus vulnŽrables face ˆ 

cette pression culturelle de minceur extr•me valorisŽe et de rŽussites sur tous les plans, du fait 

dÕune altŽration de lÕestime quÕelles ont dÕelles-m•mes et de difficultŽs dÕexpression directe 

de leur col•re et de leur agressivitŽ. 

 

 

II  DOULEUR CHRONIQUE ET NEUROBIOLOGIE DE LA D OULEUR. [4 ; 41 ; 

42 ; 43 ; 44 ; 54 ; 57 ; 62] 

 

II .1. La douleur. 

II .1.1. DŽfinition. 

La douleur est un mŽcanisme essentiel ˆ notre survie. Elle nous apprend ˆ Žviter les 

situations dangereuses. En effet, elle est ˆ lÕorigine de la mise en jeu de rŽflexes de protection 

permettant de se soustraire aux stimuli dŽlŽt•res. Elle nous exhorte ˆ soulager la partie de 

notre corps sujette ˆ une agression. Normalement, elle ne survient quÕen prŽsence de stimuli 

intenses qui sont potentiellement ou effectivement dommageables pour l'organisme. Voici la 

dŽfinition de la douleur donnŽe par lÕAssociation Internationale de lÕEtude de la Douleur 
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(1979) : "La douleur est une expŽrience sensorielle et Žmotionnelle dŽsagrŽable, associŽe ˆ un 

dommage tissulaire prŽsent ou potentiel ou dŽcrite en terme dÕun tel dommage." Le caract•re 

subjectif de la douleur Žmane de cette dŽfinition m•me, et cÕest entre autre, cette 

caractŽristique, que je mÕattacherai ˆ  expliciter sous lÕŽclairage du mod•le de comprŽhension 

quÕoffre la neurobiologie.  

II .1.2. Les diffŽrents types de douleurs. 

Classiquement, on distingue trois grandes catŽgories de douleur : les douleurs par exc•s 

de nociception (du latin nocere, faire du mal), les douleurs neuropathiques ou neurog•nes, et 

les douleurs psychog•nes. Pour des raisons qui seront exposŽes tout au long de ce mŽmoire, 

jÕai tendance ˆ penser que dans tous les cas, le dŽclenchement de la douleur trouve son origine 

dans un phŽnom•ne pluridimensionnelle, somatique, psychologique, social, o• lÕhistoire de la 

personne (surtout la construction de sa subjectivitŽ) a une place considŽrable. 

II .1.2.1. Les douleurs par exc•s de nociception. 

A ce niveau, il me semble important de bien dŽfinir et distinguer douleur et nociception. 

La douleur reprŽsente la sensation ou la perception dÕeffets irritants, pŽnibles, lancinants ou 

insupportables, provenant dÕune partie du corps. La nociception constitue quant ˆ elle le 

processus sensoriel ˆ lÕorigine des signaux nerveux qui dŽclenchent la douleur. 

Les douleurs par exc•s de nociception sont provoquŽes par lÕactivation normale de nos 

voies neuro-physiologiques de la douleur. Elles peuvent provenir autant de la peau, des 

articulations et des muscles que des visc•res comme le foie, le cÏur, les reins,... La cause peut 

•tre lŽsionnelle par stimulation mŽcanique (Žcrasement, torsion, Žtirement), thermique 

(bržlures) ou chimique (agents irritants). Elle peut aussi •tre inflammatoire ou ischŽmique (la 

douleur du muscle qui manque dÕoxyg•ne). Les tissus pŽriphŽriques vont •tre endommagŽs et 

vont gŽnŽrer un exc•s d'influx nerveux dans les nocicepteurs. Le plus souvent, la douleur est 

renforcŽe ou entretenue par la libŽration de substances endog•nes qui activent directement ou 

indirectement les nocicepteurs. Le traitement de ces douleurs passe donc par la suppression ou 

la diminution du message nociceptif ˆ diffŽrents endroits au niveau pŽriphŽrique et/ou central, 

principalement par lÕadministration dÕantalgiques. Tous ces mŽcanismes seront dŽtaillŽs dans 

la partie "neurobiologie de la douleur". 

II.1.2.2. Douleurs neuropathiques ou neurog•nes. 

Contrairement ˆ la douleur par exc•s de nociception, certaines douleurs spontanŽes 

s'expriment en dehors de toute stimulation pŽriphŽrique. Elles sont regroupŽes sous 

lÕappellation de douleurs neuropathiques ou neurog•nes (bien que des distinctions sont parfois 

faites entre les deux termes). Ces douleurs rel•vent de lŽsions que lÕon retrouve directement 
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sur les nerfs ou les neurones des voies nociceptives. Il s'agit de dysfonctionnements 

complexes du syst•me nerveux pouvant affecter ˆ la fois les structures pŽriphŽriques et 

centrales. Elles sont ressenties dans le territoire des nerfs atteints comme des dŽcharges 

Žlectriques, des Žlancements, des bržlures ou des picotements. Le cas extr•me de ce type de 

lŽsion nerveuse est la douleur du membre fant™me des amputŽs. Ces douleurs prennent un 

caract•re de douleur chronique. Les souffrances que les douleurs neurog•nes engendrent 

dŽmoralisent les patients et parfois leurs mŽdecins parce qu'elles sont tr•s difficiles ˆ traiter. 

On estime quÕˆ peine le tiers des douleurs neuropathiques peuvent •tre traitŽes par les 

antalgiques couramment employŽs pour les autres formes de douleurs, tels que les 

analgŽsiques opio•des et les anti-inflammatoires non stŽro•diens. Les traitements les plus 

efficaces, vont souvent •tre des antidŽpresseurs, des anti-Žpileptiques, ou des anesthŽsiques 

locaux.  

II.1.2.3. Douleurs psychog•nes. 

Outre les douleurs par exc•s de nociception et les douleurs neurog•nes, on peut parler 

dÕune troisi•me origine possible pour la douleur : les douleurs psychog•nes. Les personnes 

qui re•oivent ce diagnostic ne prŽsentent aucune lŽsion apparente malgrŽ des douleurs quÕils 

affirment tr•s prŽsentes. Celles-ci ont souvent des localisations inexplicables ˆ diffŽrents 

endroits du corps et apparaissent ˆ diffŽrents moments. Des relations familiales difficiles, des 

conditions de travail stressantes, de l'alcoolisme ou de la toxicomanie accompagnent souvent 

ces douleurs psychog•nes. Plusieurs pensent que ces douleurs pourraient rŽsulter de la 

synergie entre une petite lŽsion agissant comme ŽlŽment dŽclencheur et des phŽnom•nes 

psychologiques dÕamplification de la douleur. Sa vŽritable dŽfinition serait alors un 

abaissement du seuil nociceptif liŽ ˆ des dŽsordres de lÕhumeur (comme dans la 

fibromyalgie). LÕapproche de psychosomatique intŽgrative dŽveloppŽe par JB Stora Žlargie ce 

concept. Elle permet en effet de relier certaines de ces douleurs inexplicables du point de vue 

physique ˆ un passŽ traumatique ancien, remontant notamment ˆ la pŽriode pŽrinatale ou ˆ la 

prime enfance. On a en effet dŽmontrŽ chez lÕanimal que le stress pŽrinatal peut modifier le 

comportement douloureux ˆ lÕ‰ge adulte. On serait alors en droit de penser que le syst•me 

limbique humain peut •tre lui aussi modifiŽ durant son dŽveloppement par des traumatismes 

physiques ou psychologiques anciens. Toute douleur physique ayant inŽvitablement aussi un 

effet sur le psychisme de lÕindividu, on voit combien sont complexes les rapports entre les 

deux.  
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II .2. La douleur chronique. 

La fonction de la douleur, pour le scientifique contemporain, nÕest plus de guŽrir, de 

punir, ou dÕennoblir comme on lÕa longtemps cru, mais bien de nous avertir quÕune partie de 

notre corps est endommagŽe ou risque de lÕ•tre. Cette valeur dÕalerte, indŽniablement 

adaptative, ne concerne cependant que la douleur dite  aigu‘. Ë celle-ci, on oppose 

gŽnŽralement la douleur dite chronique, qui rel•ve de conditions pathologiques. Comme le 

sugg•rent les deux Žpith•tes, la durŽe de la douleur est l'ŽlŽment prŽpondŽrant qui permet 

d'Žtablir une distinction. Une douleur aigu‘ peut durer de quelques secondes ˆ plusieurs mois, 

mais elle va dispara”tre avec lÕaccomplissement du processus de guŽrison. Une douleur 

devient chronique lorsquÕelle persiste au-delˆ du temps normal de guŽrison et continue 

dÕŽvoluer au-delˆ de 3 ˆ 6 mois. Le chapitre sur la neurobiologie de la douleur ci-apr•s, 

permet de mieux apprŽhender quels sont les mŽcanismes potentiels ˆ lÕÏuvre, ̂ lÕorigine de la 

douleur chronique.  

II .2.1. DŽfinition. 

La douleur chronique ou "douleur maladie" est souvent symptomatique dÕune maladie 

Žvolutive ou de sŽquelles (traumatiques, chirurgicales ou maladie guŽrie), elle apparait 

souvent chez des individus psychiquement fragiles, et induit, de surcro”t, des retentissements 

(physiques, psychologiques). On parle souvent de syndrome douloureux chronique (SDC). F. 

Bourreau (1988) dŽcrit le SDC en ces termes : "Nous utiliserons le terme de syndrome 

douloureux chronique (SDC) pour dŽcrire lÕensemble des manifestations physiques, 

psychologiques, comportementales et sociales qui tendent ˆ faire considŽrer la douleur 

persistante, quelle que soit son Žtiologie de dŽpart, plus comme une maladie en soi que 

comme le simple signe dÕun dŽsordre physiopathologique sous-jacent. Ce syndrome peut 

sÕobserver ˆ des degrŽs divers dans des douleurs dÕŽtiologie initiale variŽe : migraines, 

lombalgies, affections neurologiques et douleurs psychog•nes sine matŽria,É  Il ne fait pas de 

doute que les manifestations de SDC englobent des physiopathogŽnies disparates, encore 

imparfaitement dŽnombrŽes. LÕintŽr•t de faire rŽfŽrence ˆ un tel syndrome tient surtout ˆ sa 

valeur opŽratoire pour la pratique courante.". Il faut donc comprendre que le sujet qui prŽsente 

une douleur chronique est dans une problŽmatique de "maladie" ˆ diagnostiquer au m•me titre 

que les diffŽrentes pathologies (somatiques ou psychologiques) quÕil peut prŽsenter.  

II .2.2. Le retentissement du SDC sur la vie des malades.   

La douleur chronique est une longue et pŽnible entrave ˆ lÕexistence. Elle conna”t des 

intensitŽs variables allant du pointillŽ distillant ses effets pŽnibles et altŽrant le plein 

Žpanouissement de la vie quotidienne, ˆ la continuitŽ dÕune douleur qui paralyse la plupart des 
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activitŽs sans le rŽconfort dÕune issue prochaine. Si la certitude du soulagement ˆ venir 

alimente lÕendurance, ou du moins attŽnue la plainte, la douleur chronique marque souvent 

lÕimpuissance de la mŽdecine ˆ la comprendre et ˆ la soigner. La douleur, lorsquÕelle 

sÕinstalle, ponctue chaque instant de lÕexistence. Elle colore tout rapport au monde et 

sÕinterpose comme un Žcran tenant les choses ˆ lÕŽcart. La douleur met lÕindividu hors du 

monde, elle le retranche de ses activitŽs, m•me de celles quÕil aimait. En perdant la confiance 

ŽlŽmentaire en son corps, lÕindividu perd la confiance en soi et dans le monde, son propre 

corps sÕŽrige en ennemi. Ainsi, Žvoluant pour son propre compte, la douleur chronique nÕa 

plus aucune fonction, ni objectif biologique, elle conditionne la vie de lÕindividu, envahit 

lÕunivers affectif, retentit sur le vŽcu quotidien avec des rŽpercussions (sociales, 

professionnelles, familiales). Elle mobilise la totalitŽ des structures nerveuses et devient la 

prŽoccupation dominante. De fa•on gŽnŽrale, la douleur chronique est considŽrŽe comme un 

syndrome qui associe une plainte douloureuse, un comportement anormal vis-ˆ -vis de la 

maladie, une symptomatologie dŽpressive avec des facteurs de renforcement qui sont ˆ 

analyser dans le contexte socio-familial.  

II.2.3. La  personnalitŽ du douloureux chronique. 

Il semble donc tr•s important, dans la prise en charge de ces malades, de comprendre 

leur dimension psychologique, cÕest-ˆ -dire de prendre en compte les facteurs psychologiques 

tenant ˆ leur histoire personnelle. En effet, tout sujet, avec ses dŽficiences acquises au cours 

de son processus de construction, est confrontŽ, au cours de son existence ˆ des ŽvŽnements 

majeurs. De la m•me fa•on, il devra de mani•re rŽpŽtitive faire face ˆ des ŽvŽnements 

quotidiens susceptibles de le dŽstabiliser. La fa•on quÕil aura de gŽrer ces perturbations va 

•tre dŽterminante, pour lui, pour sa santŽ tant mentale que physique. En somme, il est 

nŽcessaire de faire le parall•le, le lien, entre le fonctionnement psychique dÕun individu, son 

organisation, ce que le sujet a vŽcu et lÕapparition des douleurs chroniques. Ainsi, les 

douloureux chroniques que jÕai pu rencontrer, prŽsentent, pour la plupart, une organisation 

psychosomatique : ils fonctionnent en effet, pour la plupart, sur un mode opŽratoire, avec une 

faible capacitŽ dÕassociation et dÕŽlaboration de la pensŽe (faible Žpaisseur du 

prŽconscient),É Certains montrent Žgalement une relation ˆ lÕobjet de nature allergique. 

PrŽdomine souvent, Žgalement, une composante alexithymique m•me partielle, mais je ne sais 

si elle prŽexistait avant lÕapparition de la maladie ou si cÕest le stress quotidien gŽnŽrŽ par la 

douleur chronique qui a engendrŽ la survenue de ce trait [41 ; 42 ; 43 ; 44 ; 57 ; 62]. 

Joyce MacDougall [44] parle de "langage du corps" car elle pense que le 

dysfonctionnement psychosomatique comme rŽponse ˆ des conflits de tous ordres, peut •tre 
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con•u comme un sympt™me dans lequel la psychŽ cherche, mais avec des moyens primitifs et 

infra verbaux, ˆ envoyer des messages qui seront interprŽtŽs somatiquement. Elle explique 

quÕun organe ou une fonction corporelle, nullement perturbŽ pour des raisons organiques, 

peut agir comme sÕil Žtait appelŽ ˆ rŽpondre psychiquement ˆ une situation conflictuelle 

ressentie comme mena•ante biologiquement. Pour elle, lÕorigine de ces phŽnom•nes 

somatiques est envoyŽe par la psychŽ, lorsquÕelle est mise en pŽril par la rŽsurgence 

dÕŽvŽnements douloureux, culpabilisants ou mena•ants, mais dont la reprŽsentation par 

lÕexpression Žtait aussit™t ŽjectŽe du conscient. M•me si ces expressions peuvent comporter 

une dangerositŽ pour lÕindividu, ils vont le protŽger dÕun dommage psychique. 

II.2.4. LÕŽtablissement du diagnostic et la prise en charge. 

Le diagnostic de douleur sÕŽtablit donc sur la durŽe de sa plainte (supŽrieure ˆ 6 mois) 

mais aussi sur de nombreux antŽcŽdents de traitement inefficaces ; lÕorigine de la douleur 

ayant un fondement physiopathologique incertain.  

Il nÕest souvent pas aisŽ de prendre efficacement en charge la personne dans sa 

singularitŽ lorsque lÕon prend en considŽration lÕimpact que la douleur chronique peut avoir 

sur une personne, ainsi quÕun dŽni assez frŽquent des conflits interpersonnels ou de 

perturbations Žmotionnelles. Ainsi, la notion de syndrome douloureux chronique introduit un 

abord global de la personne. En effet, la prise en charge du malade douloureux chronique, qui 

est un malade avec une organisation psychosomatique, demande un amŽnagement de lÕabord 

thŽrapeutique o• ne seront nŽgligŽs ni le corps, ni le psychique et o• lÕon acceptera de partir 

du sympt™me pour aller au-delˆ. Ne pas tenir compte des facteurs ŽvŽnementiels et 

environnementaux chez le malade douloureux chronique serait certainement une erreur. De 

plus, la conviction somatique de maladie am•ne le patient ˆ un dŽsir de chirurgie, pi•ge contre 

lequel les praticiens doivent se dŽfendre gr‰ce ˆ une excellente communication dans une 

approche pluridisciplinaire mŽdico-chirurgicale. La douleur chronique est un phŽnom•ne 

pluridimensionnel somatique et psychosocial. Ces patients difficiles sont insuffisamment 

prŽparŽs pour comprendre que leur douleur nÕa pas une causalitŽ unique, quÕelle soit 

mŽdicale, psychologique ou autre. Il faut peu ˆ peu faire comprendre que lÕobjectif rŽaliste 

nÕest pas de rŽpondre dans lÕimmŽdiatetŽ ˆ la demande de soulagement (ou ˆ celle du 

mŽdecin) ; que lÕamŽlioration sera lente et passera par une approche mŽdicale 

(mŽdicamenteuse) classique autant que par un travail sur le fonctionnement psychique et la 

capacitŽ dÕadaptation. Chacun sait quÕil ne faut pas dissocier la psychŽ du soma mais quÕil 

faut rŽhabiliter la notion dÕun corps unique ˆ la fois physique, Žmotionnel, intellectuel et 

symbolique.  
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I I .3. Neurobiologie de la douleur. [4 ; 54] 

En ce qui concerne la perception de la douleur, il existe une discordance 

importante entre la rŽalitŽ objective dÕun stimulus douloureux et sa rŽpercussion subjective. 

La synth•se bibliographique sur la neurobiologie de la douleur prŽsentŽe ci-dessous a pour but 

de permettre de comprendre les fondements physiologiques de cette constatation.    

II .3.1. Les voies ascendantes de la douleur. 

II.3.1.1. Les nocicepteurs. 

Du stimulus pŽriphŽrique ˆ la perception par le cerveau o• s'Žlaborent diffŽrentes 

rŽponses comportementales, le circuit de la douleur emprunte plusieurs voies souvent 

redondantes. Ceci n'est pas surprenant vu l'importance de la douleur pour l'intŽgritŽ de 

l'organisme. Ces multiples voies nociceptives commencent toutes de la m•me fa•on. Les 

terminaisons nerveuses relativement non spŽcialisŽes qui sont ˆ lÕorigine des sensations de 

douleurs sont les nocicepteurs. Comme les autres rŽcepteurs cutanŽs et sous-cutanŽs, ils 

op•rent la transduction de stimulus divers en potentiels dÕaction. Comme les autres fibres 

somesthŽsiques Žgalement, les fibres nociceptives sont issues de corps cellulaires situŽs dans 

les ganglions spinaux (ou ganglion de Gasser) et dont le prolongement axonique bifurque 

dÕune part vers la pŽriphŽrie et, de lÕautre, vers la moelle (corne dorsale) ou le tronc cŽrŽbral 

(cf figure 1). Contrairement aux rŽcepteurs somesthŽsiques, responsables de la perception des 

stimuli mŽcaniques non douloureux (A!  pour le toucher et A"  pour la proprioception), qui 

sont innervŽs par des fibres myŽlinisŽes, et qui ont une vitesse de conduction relativement 

ŽlevŽe (ˆ noter que la stimulation dans les nerfs pŽriphŽriques de ces fibres ne provoque pas 

de sensation de douleur), les fibres associŽes aux nocicepteurs, conduisent assez lentement 

Žtant donnŽ quÕelles sont soit faiblement myŽlinisŽes (fibres du groupe A# dont la vitesse de 

conduction est de lÕordre de 20 m/s), soit, le plus souvent, totalement dŽpourvues de myŽline 

(fibres du groupe C dont la vitesse de conduction est gŽnŽralement infŽrieure ˆ 2 m/s). 

Grossi•rement, on peut dire quÕil existe trois grandes catŽgories de nocicepteurs cutanŽs : des 

nocicepteurs mŽcaniques du groupe A# essentiellement (plus rarement C), des nocicepteurs 

mŽcano-thermiques Žgalement du groupe A# essentiellement, et des nocicepteurs polymodaux 

impliquant des fibres du groupe C. Les fibres issues des deux premiers groupes de 

nocicepteurs sont responsables de lÕapparition dÕune douleur rapide (dite encore primaire) et 

bien localisŽe (elles sont issues de neurones dits spŽcifiques), alors que les fibres issues du 

dernier groupe sont responsables dÕune douleur lente (ou secondaire), de dŽlai plus grand et 

de durŽe plus longue (elles sont issues de neurones non spŽcifiques). Tous les neurones 

nociceptifs ont des champs rŽcepteurs relativement Žtendus, surtout au niveau du thalamus et 
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du cortex, sans doute parce quÕil est plus important de dŽtecter la douleur que de la localiser 

de fa•on prŽcise.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.3.1.2. La transduction des signaux nociceptifs et la sensibilisation. 

Vu la diversitŽ des stimuli (mŽcaniques, thermiques et chimiques) qui peuvent Žvoquer 

des sensations douloureuses, la transduction des signaux nociceptifs est une affaire complexe. 

En dŽpit des incertitudes qui subsistent, lÕidentification de rŽcepteurs spŽcifiques et de canaux 

transmembranaires associŽs aux terminaisons nociceptives affŽrentes a fourni un certain 

nombre de renseignements. Les stimuli, en modifiant la conformation de leur molŽcule cible, 

vont altŽrer la conductance membranaire et donc induire des courants locaux. La sommation 

de ces courants locaux pourra ensuite dŽclencher des potentiels d'action si elle est suffisante. 

Ainsi, de nombreux rŽcepteurs modulŽs par des substances Žmises par les rŽactions 

inflammatoires vont contribuer ˆ la gŽnŽration de la douleur. En effet, apr•s un stimulus 

douloureux associŽ ˆ une lŽsion de tissus, une stimulation de la zone lŽsŽe ou des tissus 

avoisinant est per•ue comme beaucoup plus douloureuse quÕelle ne le serait dÕordinaire : cÕest 

le phŽnom•ne dÕhyperalgie. Ce phŽnom•ne sÕexplique par des changements de sensibilitŽ 

survenant tant au niveau des rŽcepteurs pŽriphŽriques que de leurs cibles neuroniques 

centrales. 

Figure 1 : organisation dÕensemble des   
principales voies sensorielles de la 
nociception (en bleu) et de la somesthŽsie 
(en rouge). 
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¥ La sensibilisation pŽriphŽrique, qui correspond ˆ lÕabaissement du seuil de 

sensibilitŽ des nocicepteurs eux-m•mes, rŽsulte de lÕinteraction de ces derniers avec une 

mixture inflammatoire formŽe des diverses substances que lib•rent, la plupart du temps, les 

tissus endommagŽs (cf figure 2). Ainsi, ˆ titre dÕexemple, la lyse cellulaire lib•re des ions 

potassium en grande quantitŽ. Et il y a une bonne corrŽlation entre la concentration de 

potassium et le degrŽ de douleur ressenti. M•me chose pour la concentration extracellulaire 

d'ions H+, qui contribuent eux-m•mes ˆ activer directement des canaux ioniques au niveau de 

certains nocicepteurs (mŽcanisme ˆ la base des douleurs musculaires liŽes ˆ la production 

d'ATP en condition d'anaŽrobie gŽnŽrant de l'acide lactique). De fa•on similaire, l'ATP 

provenant des cellules lŽsŽes contribue ˆ la dŽpolarisation de certains nocicepteurs en activant 

directement des canaux ioniques dŽpendants de l'ATP. Apr•s une lŽsion tissulaire, les tissus 

environnants lib•rent Žgalement des substances telles que la bradykinine (l'un des plus 

puissants agents algog•nes connus), l'histamine et les prostaglandines. En se fixant sur des 

rŽcepteurs qui leur sont spŽcifiques sur la membrane cellulaire des nocicepteurs, ces 

molŽcules dŽclenchent des potentiels d'action dans les fibres nociceptives. L'aspirine et les 

autres anti-inflammatoires non stŽro•diens sont le traitement de rŽfŽrence de ces phŽnom•nes 

d'hyperalgie, du fait de leur action inhibitrice sur les enzymes impliquŽes dans la production 

des prostaglandines.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Par un phŽnom•ne connu sous le nom de "rŽflexe d'axone", les nocicepteurs vont aussi libŽrer 

de la substance P dans leurs collatŽrales en pŽriphŽrie, c'est-ˆ -dire vers les rŽgions avoisinant le 

traumatisme. Cette libŽration en pŽriphŽrie, atypique puisqu'elle va dans le sens contraire de la 

 

Figure 2 : RŽponse inflammatoire 
consŽcutive ˆ une lŽsion tissulaire : 
mŽdiateurs pŽriphŽriques de la 
douleur et hyperalgie. 
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normale pour un neurone sensoriel (effŽrent plut™t qu'affŽrent), Žtend et amplifie la douleur en 

provenance de la zone lŽsŽe. Cette libŽration de substance P va d'ailleurs amener certaines 

cellules comme les mastocytes ˆ libŽrer eux aussi de l'histamine, provoquant ainsi une 

activation supplŽmentaire des fibres nociceptives dans cette rŽgion Žlargie. De lˆ l'efficacitŽ 

des cr•mes qui bloquent les rŽcepteurs de l'histamine (antihistaminiques) pour rŽduire ces 

rŽactions inflammatoires douloureuses. Outre la libŽration pŽriphŽrique de substance P par les 

nocicepteurs, ceux-ci lib•rent Žgalement le peptide reliŽ au g•ne de la calcitonine (calcitonin 

gene-related peptides ou CGRP, en anglais). Comme la substance P, le CGRP prŽsente une 

activitŽ vasodilatatrice ˆ la fois directement, par son activitŽ sur les cellules musculaires lisses, 

et indirectement en favorisant la libŽration d'histamine par les mastocytes. Et cette dilatation 

locale des capillaires produisant l'oed•me favorisera ˆ son tour la libŽration de bradykinine.  

Ë cela s'ajoutent bien d'autres substances encore, comme la sŽrotonine libŽrŽe par les 

plaquettes sanguines qui augmente elle aussi la permŽabilitŽ des capillaires sanguins et 

contribue ainsi ˆ la rŽaction inflammatoire. Ou encore le facteur de croissance des nerfs (ou 

NGF), qui est sŽcrŽtŽ par des fibroblastes (cellules de soutien dans le tissu conjonctif) et des 

cellules de l'Žpiderme apr•s leur stimulation par l'interleukine-1 sur le site de l'inflammation, et 

dont on conna”t l'importance pour le dŽveloppement et la survie des neurones, joue un r™le 

certain dans les processus inflammatoires. Son rŽcepteur spŽcifique TrkA se retrouve environ 

chez 50% des nocicepteurs. L'activation de ce rŽcepteur conduit ˆ la phosphorylation des 

rŽsidus tyrosine de sa partie intracellulaire et entra”ne Žgalement la phosphorylation 

intracellulaire d'autres molŽcules comme les rŽcepteurs TRPV1 (ou VR1, rŽcepteur vanillo•de 

sensible ˆ la capsa•cine, ˆ lÕaciditŽ, et ˆ la chaleur), un phŽnom•ne qui pourrait rendre compte 

de l'hyperalgŽsie ˆ la chaleur induite par le NGF. Le NGF pourrait aussi contribuer ˆ une 

sensibilisation ˆ plus long terme (pouvant jouer un r™le dans lÕapparition de douleurs 

chroniques) par sa capacitŽ ˆ moduler l'expression de g•nes comme celui de TRPV1. On sait 

en effet que l'ensemble qu'il forme avec son rŽcepteur TrkA peut •tre internalisŽ par 

endocytose dans des vŽsicules ˆ l'intŽrieur de la fibre nerveuse. Puis, par transport rŽtrograde 

dans l'axone, le complexe NGF/TrkA peut remonter jusqu'au noyau du nocicepteur o• il active 

la synth•se de nombreux peptides comme la substance P et le CGRP. Il peut aussi promouvoir 

la synth•se de nouveaux rŽcepteurs pour les peptides algog•nes sŽcrŽtŽs dans le foyer 

inflammatoire comme les rŽcepteurs ˆ la bradykinine, les rŽcepteurs vanillo•des VR1,...  

On voit donc comment ces mŽcanismes biochimiques sont complexes et comment ils agissent 

en m•me temps sur deux fronts : en activant directement les nocicepteurs, mais aussi en 



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!" #
#

abaissant leur seuil d'activation, phŽnom•ne ˆ la base de la sensibilisation pŽriphŽrique.  

¥ La sensibilisation centrale dŽsigne une augmentation de lÕexcitabilitŽ des neurones de 

la corne dorsale de la moelle qui dŽpend du haut niveau dÕactivitŽ des affŽrences nociceptives  

et lui fait suite immŽdiatement (cf figure 1). Ainsi, ˆ la suite d'une lŽsion sŽv•re et persistante, 

l'efficacitŽ  des connexions synaptiques dans la corne dorsale de la moelle, peut en effet •tre 

augmentŽe suite aux dŽcharges rŽpŽtŽes et ˆ frŽquence ŽlevŽe dans les nocicepteurs affectŽs. 

Dans la zone de la lŽsion, des mŽcanorŽcepteurs sensibles ˆ des stimuli tactiles lŽgers vont 

alors se mettre ˆ activer des neurones de la moelle Žpini•re qui ne rŽpondent normalement qu'ˆ 

des stimuli nociceptifs. Le gain du syst•me se trouvant ainsi augmentŽ, le simple fr™lement 

d'un v•tement sur la peau peut produire une sensation douloureuse. Ce phŽnom•ne appelŽ 

allodynie n'est pas la seule consŽquence possible d'une sensibilisation centrale. La plus grande 

sensibilitŽ que l'on ressent autour d'une blessure, dans une zone de tissus pourtant intacts, est 

aussi due ˆ une sensibilisation centrale et peut mener ˆ l'Žtablissement de douleurs chroniques.  

Cette augmentation du gain du syst•me est attribuable ˆ des phŽnom•nes de plasticitŽ 

impliquant le rŽcepteur NMDA du glutamate, impliquŽ dans les phŽnom•nes de 

potentialisation ˆ long terme (PLT). Cet acide aminŽ est en effet l'un des neurotransmetteurs 

principaux rel‰chŽs par les nocicepteurs avec la substance P. C'est donc la fixation d'un grand 

nombre de molŽcules de glutamate sur les rŽcepteurs NMDA, modulŽe par la prŽsence de 

substance P, qui va induire les modifications biochimiques rendant ces connexions centrales 

plus facilement excitables. Il se crŽe alors une esp•ce de "mŽmoire de la douleur" (ou "wind 

up", en anglais) qui peut •tre temporaire ou plus permanente selon que les modifications 

molŽculaires sous-jacentes sont de simples phosphorylations ou des changements plus profonds 

au niveau de l'expression des g•nes. Ces modifications rendent aussi moins efficaces les 

contr™les descendants utilisant les opiacŽs pour rŽduire la douleur. CÕest pourquoi, chez les 

douloureux chroniques, on utilise la kŽtamine, antagoniste du glutamate pour les rŽcepteurs 

NMDA, afin dÕeffacer, en quelque sorte cette mŽmoire douloureuse. DÕautre part, lorsquÕun 

traitement opio•de sÕav•re indispensable, la kŽtamine lui permet de retrouver une certaine 

efficacitŽ. 

¥ Conclusion : Que ce soit pour la sensibilisation centrale ou pŽriphŽrique, on distingue 

au moins deux grands mŽcanismes par lesquels la sensibilitŽ du neurone va •tre augmentŽe : un 

premier qui s'installe en quelques minutes, mais qui n'est que transitoire; et un second qui 

appara”t plus lentement, en terme de jours, mais dure plus longtemps. Ces mŽcanismes sont les 

m•mes qui ont ŽtŽ dŽcrits pour d'autres phŽnom•nes de mŽmorisation au niveau cellulaire, 
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notamment la potentialisation ˆ long terme. 

Dans le premier cas, il s'agit de changements apportŽs ˆ des protŽines membranaires qui 

existent dŽjˆ. Ces protŽines chargŽes de la transduction du stimulus nociceptif en influx 

nerveux se font par exemple phosphoryler, c'est-ˆ -dire ajouter un groupement phosphate par 

des enzymes comme les kinases. La phosphorylation induit un changement de forme de la 

protŽine qui deviendra par exemple plus permŽable ˆ certains ions. Dans le cas du rŽcepteur 

canal AMPA (! -amino-3-hydroxy-5-mŽthylisoazol-4-propionate) du glutamate par exemple 

(impliquŽ dans la sensibilisation centrale), la phosphorylation va augmenter sa probabilitŽ et sa 

durŽe d'ouverture, permettant ainsi plus d'ions sodium d'entrer dans le neurone, et modifiant 

ainsi le potentiel de membrane dans le sens d'un abaissement global du seuil d'excitabilitŽ du 

nocicepteur.  

Si le signal nociceptif persiste, l'expression de g•nes ou le rythme de traduction de leur 

ARNm en protŽine peut alors •tre augmentŽ. S'il s'agit de nouveaux rŽcepteurs, ces nouvelles 

protŽines seront alors acheminŽes jusqu'au bouton terminal de l'axone o• elles contribueront 

elles aussi ˆ abaisser le seuil d'excitabilitŽ et donc ˆ sensibiliser le neurone. 

II .3.1.3. Les voies centrales de la douleur. 

Les voies qui transmettent au cerveau les informations concernant les stimuli nocifs sont 

complexes, comme on peut sÕy attendre de la part dÕun syst•me aussi important et aux aspects 

si nombreux. Pour rŽduire cette complexitŽ, il est utile de distinguer deux composantes dans 

la douleur : une composante sensorielle discriminative, qui renseigne sur lÕemplacement, 

lÕintensitŽ et la nature de la stimulation nociceptive et une composante affective, 

motivationnelle, qui signale le caract•re dŽsagrŽable de lÕŽv•nement et dŽclenche, au niveau 

du bulbe rachidien,  lÕactivation  de certaines voies du syst•me nerveux vŽgŽtatif qui vont 

produire une augmentation du rythme cardiaque et respiratoire, de la pression sanguine, de la 

sudation,É  L'ampleur de ces manifestations dŽpend de l'intensitŽ de la douleur et peut •tre 

diminuŽe par les voies du contr™le descendant en provenance des centres supŽrieurs, comme 

nous le verrons ultŽrieurement. 

¥ Les voies responsables de la composante discriminative de la douleur ont leur 

origine dans les neurones sensitifs en "T" du ganglion spinal (ou rachidien). Les fibres qui 

entrent ensuite dans la moelle Žpini•re se divisent immŽdiatement et parcourent une courte 

distance de un ou deux segments de la moelle Žpini•re vers le haut ou vers le bas. Elles 

forment ainsi ce qu'on appelle le faisceau de Lissauer avant d'aboutir dans la rŽgion externe de 

la corne dorsale. Au sein de la corne dorsale, elles Žmettent des collatŽrales qui sÕarticulent 
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avec des neurones situŽs dans plusieurs des couches de Rexed (subdivisions de la substance 

grise de la moelle) (cf figure 3). La zone particuli•re de la corne dorsale o• les diffŽrentes 

fibres (A! , A" , A# et C) vont faire synapse n'est pas alŽatoire et correspond ˆ une 

organisation spatiale tr•s prŽcise. Ainsi les fibres de gros calibre myŽlinisŽes (A!  et A" ) qui 

montent directement dans la colonne dorsale ipsilatŽrale de la moelle Žpini•re, vont tout de 

m•me envoyer certains axones dits "collatŽraux" vers les couches profondes de la corne 

dorsale qui s'Žtendent jusqu'ˆ la corne ventrale. C'est lˆ que se feront les connexions avec les 

motoneurones qui rendent possible le rŽflexe de retrait.  
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Pour ce qui est des fibres de plus petit calibre A# et C qui transmettent la douleur, elles vont 

faire synapse sur deux principaux types de neurones eux aussi localisŽs dans des couches 

prŽcises de la racine dorsale de la moelle Žpini•re. D'une part, des neurones nociceptifs dits " 

spŽcifiques " dont les corps cellulaires sont situŽs dans les couches I et II de Rexed. Et d'autre 

part, des neurones nociceptifs "non spŽcifiques" dont les corps cellulaires sont situŽs au 

niveau de la couche V de Redex. Ces neurones rŽpondent de fa•on prŽfŽrentielle mais non 

exclusive aux stimulations nociceptives. On les appelle aussi neurones "convergents", 

"polymodaux" ou encore "ˆ large gamme de rŽponse" car ils peuvent •tre activŽs autant par 

des fibres vŽhiculant des stimulations mŽcaniques non nociceptives que par des stimuli 

douloureux de nature tactile, musculaire ou viscŽrale. Ils sont Žgalement capables de coder 

l'intensitŽ de la stimulation pŽriphŽrique, c'est-ˆ -dire d'augmenter la frŽquence des influx 

nerveux Žmis en fonction de l'intensitŽ du stimulus. Et ˆ partir d'un certain seuil d'activitŽ, le 

message devient nociceptif  (cf figure 4). Les influx nerveux enregistrŽs dans les neurones 

non spŽcifiques peuvent donc avoir une composante prŽcoce due ˆ la mise en jeu des 

    

Figure 3 : Les X couches  de Rexed 
au niveau de la  mati•re grise de la 
moelle. 

Figure 4 : Les connexions synaptiques au niveau de la 
moelle. 
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collatŽrales des fibres A$#et A%, puis, pour des intensitŽs de stimulation plus fortes, des 

composantes plus tardives dues ˆ l'activation des fibres A&#puis C. La convergence sur ces 

neurones de fibres de diffŽrents calibres d'origine ˆ la fois viscŽrale et tactile explique 

Žgalement deux phŽnom•nes particuliers : les douleurs projetŽes o• une douleur viscŽrale est 

ressentie dans un territoire cutanŽ ; et le contr™le segmentaire de la douleur par l'activation 

d'affŽrences non nociceptives#(cf ¤ II.3.2.1 de cette premi•re partie). 

Les axones des neurones de deuxi•me ordre de la corne croisent la ligne mŽdiane et montent 

directement vers le tronc cŽrŽbral et le thalamus dans le quadrant antŽrolatŽral de lÕhŽmi-

moelle controlatŽrale. Ces fibres forment le faisceau spinotalamique, voie ascendante 

principale des messages thermiques et nociceptifs (cf figure 1). LÕensemble de cette voie 

re•oit aussi le nom de syst•me antŽrolatŽral. LÕemplacement du faisceau spinothalamique a 

une importante clinique particuli•re compte tenu des dŽficits sensitifs caractŽristiques qui font 

suite ˆ une lŽsion de la moelle.  

Les informations douloureuses et thermiques en provenance de la t•te et du visage sont 

transmises au cerveau par un syst•me similaire mais distinct de celui prŽsent au niveau de la 

moelle Žpini•re, les voies trigŽminales. Le corps cellulaire des premiers neurones sensoriels 

est situŽ dans le ganglion trigŽminal et dans d'autres ganglions associŽs aux nerfs cr‰niens 

VII, IX et X. Les axones du nerf trijumeau (nerf cr‰nien V) entrent ensuite dans la 

protubŽrance et descendent dans le bulbe rachidien o• ils font synapse avec le deuxi•me 

neurone du circuit. Comme dans la moelle Žpini•re, les axones de ce deuxi•me neurone vont 

traverser la ligne mŽdiane et monter du c™tŽ contralatŽral jusqu'au thalamus. Les connexions 

vont s'y faire dans le noyau ventro-mŽdian postŽrieur du thalamus, donc dans une rŽgion 

thalamique plus mŽdiane que pour la voie spinothalamique.  

Ainsi, dans le thalamus, les principaux noyaux cibles des fibres ascendantes de la sensibilitŽ 

thermique et nociceptive se situent dans le complexe ventral postŽrieur (VP). Les neurones 

du noyau VP mŽdian re•oivent les informations en provenance de la face, ceux du VP latŽral 

re•oivent les informations du reste du corps. Ces noyaux projettent sur le cortex 

somesthŽsique primaire et secondaire.  

    

¥ Les aspects motivationnels et affectifs de la douleur sont pris en charge sŽparŽment 

par deux types de projections issues des neurones non spŽcifiques : les projections du syst•me 

antŽrolatŽral sur la formation rŽticulaire mŽsencŽphalique (en particulier sur le noyau 

parabrachial) et sur les noyaux thalamiques situŽs en position mŽdiane par rapport au 

complexe ventral postŽrieur (les noyaux intralaminaires notamment). DÕautre part, les 
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neurones parabrachiaux projettent sur lÕhypothalamus et sur lÕamygdale, fournissant ainsi des 

informations nociceptives aux circuits dont on sait quÕils interviennent dans la motivation et 

les affects. Ces m•mes neurones parabrachiaux sont aussi ˆ lÕorigine de projections sur la 

substance grise pŽriaqueducale du mŽsencŽphale, qui joue un r™le important dans les contr™les 

descendants des voies nociceptives (cf ¤ III.3.2.).   

Les projections du syst•me antŽrolatŽral sur les noyaux mŽdians du thalamus sont relayŽes 

vers diverses aires du lobe frontal, de lÕinsula et du cortex cingulaire (cf figure 5). Il En 

accord avec ces donnŽes anatomiques, lÕimagerie cŽrŽbrale fonctionnelle chez lÕhomme a mis 

en Žvidence une forte corrŽlation entre lÕactivitŽ du cortex cingulaire antŽrieur et le 

retentissement subjectif dÕun stimulus douloureux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II .3.2. RŽgulation centrale de la perception de la douleur. 

La douleur est un phŽnom•ne subjectif aux multiples dimensions, tant discriminatives, 

affectives que cognitives. Le fait que la perception dÕun stimulus douloureux rel•ve 

ŽnormŽment de la subjectivitŽ, rend Žvident le fait que la douleur fait lÕobjet de modulations 

centrales. Il est bien admis aujourdÕhui par les neurologues et les neurophysiologistes que ces 

effets "psychologiques" sont aussi rŽels et importants que nÕimporte quel autre phŽnom•ne 

Figure 5 : Voie des aspects affectifs et motivationnels  de 
la douleur 



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!" #
#

nerveux. La douleur est donc un processus, qui, lorsquÕil passe du normal au pathologique, 

peut servir de base dÕŽtude pour la mŽdecine psychosomatique intŽgrative. 

II .3.2.1. Les bases physiologiques de la modulation de la douleur. 

Le cerveau ne constitue pas un rŽcepteur passif de messages sensitifs, mais un vŽritable 

centre d'interprŽtation et de corrections constantes.  

¥ La thŽorie du portillon a ŽtŽ dŽveloppŽe par Melzack R. et Wall P.D. ˆ partir des partir 

des annŽes 1960 pour rendre compte des mŽcanismes du contr™le descendant de la douleur au 

niveau de la moelle Žpini•re. Cette thŽorie permettait ainsi dÕexpliquer le fait que lÕon puisse 

rŽduire une sensation de douleur aigŸe en activant des mŽcanorŽcepteurs de bas seuil. En 

effet, les interactions locales entre affŽrences Žmanant des mŽcanorŽcepteurs et circuits 

neuronaux de la corne dorsale sont susceptibles de moduler la transmission des informations 

nociceptives vers les centres supŽrieurs. Le dŽveloppement de cette thŽorie et par la suite de 

celle de la neuromatrice sÕappuient sur le constat que la douleur rŽsulte d'une multitude 

d'interactions et d'Žchanges d'informations ˆ plusieurs Žtages du syst•me nerveux. La 

modulation de lÕinformation nociceptive ascendante se fait ˆ chacun de ces multiples relais 

avant dÕ•tre intŽgrŽe comme une perception douloureuse. Ce mod•le circulaire de la douleur 

permet surtout de mieux comprendre comment les composantes nociceptives, discriminatives, 

affectives et comportementales peuvent s'influencer mutuellement. Le caract•re Žminemment 

subjectif de la douleur et les nombreux facteurs psychologiques pouvant l'affecter trouvaient 

ainsi un substrat neuronal. Ainsi, les voies nerveuses qui partent des centres supŽrieurs 

gŽnŽrant ces Žtats psychologiques exercent leur influence sur des rŽgions sous-corticales et 

sont donc forcŽment des voies descendantes. Celles-ci ont une influence inhibitrice (ou 

excitatrice dans certains cas) qui, selon son degrŽ d'activation, va "fermer la porte" (ou 

lÕouvrir plus) ˆ diffŽrents degrŽs dans les centres de relais des voies nociceptives ascendantes.  

¥ Les contr™les inhibiteurs diffus induits par des stimulations nociceptives ont par 

exemple leur origine dans le tronc cŽrŽbral. Ce mŽcanisme, souvent dŽsignŽ par son simple 

acronyme " CIDN " pour " contr™le inhibiteur diffus nociceptif ", est connu depuis fort 

longtemps puisqu'il est ˆ l'origine du phŽnom•ne du masquage d'une douleur par une autre 

douleur. Cette mise sous silence gŽnŽralisŽe repose sur le fait que les affŽrences nociceptives 

ne font pas que transmettre le signal douloureux vers les centres supŽrieurs. Elles laissent 

Žgalement au passage des connexions dans le mŽsencŽphale et le tronc cŽrŽbral, plus 

prŽcisŽment dans la substance grise pŽriaqueducale (SPGA) et dans le noyau raphŽ magnus 

(NRM). Ceux-ci vont ensuite retourner des effŽrences vers le bas en direction des diffŽrents 
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niveaux de la moelle Žpini•re et, avec l'aide des inter-neurones inhibiteurs, produire ainsi une 

inhibition diffuse (cf figure 6).  

¥ Les contr™les descendants d'origine supraspinale (ou centrale) associŽs ˆ des 

phŽnom•nes psychologiques plus complexes comme l'hypnose ou la rŽponse placebo qui 

peuvent diminuer ˆ divers degrŽs nos perceptions douloureuses impliqueraient des structures 

cŽrŽbrales comme le cortex prŽfrontal dorsolatŽral (une rŽgion impliquŽe dans les prŽdictions 

sur la base de croyances) qui, par l'entremise de connexions synaptiques utilisant les 

endorphines, rejoint le cortex cingulaire antŽrieur qui, lui, innerverait ensuite, la substance 

grise pŽriacqueducale.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Ainsi, la majeure partie des voies descendantes qui rŽgulent la transmission des informations 

nociceptives ont leur origine dans plusieurs rŽgions du tronc cŽrŽbral, parmi lesquelles la 

formation rŽticulaire bulbaire, le noyau parabrachial, le raphŽ dorsal (sŽrotonine), et le locus 

coeruleus (noradrŽnaline). CÕest donc par lÕintermŽdiaire de ces sites que la stimulation de la 

substance grise pŽriaqueducale exerce ses effets analgŽsiques. Ces centres utilisent une 

multitude de neurotransmetteurs (noradrŽnaline, sŽrotonine, dopamine, histamine, 

acŽtylcholine) et peuvent exercer des effets facilitateurs ou inhibiteurs sur les neurones de la 

corne dorsale. La complexitŽ de ces interactions se trouve encore accrue par le fait que les 

projections descendantes peuvent agir en divers endroits de la corne dorsale tels que les 

terminaisons synaptiques des fibres affŽrentes nociceptives, des neurones excitateurs ou 

inhibiteurs, les terminaisons synaptiques dÕautres voies descendantes ou directement sur les 

Figure 6 : Les voies des contr™les descendants de la douleur. 

En rouge : les contr™les dÕorigine supraspinale associŽs ˆ des facteurs 
psychologiques 

En vert : les contr™les inhibiteurs induits par des stimulations nociceptives 
En violet : Les contr™les segmentaires dÕorigines pŽriphŽriques 
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neurones de projection. On pensait au dŽpart que ces projections descendantes servaient 

principalement ˆ inhiber la transmission des signaux nociceptifs ; il est aujourdÕhui dŽmontrŽ 

quÕelles convoient un dosage dÕinfluences facilitatrices et inhibitrices dont dŽpend en dernier 

ressort lÕefficacitŽ de la transmission nociceptive. 

II .3.2.1. Les molŽcules qui diminuent la douleur. 

Les substances opio•des extraites de plantes sont utilisŽes depuis des si•cles pour 

soulager la douleur.  

¥ Description du syst•me des opio•des endog•nes. Au dŽbut des annŽes 1970, la 

dŽcouverte de rŽcepteurs membranaires spŽcifiques ˆ ces molŽcules et, quelques annŽes plus 

tard, des peptides endog•nes qui s'y lient, a jetŽ les bases de notre comprŽhension des 

mŽcanismes complexes du syst•me ˆ endorphines (dont les trois groupes principaux sont les 

enkŽphalines, les endorphines, et les dynorphines). Les rŽcepteurs aux endorphines 

constituent les ŽlŽments clŽs qui permettent de comprendre l'action anti douleur des 

endorphines ou des mŽdicaments analgŽsiques opio•des. Comme la plupart des rŽcepteurs, il 

s'agit de grosses protŽines insŽrŽes dans la membrane cellulaire du neurone. On distingue au 

moins quatre grandes familles de rŽcepteurs opio•des dŽsignŽs respectivement par les lettres 

grecques " mu ", " delta ", " kappa " et la quatri•me par le sigle ORL-1 (pour " Opioid 

Receptor-Like ", en anglais) qui toutes sont formŽes de protŽines ayant 7 domaines 

transmembranaires. La partie exposŽe au milieu extracellulaire poss•de un site spŽcifique 

dont la forme est complŽmentaire ˆ celle des substances opio•des qui donc peuvent s'y fixer. 

Cette fixation provoque une modification de la forme du rŽcepteur qui va activer, du c™tŽ 

intracellulaire, une protŽine G formŽe de trois sous-unitŽs (! , "  et #). Cette activation conduit 

au remplacement, sur la sous-unitŽ alpha, de la molŽcule de guanine diphosphate (ou GDP) 

qui y Žtait liŽe par une molŽcule de guanine triphosphate (ou GTP). La GTP induit ˆ son tour 

la dissociation de l'ensemble alpha, b•ta et gamma en une sous-unitŽ alpha et une sous-unitŽ 

b•ta-gamma. Chacune de ces deux entitŽs contribuera ensuite ˆ la transduction du signal, 

c'est-ˆ -dire le dŽclenchement d'une cascade de rŽactions biochimiques (on parle aussi de 

"seconds messagers ") ˆ l'intŽrieur de la cellule suite ˆ un ŽvŽnement dŽclencheur ˆ l'extŽrieur 

de la cellule. Dans le cas de la fixation d'un peptide opio•de endog•ne ou d'une substance 

opiacŽe d'origine externe sur un rŽcepteur opio•de, les effets sont gŽnŽralement inhibiteurs sur 

l'activitŽ nerveuse de la cellule.  

Les mŽcanismes les mieux connus de ces inhibitions impliquent l'adŽnylate cyclase, une 

enzyme qui transforme de l'ATP en AMP cyclique. La diminution d'AMP cyclique, un second 
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messager important qui interagit avec plusieurs autres protŽines, est ˆ l'origine par exemple de 

l'hyperpolarisation neuronale observŽe suite ˆ la fixation d'agoniste mu ou delta sur les 

rŽcepteurs opio•des. Des canaux potassiques sont ici affectŽs par l'AMP cyclique pour 

produire cette baisse d'excitabilitŽ neuronale qu'on appelle hyperpolarisation. 

Un autre effet produit par la cascade de seconds messagers initiŽe par la protŽine G concerne 

les canaux calciques sensibles au voltage situŽs sur le bouton terminal de l'axone (pr•s de la 

synapse). L'effet ici est une diminution de la permŽabilitŽ au calcium de ces canaux qui 

entra”ne une baisse de la libŽration de neurotransmetteurs, notamment de la substance P et du 

glutamate, prŽsents dans les affŽrences sensorielles nociceptives des fibres C. Cet 

affaiblissement de transmission de l'influx nerveux au niveau prŽsynaptique, tout comme 

l'ŽlŽvation du seuil de dŽclenchement des potentiels d'action dans le neurone post-synaptique 

(hyperpolarisation), va diminuer l'activitŽ globale dans les voies ascendantes de la douleur et 

par consŽquent sa perception.  

Dans chaque grande famille de rŽcepteurs opio•des, on compte aussi diffŽrents sous-types 

dont l'activation peut •tre sŽlective pour certains ligands. Ceux-ci produiront des effets 

diffŽrents selon la nature particuli•re du sous-type de rŽcepteur auquel il se fixe, mais aussi 

selon le type de neurone o• l'on retrouve ces rŽcepteurs. 

¥ Localisation des opio•des endog•nes et de leurs rŽcepteurs. Ils sont tr•s largement 

distribuŽs dans le syst•me nerveux, tant au niveau supraspinal, spinal que pŽriphŽrique. Ils 

sont particuli•rement reprŽsentŽs dans les rŽgions impliquŽes dans le contr™le descendant de 

la douleur. 

Au niveau supraspinal, la prŽsence de rŽcepteurs opio•des est tr•s documentŽe dans la 

substance grise pŽriaqueducale : les Žtudes d'autoradiographie ont montrŽ leur prŽsence dans 

la substance grise pŽriaqueducale ; la micro-injection de morphine dans cette structure s'est 

avŽrŽe profondŽment analgŽsique, de m•me que sa stimulation Žlectrique; cet effet pouvait 

•tre bloquŽ par la naloxone, un antagoniste des rŽcepteurs opio•des. Ce sont les stimuli 

nociceptifs en provenance de la moelle Žpini•re ainsi que les connexions de nombreuses 

autres structures du tronc cŽrŽbral et des centres supŽrieurs qui peuvent normalement 

dŽclencher la libŽration d'endorphine dans la substance grise pŽriaqueducale. D'autres sites 

d'action supraspinaux probables pour leur libŽration incluent la formation rŽticulŽe, la 

substance noire, les noyaux du raphŽ, l'hypothalamus, l'hippocampe, le noyau caudŽ, 

l'amygdale et le cortex prŽfrontal ventral,É  



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!" #
#

Au niveau spinal, les rŽcepteurs opio•des sont situŽs au niveau des terminaisons axonales des 

fibres C et sur les corps cellulaires des neurones nociceptifs des couches superficielles de la 

corne dorsale de la moelle Žpini•re. La libŽration dÕenkŽphaline sur les terminaisons 

nociceptives inhibe leur propre libŽration de transmetteur sur le neurone de projection et 

rŽduit ainsi lÕactivitŽ transmise aux centres supŽrieurs. Plusieurs interneurones ˆ enkŽphaline, 

localisŽs ˆ proximitŽ des terminaisons axonales des fibres C ou A!  dans ces couches 

superficielles de la moelle Žpini•re, sont la cible de projections descendantes (les 

enkŽphalines peuvent, par exemple, •tre rel‰chŽes par l'activation des fibres sŽrotoninergiques 

en provenance de la formation rŽticulŽe) et constituent un relais puissant gr‰ce auquel les 

centres supŽrieurs peuvent rŽduire les messages nociceptifs transmis par les fibres affŽrentes. 

La porte d'entrŽe du signal nociceptif peut donc •tre fermŽe soit par la diminution de 

substance P ou de glutamate Žmis par les fibres C ou A! , soit par la baisse d'excitabilitŽ des 

neurones nociceptifs de la moelle Žpini•re. Mais l'un comme l'autre rŽsulte de la fixation des 

enkŽphalines sur leurs rŽcepteurs spŽcifiques.  

Au niveau pŽriphŽrique, des rŽcepteurs opio•des ont ŽtŽ identifiŽs sur plusieurs terminaisons 

de fibres sensorielles, notamment les fibres nociceptives de type C. Les trois principaux types 

de rŽcepteurs opio•des sont produits dans les corps cellulaires de ces neurones (situŽs dans les 

ganglions spinaux) et acheminŽs par transport axonal jusqu'aux terminaisons pŽriphŽriques. 

L'effet analgŽsique mŽdiŽ par ces rŽcepteurs opio•des pŽriphŽriques serait particuli•rement 

important dans les fibres nociceptives dŽjˆ sensibilisŽes par une inflammation. Des lŽsions 

tissulaires stimulent d'ailleurs l'expression des rŽcepteurs opio•des. L'administration d'un 

mŽdicament opio•de par voie orale ou intraveineuse exercera donc ses effets analgŽsiques ˆ 

plusieurs niveaux. Le fait que des cellules immunitaires expriment Žgalement des rŽcepteurs 

opio•des, indique que ces effets pourraient •tre encore plus larges.  

 

 

III.  LA FIBROMYALGIE.  [1 ; 3 ; 7 ;10 ; 23 ; 26 ; 27 ; 39 ; 40 ; 46 ; 48 ; 55 ; 56 ; 66] 

 

III .1. DŽfinition. 

Les syndromes polyalgiques reprŽsentent un frŽquent motif de consultation en pratique 

rhumatologique. La fibromyalgie ("fibro" pour fibres, "myo" pour muscles, " algie" pour 

douleur), est dŽfinie par un syndrome polyalgique chronique, dÕorigine non inflammatoire, 

caractŽrisŽ par des douleurs musculosquelettiques diffuses, une asthŽnie, une dŽpression et 

des troubles du sommeil, qui peut •tre accompagnŽ dÕun cort•ge dÕautres sympt™mes [12 ; 26] 
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: paresthŽsies, sensation de gonflements, cŽphalŽes, c™lon irritable, contrastant avec des 

examens cliniques et paracliniques normaux. La dŽtection dÕau moins 11 points douloureux 

(sur 18 Žligibles) et leur association ˆ des douleurs plus diffuses bilatŽrales sont 

indispensables pour le diagnostic selon les crit•res de lÕAmerican Council of Rhumatology. A 

ce jour, aucune thŽorie uniciste nÕa ŽtŽ adoptŽe. CÕest une maladie qui est gŽnŽralement 

controversŽe par certains auteurs [13]. Son Žvolution peut •tre tr•s longue avec un traitement 

non codifiŽ et nŽcessitant une prise en charge multidisciplinaire. Elle est difficilement admise 

par le corps mŽdical du fait de son peu de substratum scientifique. Elle pose pourtant un rŽel 

probl•me de santŽ publique puisquÕelle touche environ 2 % de la population mondiale avec un 

cout de 16 milliards de dollars pour les Etats-Unis. 

 

I II .2. Clinique de la fibromyalgie. 

Les personnes atteintes de fybromyalgie prŽsentent une symptomatologie assez 

univoque, dominŽe par quatre types de sympt™mes primaires chroniques : des douleurs 

musculaires diffuses accompagnŽes dÕune fatigue souvent intense et de troubles du sommeil, 

dans un contexte dÕanxiŽtŽ et de dŽpression. Viennent ensuite rŽguli•rement dÕautres malaises 

secondaires appelŽs sympt™mes concomitants.  

III .2.1. Les douleurs, sympt™me majeur. [1 ; 23 ; 26 ; 39 ; 56] 

Les douleurs sont chroniques et durent depuis plus de trois mois. Elles sont diffuses et 

sont ressenties de mani•re variable dÕune personne ˆ lÕautre : raideur, douleur, Žlancement, 

pesanteur, sensation de bržlure, fourmillement, broiement,É Les douleurs sont surtout ̂  

prŽdominance axiale (rŽgion lombaire, fessi•re, cervicale et dorsale haute), mais peut aussi 

intŽresser les muscles, les articulations et les insertions tendineuses pŽriphŽriques (hanches, 

genoux, coudes), les ligaments. Le si•ge des douleurs est variable d'un individu ˆ un autre, 

mais reste en revanche identique chez le m•me patient. LÕintensitŽ des douleurs est variable 

dans le temps, et peut •tre aggravŽe par lÕeffort, la fatigue, le surmenage, le froid, lÕhumiditŽ, 

le stress, la rŽduction du sommeil, le changement de temps, les positions longtemps 

maintenues dans la vie professionnelle ou les activitŽs mŽnag•res. Le repos apporte 

habituellement un soulagement, bien que lÕon note parfois des paroxysmes nocturnes. Un 

certain degrŽ de raideur matinale est prŽsent dans 2/3 des cas parfois associŽ  ̂une sensation 

subjective de gonflement. Devant une variabilitŽ aussi importante dÕun patient ˆ lÕautre 

lÕŽtablissement dÕun diagnostic de fibromyalgie ne peut se faire que si le tableau clinique 

rŽpond aux crit•res ci-dessous. La pathologie doit offrir  un tableau de douleurs diffuses, ˆ 

savoir que tous les ŽlŽments suivants doivent •tre prŽsents : douleur du cote gauche du corps, 
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douleur du cote droit du corps,  douleur au-dessus de la taille, douleur en dessous de la taille, 

et une douleur squelettique axiale (colonne cervicale ou paroi antŽrieure de la colonne dorsale 

ou lombalgie). De plus, une douleur ˆ la palpation digitale doit •tre observŽe sur au moins 11 

des 18 points sensibles suivants : Occipital (ˆ la base du cr‰ne sur lÕinsertion des muscles 

sous-occipitaux), cervical bas (espace intertransversaire), omoplate (partie infŽrieure du sus-

Žpineux), deuxi•me c™te (bord supŽrieur de la jonction chondrocostale), coude (2cm au-

dessous de lÕŽpicondyle de lÕhumŽrus), trap•ze de lÕŽpaule (partie moyenne du bord 

supŽrieur), fessier (quadrant supŽro-externe de la fesse), hanche (juste en arri•re de 

lÕŽminence du grand trochanter), genou (sur sa face interne en regard du coussinet graisseux 

pr•s de lÕinterligne). La palpation (pression) digitale doit •tre faite avec une force 

approximative de 4 kg.  

 Lors dÕune fibromyalgie, les douleurs sont donc gŽnŽralisŽes ˆ lÕensemble du corps, ce qui 

peut rendre tous les gestes, la marche, la mastication, les relations sexuelles, la montŽe des 

escaliers, la position assise, les dŽplacements en voiture,É extr•mement pŽnibles. 

III .2.2. Les troubles du sommeil.  

Les troubles du sommeil sont frŽquemment notŽs lors de lÕinterrogatoire, et volontiers 

ŽvoquŽs spontanŽment par le patient. Il sÕagit habituellement dÕun sommeil de mauvaise 

qualitŽ, lŽger, fragmentŽ, non rŽparateur. De mani•re quantitative, les Žtudes 

polysomnographiques ont permis de confirmer la rŽalitŽ de cette altŽration du sommeil. 

Toutefois, ces anomalies ne sont pas constantes, nÕont rien de spŽcifiques et ne sont pas 

corrŽlŽes ̂  la sŽvŽritŽ des sympt™mes de la fibromyalgie. Habituellement, les troubles du 

sommeil prŽc•dent de plusieurs annŽes la survenue de la fibromyalgie. [26 ; 66] 

III .2.3. La fatigue. 

La fatigue gŽnŽrale est, tout comme les deux sympt™mes prŽcŽdemment dŽcrits, un 

sympt™me majeur. Cette asthŽnie est autant physique quÕintellectuelle. Elle est relativement 

constante (plus de 2/3 des cas), et quotidienne. Elle alt•re fortement la qualitŽ de vie ˆ tous les 

niveaux. Elle sÕassocie ˆ une intolŽrance ˆ lÕeffort, due autant ˆ la fatigue quÕaux douleurs. 

LÕasthŽnie rend toute activitŽ pŽnible dÕautant plus quÕelle est souvent associŽe ˆ une 

fatigabilitŽ musculaire, voire ˆ une rŽduction des performances musculaires. Cependant,  cette 

fatigue prŽdomine au rŽveil pour s'amŽliorer dans la journŽe et rŽapparaitre dans le soir. [39 ; 

40 ; 66]  

III .2.4. Troubles anxieux et dŽpressifs. 

La fibromyalgie est souvent associŽe ˆ des troubles anxieux et dŽpressifs, avec des 

dŽsordres omniprŽsents de la rŽgulation Žmotionnelle. De nombreux travaux ont en effet 
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montrŽ que les crit•res en faveur de syndromes anxieux et dŽpressifs Žtaient plus frŽquents 

dans la fibromyalgie que chez les tŽmoins. Les enqu•tes familiales ont montrŽ dans les 

familles de fibromyalgiques une incidence plus ŽlevŽe dÕŽpisodes de dŽpression majeure, en 

faveur dÕun terrain gŽnŽtique prŽdisposŽ, dÕune certaine vulnŽrabilitŽ. [23] 

III .2.5. Sympt™mes concomittants. 

En plus des quatre sympt™mes primaires, la fibromyalgie peut sÕaccompagner dÕun 

cort•ge dÕautres signes tr•s nombreux, variŽs et inconstants. Les plus frŽquents sont les 

suivants : troubles cognitifs ; dysautonomie (altŽrations fonctionnelles du syst•me nerveux 

autonome. LÕatteinte du syst•me nerveux sympathique est attestŽe par la prŽsence 

dÕanomalies de la microcirculation cutanŽe, ̂  type de vasoconstriction (maladie de Raynaud), 

qui pourrait expliquer, en partie, la sensibilitŽ particuli•re des points caractŽristiques de la 

fibromyalgie ; Une hypotension orthostatique est frŽquemment retrouvŽe lors du tilt test (test 

sur table basculante) et sÕassocie ˆ une hyperactivitŽ sympathique cardiaque (palpitations), 

persistante pendant le sommeil, mais diminuant paradoxalement lors du stress ; syndrome du 

c™lon irritable ; troubles sensitifs (dysesthŽsies diffuses, par exemple, sensation de brulure, 

chaleur, engourdissements, frissonnements, picotements, sensation subjective de gonflement) 

; troubles urinaires (cystite interstitielle ou instabilitŽ vŽsicale caractŽrisŽes par des douleurs 

pelviennes, des mictions frŽquentes et une impŽriositŽ mictionnelle, qui pourrait, dans le 

dernier cas, •tre en partie expliquŽe par les dŽrŽgulations des mŽcanismes du contr™le de la 

douleur.) ; on trouve encore : au niveau du syst•me respiratoire : allergies, dyspnŽe, toux ; au 

niveau du syst•me digestif : bouche s•che, dysphagie, dyspepsie ; au niveau du syst•me 

gŽnito-urinaire : cycles menstruels irrŽguliers, dysmŽnorrhŽe ; au niveau endocrinien : 

hyperhidrose localisŽe ou diffuse, hypoglycŽmie, peau s•che, perte des cheveux ; au niveau 

du syst•me muculo-squelettique : costochondrite, dysfonction temporo-mandibulaire, spasmes 

musculaires (incluant myoclonies nocturnes) ; au niveau du syst•me nerveux : cŽphalŽes 

chroniques, migraines, hypersensibilitŽ aux bruits, aux odeurs et a l'air climatisŽ, insomnie, 

tendance ̂  Žchapper les objets, acouph•nes, vision double, troubles de l'Žquilibre et 

Žtourdissements, yeux secs ou larmoiements excessifs. 

Les sympt™mes de la fibromyalgie sont souvent aggravŽs par tout type de stress (stress ˆ 

proprement parler, bruit, levers matinaux tardifs, grosses chaleurs, variations de tempŽratures 

importantes, froid, efforts physiques exagŽrŽs, nourriture insuffisante,É). 

 

I II .3. Facteurs Žthiopathologiques. 
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Plusieurs hypoth•ses ont ŽtŽ ŽlaborŽes pour tenter dÕexpliquer la fibromyalgie, mais 

aucune nÕapporte encore de rŽponse dŽfinitive. Aucun de ces mŽcanismes ne fait lÕunanimitŽ 

et nÕest encore prouvŽ par une mŽthodologie scientifique rigoureuse. Cependant, parmi les 

nombreuses hypoth•ses ŽvoquŽes, cÕest la piste dÕune anomalie du contr™le central de la 

douleur qui retient le plus lÕattention des chercheur. La fibromyalgie pourrait ainsi • tre 

considŽrŽe comme un trouble de la perception de la douleur avec une allodynie gŽnŽralisŽe. 

[1] 

III .3.1. lÕhypoth•se musculaire.  

Au cours de cette affection et contrairement ˆ ce que les mŽdecins pensaient il y a 

encore quelques annŽes, la fibromyalgie semble •tre le rŽsultat d'une atteinte des muscles et 

non pas des articulations ou d'autres structures de l'organisme (tendons, ligaments, capsule 

articulaire, synoviale). Les premiers travaux, en particulier les Žtudes morphologiques, qui 

avaient suggŽrŽ une hypoth•se primitivement musculaire ˆ lÕorigine des douleurs et de la 

fatigue nÕont pas ŽtŽ confirmŽs. Les analyses avaient mis en Žvidence des modifications 

mineures et non spŽcifiques. Les plus importantes dÕentre elles sont objectivŽes par lÕexamen 

histologique en microscopie Žlectronique : dŽsorganisation des stries Z et anomalies 

quantitatives et qualitatives des mitochondries. Les mŽthodes biochimiques et la spectroscopie 

en rŽsonance magnŽtique au phosphore 31 montrent des anomalies inconstantes portant sur 

lÕATP et la phosphocrŽatine. Les anomalies structurelles des mitochondries, la diminution du 

lit capillaire et lÕŽpaississement de lÕendothŽlium capillaire peuvent contribuer ˆ la mauvaise 

diffusion de lÕoxyg•ne et  ̂la diminution de la phosphorylation oxydative et de la synth•se de 

lÕATP. Plusieurs hypoth•ses pourraient expliquer ces perturbations fonctionnelles : 

dŽconditionnement musculaire, ischŽmie locale, voire m•me microtraumatismes musculaires. 

Cependant elles ne peuvent ˆ elles seules expliquer lÕŽtat dÕhyperalgŽsie, et encore moins les 

sympt™mes associŽs, et la fibromyalgie ne peut •tre considerŽe comme un syndrome 

primitivement musculaire. [23 ; 27] 

III .3.2. LÕhypoth•se psychiatrique. 

De m•me, la douleur de la fibromyalgie ne peut •tre la consŽquence (trop simpliste) 

dÕun Žtat anxio-dŽpressif. Il pourrait •tre tentant de mettre en avant les facteurs psychiatriques 

comme Žtant ̂  lÕorigine de la douleur de la fibromyalgie en raison de lÕabsence de lŽsions 

organiques, de troubles du sommeil et de la rŽponse thŽrapeutique aux antidŽpresseurs. 

DŽpression et syndrome douloureux nÕinterviendraient non pas dans une relation de cause  ̂

effet, mais coexisteraient sous la dŽpendance de facteurs psychobiologiques communs. Cette 

hypoth•se ne peut aussi •tre retenue pour d'autres raisons. Des tests biologiques, 
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habituellement positifs au cours des dŽpressions majeures, comme le test a la dŽxamŽthasone, 

sont normaux dans la fibromyalgie. Les taux de cortisol urinaire sont normaux ou bas dans la 

fibromyalgie, alors quÕils sont ŽlevŽs chez les dŽprimŽs. De plus, la dŽpression, entre autre, 

favoriserait une diminution du seuil de la douleur, en perturbant le filtrage des informations 

douloureuses. [1 ; 27] 

III .3.3. Perturbations du sommeil. 

Diverses Žtudes polysomnographiques Žtablissent une perturbation de lÕarchitecture du 

sommeil chez le sujet fibromyalgique. Elles mettent en Žvidence une augmentation du nombre 

dÕŽveils, une diminution du temps total de sommeil, une diminution du sommeil lent profond 

et en particulier du stade 4, qui joue un r™le important dans les processus de rŽcupŽration. De 

plus, la privation chez les sujets normaux de sommeil de stade 4 reproduit des sympt™mes tr•s 

proches de la fibromyalgie. Sur le plan des enregistrements ŽlectroencŽphalographiques, la 

fibromyalgie est caractŽrisŽe par la persistance d'une activitŽ alpha dans les phases de 

sommeil non paradoxal (activitŽ dite activitŽ alpha-delta) dont la frŽquence est diversement 

apprŽciŽe. Ces modifications du sommeil pourraient interfŽrer avec le r™le restaurateur des 

phases de sommeil lent et expliquer certains aspects cliniques de la fibromyalgie, notamment 

lÕasthŽnie et les douleurs musculaires. Aussi cette diminution de la phase 4 du sommeil lent 

profond, pourrait expliquer la rŽduction du taux de somathormone (GH), qui pourrait, elle-

m•me, perturber la sŽcrŽtion de beta-endorphines et rŽduire la sensation de bien-•tre qui lui 

reste classiquement associŽe. Pour certains auteurs, lÕhormone de croissance reprŽsenterait la 

passerelle neuro-endocrinienne entre les troubles du sommeil et les manifestations cliniques 

de la fibromyalgie. [66] 

III .3.4. Perturbations du syst•me neuro-endocrinien. 

Les diverses anomalies hormonales qui ont ŽtŽ rapportŽes au cours de la fibromyalgie 

sont disparates, inconstantes et nÕautorisent pas ˆ  envisager une hypoth•se 

physiopathologique prŽcise. Il est difficile dÕŽtablir si elles sont responsables ou si elles 

rŽsultent des sympt™mes observŽs. En revanche, elles ne peuvent • tre retenues comme 

responsables ˆ elles seules dÕun syndrome polyalgique. [27] 

III .3.4.1. Axe hypothalamo-hypophyso-surrŽnalien. 

Plusieurs travaux ont objectivŽ des perturbations de lÕaxe hypothalamo-hypophyso-

surrŽnalien par rapport aux tŽmoins. Toutefois, celles-ci ne sont ni marquŽes ni 

caractŽristiques. Il nÕexiste pas dÕanomalie franche des rythmes circadiens. La fibromyalgie 

appartiendrait aux "syndromes associes a une modification de la rŽponse aux stress", dans 

lesquels le stress favorise la gen•se et lÕentretien des sympt™mes. En effet, l'axe hypothalamo-
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hypophyso-surrŽnalien, impliquŽ dans la rŽponse au stress, est perturbŽ dans la fibromyalgie 

avec une rŽduction des rŽponses de lÕACTH au CRH, et une rŽduction dÕenviron 30 % des 

rŽponses de lÕACTH et de lÕŽpinŽphrine  ̂lÕhypoglycŽmie. Aussi chez les fibromyalgiques, en 

rŽponse ̂  un stress, on ne retrouve pas des augmentations aussi importantes de cortisol que 

chez les personnes en bonne santŽ, et ce, malgrŽ des niveaux de base lŽg•rement plus ŽlevŽs. 

Il semble que la surrŽnale nÕarrive pas ˆ rŽpondre aussi efficacement a une stimulation par 

lÕACTH. En ce sens, les fibromyalgiques pourraient donc souffrir dÕun syndrome de 

dŽrŽgulation au stress. Les m•mes anomalies ont pu •tre reproduites chez des rats exposŽs  ̂

des stress chroniques. Ceci pourrait rendre compte des fibromyalgies par expositions aux 

stress rŽpŽtŽs et de certaines fibromyalgies post-traumatiques(cf partie Discussion, ¤ III.1.). 

[27 ; 39 ; 55] 

III .3.4.2. Hormone de croissance. 

Une diminution significative de lÕinsulin-like growth factor (IGF-1) a ŽtŽ dŽcelŽe dans 

le liquide cŽphalo-rachidien et dans les urines de patients atteints de fibromyalgie, cette 

diminution traduit en fait une baisse du taux de lÕhormone de croissance (un dŽficit en 

hormone de croissance est retrouve dans 30 % des fibromyalgies). Cette hormone est 

synthŽtisŽe pendant les stades 3 et 4 du sommeil, phases justement perturbŽes au cours de la 

fibromyalgie. Sa diminution pourrait donc nÕ•tre quÕune consŽquence des troubles du 

sommeil, plut™t quÕun facteur dŽclenchant de la fibromyalgie. Son r™le dans lÕhomŽostasie 

musculaire pourrait rendre compte en partie de certains sympt™mes tels que la fatigabilitŽ 

musculaire et la faible tolŽrance ̂  lÕexercice. Dans ces populations dŽficitaires, des auteurs 

ont montrŽ la bonne efficacitŽ dÕun traitement par hormone de croissance mais le cožt 

important dÕun tel traitement interdit une utilisation prolongŽe. Ainsi, ces perturbations 

pourraient reprŽsenter un maillon neuro-endocrinien entre les troubles du sommeil et les 

manifestations cliniques de la fibromyalgie. [1 ; 27 ; 55] 

III .3.4.3. LÕaxe hypothalamo-hypophysaire. 

LÕaxe hypothalamo-hypophyso-thyroidien nÕest pas ŽpargnŽ aussi, avec une rŽponse 

peu rŽactive en TSH sous lÕeffet de TRH et une sŽcrŽtion pauvre en T3 et T4. Enfin, les 

publications concernant les hormones stŽro•diennes sont rares, en dŽpit dÕune accentuation de 

la prŽvalence de la fibromyalgie en phase mŽnopausale, et dÕune influence de ces hormones 

dans la perception de la douleur. Cette influence sÕexpliquerait par lÕinteraction rŽciproque 

entre lÕaxe hypothalamohypophyso-adrŽnergique et lÕaxe hypothalamo-hypophyso-gonadique 

pouvant influencer le syst•me opio•de endog•ne et plus particuli•rement, la sŽcrŽtion de beta-

endorphines. [39 ; 55] 
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III .3.5. Anomalies de neuromodulation. 

De nombreuses substances impliquŽes dans la neuromodulation du message douloureux, 

jouant un r™le soit dans la transmission soit dans lÕinhibition de la douleur sont perturbŽes et 

peuvent conduire ˆ un syndrome dÕamplification ˆ la douleur. 

III .3.5.1 La sŽrotonine. 

La piste de la sŽrotonine est actuellement la plus ŽtudiŽe. CÕest un neurotransmetteur qui 

joue un r™le dans le contr™le descendant de lÕinformation douloureuse. Elle est mise en jeu par 

les structures supraspinales (dont les noyaux du raphŽ), et module la transmission nociceptive 

dans la corne dorsale (cf ¤II.3.). Elle a aussi un r™le dans la rŽgulation du sommeil ˆ ondes 

lentes et dans la gen•se de certains dŽsordres psychiatriques essentiellement anxiŽtŽ et 

dŽpression. Dans la fibromyalgie, il existe une baisse des taux sŽriques de la sŽrotonine et de 

ses mŽtabolites dans le LCR. Aussi, le bŽnŽfice apportŽ par les traitements sŽrotoninergiques 

vient appuyer lÕintŽr•t des travaux concernant ce neuromŽdiateur. Il faut ajouter cependant 

que lÕeffet antalgique des antidŽpresseurs ne semble pas •tre liŽ ˆ leur propre effet 

antidŽpresseur, puisque certaines Žtudes ne montrent pas toujours de diffŽrence dÕefficacitŽ de 

ces traitements entre patients souffrants ou non de dŽpression. Enfin, les antidŽpresseurs 

sŽrotoninergiques purs ne semblent pas plus efficaces que les tricycliques ˆ  effet mixte, et le 

mŽcanisme sŽrotoninergique nÕest surement pas exclusif. De rŽcents travaux permettent de 

penser que ces troubles du mŽtabolisme sŽrotoninergique sont sous-tendus par une 

prŽdisposition gŽnŽtique. Certains gŽnotypes codant le transporteur de la sŽrotonine sont plus 

frŽquents dans la fibromyalgie comparŽs aux tŽmoins. Le transporteur de la sŽrotonine joue 

justement un r™le important dans la transmission sŽrotoninergique. La vulnŽrabilitŽ  ̂ la 

dŽpression pourrait de m•me rŽpondre  ̂ des mŽcanismes gŽnŽtiques. Ce  neuromŽdiateur 

pourrait ainsi faire le lien entre douleur, troubles du sommeil, troubles psychiatriques et autres 

sympt™mes associŽs dont on sait quÕils ont aussi un mŽcanisme sŽrotoninergique (migraines, 

c™lon irritable, dysmŽnorrhŽe, dysfonction temporo-mandibulaireÉ). La fibromyalgie 

sÕintŽgrerait ainsi dans un groupe dÕaffections que lÕon pourrait qualifier de troubles neuro-

somatiques. [1 ; 27 ; 48 ; 55] 

III .3.5.2 La substance P. 

Des travaux ont tentŽ dÕobjectiver des perturbations de neurotransmetteurs nociceptifs 

tels que la substance P (qui joue un r™le dans les mŽcanismes nociceptifs (cf ¤II.3.), et peut 

m•me induire un Žtat dÕallodynie en mŽdecine expŽrimentale). Des taux ŽlevŽs de substance P 

dans le LCR ont ŽtŽ mis en Žvidence chez des patients fibromyalgiques. Par ailleurs, ces 
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rŽsultats nÕont pas ŽtŽ retrouvŽs dans dÕautres syndromes douloureux tels que la lombalgie 

chronique ou la neuropathie diabŽtique. [27] 

III .3.5.3 Le facteur de croissance nerveuse (NGF). 

Une autre recherche a rŽvŽlŽ des taux augmentŽs du nerve growth factor (NGF) dans le 

LCR au cours de la fibromyalgie (par rapport ˆ des tŽmoins sains). Ce neurotransmetteur 

intervient dans la transmission douloureuse en modifiant lÕexpression de la substance P et 

pourrait •tre impliquŽ dans le processus de neuroplasticitŽ. [55] 

III .3.5.4 Autres. 

Enfin, tout rŽcemment la modification dÕautres mŽdiateurs (nocistatine et nociceptine) a 

ŽtŽ ŽtudiŽe dans le sŽrum des patients : la nocistatine est un antagoniste de la nociceptine qui 

supprime lÕallodynie. La prŽsence dÕanticorps contre ces mŽdiateurs serait capable dans un 

sous-groupe de patients fibromyalgiques, de jouer un r™le sur la douleur fibromyalgique. [55 ; 

56] 

III .3.6. lÕhypoth•se immunitaire. 

La description d'une fibromyalgie au dŽcours de certaines maladies auto-immunes 

(polyarthrite rhumato•de, lupus, syndrome de Gougerot-Sjogren,...), sa survenue apr•s un 

Žpisode infectieux (hŽpatite C, maladie de lyme), la dŽtection d'auto-anticorps (anti-

sŽrotonine, anti-gangliosides et anticorps anti-polym•res), la prŽsence frŽquente de dŽp™ts de 

complexes Ig G dans la jonction dermo-Žpidermique, et les perturbations des taux de 

cytokines conduisent logiquement ˆ poser la question. Les chercheurs ont Žgalement mis en 

Žvidence certaines diffŽrences dans les populations! leucocytaires des fibromyalgiques 

comparŽes aux sujets sains, ainsi que dÕautres observations isolŽes telles des variations dans 

les sous-populations lymphocytaires, et une diminution des cellules Natural Killer (NK). La 

signification de ces observations demeure obscure. DÕautres substances issues de cellules du 

syst•me immunitaire pourraient potentiellement •tre impliquŽes dans ce syndrome. Certaines 

cytokines, par exemple, produites en tr•s grande concentration, pourraient •tre responsables 

de la douleur et de la fatigue des fibromyalgiques. Il est possible que certaines de ces 

cytokines soient produites par les cellules gliales, notamment au niveau de la corne dorsale de 

la moelle Žpini•re. Lorsque des cytokines sont administrŽes par voie intra-thŽcale  ̂ des 

rongeurs, elles ont la propriŽtŽ dÕinduire de lÕhyperalgŽsie. Un phŽnom•ne semblable pourrait 

exister chez les fibromyalgiques. [3] 

III .3.7. lÕhypoth•se gŽnŽtique. 

Plusieurs arguments vont dans le sens dÕun facteur gŽnŽtique. Ainsi, la prŽvalence 

familiale est de 26 %, alors quÕelle est de 2 % dans la population gŽnŽrale. On trouve 28 % de 
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fibromyalgies chez les enfants de m•re fibromyalgique et 70 % de fibromyalgies chez les 

m•res dÕenfants fibromyalgiques. Cependant aucun g•ne de susceptibilitŽ nÕa encore ŽtŽ mis 

en Žvidence mais un lien avec le syst•me HLA est supposŽ. Seul un polymorphisme du g•ne 

codant le rŽcepteur ˆ la sŽrotonine a ŽtŽ montrŽ. [55 ; 56] 

III .3.8. lÕhypoth•se biochimique. 

Plusieurs observations isolŽes sur divers troubles mŽtaboliques ont teintŽ la littŽrature 

scientifique de la derni•re dŽcennie. DŽficit en magnŽsium, probl•mes de phosphorylation et 

de saturation sanguine en oxyg•ne, dŽfauts dans la peroxydation des lipides et des protŽines, 

anomalies de la glycolyse ont tour  ̂ tour ŽtŽ invoquŽs comme responsables de la douleur 

musculaire des fibromyalgiques. Ces observations nÕont cependant pas ŽtŽ confirmŽes et leur 

signification clinique nÕest toujours pas Žtablie. [3 ; 55] 

III .3.9. lÕhypoth•se infectieuse. 

Si certains auteurs ont ŽvoquŽ la possibilitŽ que certains agents infectieux puissent 

contribuer au dŽveloppement de la fibromyalgie, il nÕexiste aucune certitude quant ̂ cette 

hypoth•se. Parmi les ŽlŽments les plus frŽquemment mentionnŽs, on compte le virus 

dÕEpstein Barr, lÕHerpes, le Coxsackvirus, le parvovirus B19, le virus de lÕhepatite C, le VIH, 

Borrelia burgdorferi, MycoplasmaÉCependant, aucun r™le Žtiologique certain n'a pu •tre 

attribuŽ ˆ la prŽsence d'anticorps dirigŽs contre le virus d'Epstein-Barr et les parvovirus, ce 

qui n'enl•ve rien au r™le dŽclenchant potentiel de ces infections, en particulier dans les 

fibromyalgies  ̂dŽbut brutal o• les entŽrovirus semblent parfois •tre en cause. Enfin, plusieurs 

sympt™mes qui sÕapparentent ˆ  ceux de la fibromyalgie ont ŽtŽ signalŽs chez des patients 

souffrants de divers types dÕinfections (bactŽrienne, mycosique,É ), mais il sÕagirait plus, 

dans ces cas, de fibromyalgie secondaire. [3] 

III .3.10. LÕhypoth•se centrale. 

La majoritŽ des travaux actuels converge vers une (ou des) anomalie(s) de la perception, 

de la transmission et de lÕintŽgration de la douleur au niveau central. LÕhyperalgŽsie observŽe 

aux points dŽfinis par le coll•ge amŽricain est un caract•re clŽ de la dŽfinition de la 

fibromyalgie Žvoquant un Žtat dÕallodynie gŽnŽralisŽe. L'exploration par dolorimŽtrie a 

dÕailleurs confirmŽ cette hypoth•se. Ceci tŽmoigne dÕune diminution du seuil de perception et 

de tolŽrance de la douleur dans la fibromyalgie. Cette diminution du seuil de perception de la 

douleur est un phŽnom•ne gŽnŽralisŽ nÕaffectant pas seulement les zones douloureuses ˆ  la 

pression. DÕautre part, cette rŽduction des seuils douloureux concerne non seulement les 

stimuli mŽcaniques, mais Žgalement les stimuli thermiques et Žlectriques. Cette 

hypersensibilisation gŽnŽralisŽe plaide en faveur dÕune dysfonction du syst•me nerveux 
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central. CÕest la raison pour laquelle les chercheurs estiment qu'il existe une perturbation de 

l'interprŽtation de la douleur par le syst•me nerveux central. On parle pour cette raison de 

mauvaise intŽgration des stimuli nociceptifs par dŽficit des contr™les inhibiteurs de la douleur. 

Ainsi, par exemple, la diminution de sŽrotonine (noyaux du raphŽ) et de noradrŽnaline (locus 

coeruleus) observŽe dans la fibromyalgie soul•ve la possibilitŽ qu'un dŽficit du CIDN soit 

responsable de ce syndrome douloureux. Cela expliquerait pourquoi certains traitements 

comme les antidŽpresseurs tricycliques et l'exercice aŽrobique soulagent les personnes 

souffrant de fibromyalgie. On pense aussi que certains effets analgŽsiques de l'acupuncture 

pourraient mettre en jeu le CIDN. Une des raisons de ce dysfonctionnement serait une 

mauvaise vascularisation de ces zones. Des Žtudes par dŽbimŽtrie cŽrŽbrale (single photon 

emission tomography SPECT) et par imagerie par rŽsonance magnetique (IRM) fonctionnelle 

viennent appuyer ces hypoth•ses. Les phŽnom•nes douloureux de la fibromyalgie 

rŽsulteraient aussi dÕune sensibilisation mŽdullaire impliquant une hyperactivitŽ des neurones 

spinaux lies aux rŽcepteurs NMDA, et lÕeffet bŽnŽfique dÕune injection de leur antagoniste, la 

kŽtamine, sur la douleur des fibromyalgiques apporte un argument favorable  ̂ce mŽcanisme 

(cf ¤ II.3.1.2, et partie Discussion ¤ III.1.). Toutes ces constatations sugg•rent que les 

anomalies de perception de la douleur font intervenir des mŽcanismes spinaux ou 

supraspinaux, ce qui confirme lÕhypoth•se dÕun dŽficit du contr™le inhibiteur de la douleur. 

Aussi, les anomalies observŽes dans la fibromyalgie du taux de certains neuromodulateurs, ou 

de leurs mŽtabolites confortent et pourraient Žclairer cette conception : augmentation de la 

substance P, de la calcitonine-gene-related peptide (CGRP), du facteur de croissance nerveuse 

(NGF) et diminution du tryptophane, de la sŽrotonine et de la mŽlatonine. RŽcemment, les 

chercheurs ont aussi trouvŽ un taux diminuŽ de BDNF (Brainderived neurotrophic factor) 

chez des patients fibromyalgiques. Les diffŽrents sympt™mes rencontrŽs au cours de la 

fibromyalgie, ont conduit aussi  ̂Žvoquer lÕhypoth•se dÕune altŽration du syst•me limbique 

(rŽgulateur complexe du sommeil, de la fatigue, de lÕhumeur, de la douleurÉ) qui subirait 

Žgalement des perturbations dÕorigine centrale ou en rŽponse ̂  un stress chronique. DÕautre 

part, lÕactivitŽ du syst•me sympathique, et plus particuli•rement le tonus beta-adrŽnergique, 

serait diminuŽ chez le sujet fibromyalgique. Certaines Žtudes montrent une rŽduction de la 

frŽquence cardiaque pour une m•me charge de travail ainsi quÕune libŽration rŽduite de 

catŽcholamines au cours de la contraction. Certaines anomalies du mŽtabolisme du collag•ne 

sont signalŽes Žgalement. La pyridinoline (Pyd) et la dŽsoxypyridinoline (Dpyd) reprŽsentant 

des composantes du collag•ne, seraient modifiŽes ; ainsi, une Žtude de Sprott et al. signalent 

un ratio Pyd/Dpyd et un taux de dŽsoxypyridinoline dans les urines significativement plus 
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faibles chez les patients fibromyalgiques. Ces modifications pourraient expliquer le 

remodelage du dŽp™t de collag•ne autour des fibres nerveuses et contribuer ˆ la diminution 

des seuils de perception douloureuse. [26 ; 27 ; 46 ; 56] 

III .3.11. Facteurs prŽdisposants ou dŽclenchants. 

On trouve assez souvent un Žv•nement qui prŽc•de la survenue des sympt™mes : 

traumatismes physiques ; traumatismes psychiques : on retrouve assez souvent des 

antŽcŽdents de sŽvices dans lÕenfance, des abus sexuels ou survenue dÕun Žv•nement affectif 

(divorce) ;  Sommeil non rŽparateur, fatigue, surmenage, situations prolongŽes de stress, avec 

un r™le important de lÕenvironnement social, familial, conjugal ; infections virales ou 

bacteriennes, en particulier parvovirus B19, virus de lÕhepatite C, virus coxsackie, virus de 

lÕimmunodeficience humaine (VIH), Borrelia burgdorferi, MycoplasmaÉ [55] 

III .3.1.2. Conclusion. 

LÕŽtat de nos connaissances ne permet pas de formuler de schŽma pathogŽnique 

uniciste. Les mŽcanismes conduisant au processus douloureux de la fibromyalgie, font 

intervenir de nombreux facteurs formant une cha”ne dÕŽv•nements, et toutes les donnŽes 

actuelles laissent ˆ penser que la fibromyalgie sÕinscrit dans un dŽsordre psycho-immuno-

neuro-endocrinien impliquant donc des composantes variŽes du SNC, conduisant finalement ˆ 

une diminution du seuil de la douleur (cf figure 7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Les diffŽrents  
mŽcanismes impliquŽs dans la 
fibromyalgie. 

Figure 8 : MŽcanismes 
conduisant ˆ lÕapparition du 
syndrome polyalgique au cours 
de la fibromyalgie 
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Toutes ces constatations font de la fibromyalgie une pathologie clŽ pour la mŽdecine 

psychosomatique intŽgrative (cf figure 8) car elle met en Žvidence lÕunicitŽ psychŽ-soma, et 

on commence dŽjˆ ˆ entrevoir comment une construction psychique fragile, faisant de presque 

chaque situation, un stress, ou encore comment des stress rŽpŽtŽs ou encore un traumatisme, 

peuvent conduire ˆ des dŽrŽgulations du syst•me nerveux central conduisant ˆ la pathologie. 

[1 ; 27 ; 55] 
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No‘lla est une "femme", si lÕon peut dire, de 45 ans. Elle consulte au centre anti-douleur 

pour une fibromyalgie diagnostiquŽe en 2005, et suspicion de connectivite. Dans ce tableau 

clinique non exhaustif mais dŽjˆ lourd, vient se rajouter une anorexie restrictive chronique 

depuis lÕ‰ge de 17 ans. 

Lorsque je rencontre No‘lla  pour la premi•re fois dans le couloir de la consultation du 

centre anti-douleur, elle suscite chez moi, une premi•re rŽaction de rŽpulsion. Tout dÕabord, 

elle porte une odeur de tabac qui mÕindispose un peu. Ensuite, cÕest en effet une petite femme 

tr•s maigre, marquŽe ˆ vue dÕÏil par lÕanorexie. Elle a, de loin, un petit air de sorci•reÉ Je 

me ravise, cherche ˆ Žvacuer mes ressentis (tr•s liŽs ˆ mon histoire). Je lui propose alors 

dÕaller sÕinstaller en salle dÕattente, puisque nous avons une bonne heure de retard. Elle me 

rŽpondra alors, en me regardant avec un regard avide et fuyant en m•me temps, mais plein de 

dŽtresse, quÕelle ne peut sÕassoir en raison de ses douleurs ; "la vie est dure" terminera-t-elle... 

Lors de cette premi•re rencontre, No‘lla voit le docteur J. Lore pour la deuxi•me fois. 

Je me place en tant que spectatrice, et nÕinterviens que pour rŽpondre aux paroles qui me sont 

adressŽes. Je suis frappŽe de voir ˆ quel point, cette femme, qui, par ailleurs a dŽjˆ un suivi 

avec de nombreux interlocuteurs (rhumatologue, interniste, ostŽopathe, gŽnŽraliste, 

psychologue,É), investit le docteur J. Lore. Elle rŽp•tera dÕailleurs ˆ plusieurs reprise :"moi, 

docteur, je voudrais quÕil nÕy ait plus que vous qui me suiviez." ; "jÕai confiance en vousÉ". 

Le docteur J. Lore est un homme de 63 ans (No‘lla en a 45), tr•s doux, et tr•s empathique. 

Tous ses patients sont de fait, tr•s attachŽs ˆ lui. Je dirais m•me quÕil se prescrit comme 

mŽdicament tant la relation thŽrapeutique quÕil instaure avec ses patients est basŽe sur 

lÕŽcoute, la confiance, le sŽrieux,É Il dit souvent : "je vais faire comme si cÕŽtait ma peau !" , 

et il le fait ! Cependant, en ce qui concerne No‘lla, il se dŽgageait autre chose au niveau du 

transfert, comme une volontŽ de fusion qui pourrait lui confŽrer une certaine protection. Elle 

investit donc tr•s positivement le docteur Lore qui sÕoccupe de  son corps (de sa 

fibromyalgie), et dŽnigre son psychologue qui lui, a pour mission de sÕoccuper de sa santŽ 

mentale. "JÕai besoin dÕune prise en charge physiquement", dira-t-elle ˆ de nombreuses 

reprises ; "ils disent tous que cÕest lÕanorexie, mais moi, je souffre de ma fibromyalgie". 

Pendant la consultation avec le docteur Lore, il est donc question des douleurs occasionnŽes 

par la fibromyalgie, mais, contre toute attente, il est surtout question de stress, dÕangoisses 

diffuses, et des difficultŽs de No‘lla dans la gestion de son quotidien, et dans ses relations 

avec les autres,É Le docteur Lore ne lui parle pas de son anorexie et la laisse en parler quand 
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bon lui semble. De ce fait, elle ne se sent pas agressŽe, et cÕest, ce qui, ˆ mon sens, permet un 

transfert ˆ ce point positif. En effet, d•s ce premier contact, je ressens chez No‘lla une attente 

Žperdue envers les autres, en m•me temps quÕune peur, un sentiment dÕagression permanant 

se manifestant par une conduite assez ambivalente, empreinte dÕattirance/retrait (ce dernier 

mouvement Žtant accompagnŽ dÕun peu dÕagressivitŽ.). Je saisis alors la nŽcessitŽ de se placer 

ˆ la bonne distance pour aider au mieux No‘lla. 

Lors de notre deuxi•me rencontre, je mÕimplique un peu plus, riche mes derni•res 

observations. Je reste en arri•re-plan, tout en montrant par les expressions de mon visage, 

mon empathie. Elle finira par me demander : "vous pouvez me redire ce que vous faites ?" 

puis "jÕaimerais essayerÉ". Ce jour-lˆ, elle quittera la consultation en disant : "Vous faites un 

beau couple tous les deux". Son lapsus "couple" ˆ la place de "duo" nÕest certainement pas 

anodinÉ Je prŽcise, afin de mieux cerner lÕŽtendue de ce lapsus, que le docteur J. Lore est 

‰gŽ de 63 ans, alors que jÕen ai 38. 

JÕai vu ensuite deux fois No‘lla dans le cadre dÕun entretien psychosomatique, et je dois 

la revoir en septembre. JÕai alors pu Žcouter sa douloureuse histoire. 

Les rŽcits de No‘lla sont tr•s structurŽs et suivent lÕordre chronologique des 

Žv•nements. Si on bouleverse le cours du rŽcit par un questionnement quelconque, elle est 

comme perdue. Les questions ou interventions doivent donc suivre strictement le dŽroulement 

psychique de No‘lla, et aucun retour en arri•re nÕest Žvident. Dans le m•me ordre dÕidŽe, en 

dehors du stress et de lÕangoisse, il est tr•s exceptionnel que No‘lla parle de son ressenti, de 

son vŽcu intŽrieur. A la question : "comment vous sentez vous aujourdÕhui ?", elle rŽpond 

souvent :"je ne sais pas, stressŽe". Elle sÕattache essentiellement au fait, dŽvoilant ainsi un 

c™tŽ alexithymique assez prononcŽ. 

  No‘lla est nŽe le 25/12/1965, dÕo• son prŽnom. Elle est la cadette dÕune fratrie de 4 

enfants. Elle a une sÏur de 10 ans son ainŽe, et deux fr•res de huit et cinq ans ses ainŽs. 

No‘lla est une enfant dŽsirŽe uniquement par sa m•re. DŽsirŽe nÕest dÕailleurs pas le terme qui 

convient. En effet, sa m•re voulait ˆ nouveau un enfant pour tenter de sauver son couple, ou 

pour combler le vide causŽ par cet Žchec conjugal, mais aussi pour sauver la face et montrer 

une image de famille mod•le. Le p•re, volage, ne pouvait sÕemp•cher dÕavoir des liaisons ˆ 

droite ˆ gauche, et pour se faire pardonner, se pliait ˆ toutes les exigences de sa femme. Des 

exigences, cette femme nÕen a pas quÕenvers son mari, mais Žgalement envers ses enfants : ce 

sont par exemple les fr•res et sÏurs de No‘lla qui devront sÕoccuper de cette derni•re quand 

la m•re sera fatiguŽe ou nÕaura pas envie en raison dÕune dŽpressionÉ No‘lla a eu cependant 

une enfance choyŽe en apparence, par sa m•re : "elle ne devait manquer de rien". "Ma m•re 
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dŽcidait pour moi ce qui Žtait bien pour moi, cÕŽtait facile !"  ; "Petite, jÕavais besoin quÕelle 

soit lˆ pour me sentir en sŽcuritŽ".  

A lÕ‰ge de 4 ans, la dŽpression de sa m•re sÕaggrave, et elle laisse le soin ˆ sa fille ainŽe 

et parfois ˆ ses fils de "gŽrer" No‘lla afin quÕelle se repose. No‘lla vit cela tr•s mal, se sentant 

abandonnŽe. Elle ressent dÕautre part une certaine animositŽ de la part de sa sÏur qui la laisse 

souvent se dŽbrouiller : "Elle me disait que jÕŽtais le bŽbŽ ˆ maman, et quÕˆ mon ‰ge, elle 

savait faire ceci et cela, elle !" ; "Elle se moquait de moi, et mon p•re riait avec elle". A cette 

pŽriode, sa m•re sÕabsente une semaine sans quÕon en donne des explications : "Je pense 

maintenant quÕelle est partie se faire soigner, mais une semaine cÕest court". No‘lla 

mÕexplique quÕelle nÕa jamais osŽ poser la question ni ˆ sa m•re de peur de la blesser, ni ˆ ses 

fr•res et sÏur, ou ˆ son p•re, en raison "du fossŽ qui les sŽpare". No‘lla a vŽcu cette semaine 

comme un vŽritable enfer, sÕapparentant ˆ un traumatisme. "Je me suis sentie perdue, je ne 

savais plus quoi faire, cÕŽtait comme si je nÕexistais plus, comme depuis quÕelle est morte".  

No‘lla nÕa ŽtŽ scolarisŽe quÕˆ lÕ‰ge de 5 ans et demi. La sŽparation a ŽtŽ tr•s difficile. 

"Je ne me sentais pas en sŽcuritŽ avec les autres enfants, jÕavais lÕimpression dÕ•tre 

diffŽrente" ; "Je cherchais ˆ plaire aux instituteurs pour quÕils me prot•gent". No‘lla est 

toutefois une bonne Žl•ve : "je voulais que maman soit fi•reÉ". De tout son rŽcit, transparait 

une difficultŽ de lÕenfant quÕelle Žtait ˆ tisser des liens avec les enfants de son ‰ge. Elle ne 

parlera que dÕune amie avec qui, elle nÕaimait partager que des moments ˆ deuxÉ Elle ne 

parlera Žgalement que tr•s peu de son p•re qui "prŽfŽrait sa sÏur, ne sÕintŽressait quÕˆ celle-

ci, et faisait semblant de lÕaimer devant sa m•re". No‘lla ne connait pas ses grands-parents 

paternels avec lesquels son p•re sÕest brouillŽ. En revanche, ses grands-parents maternels sont 

tr•s prŽsents, voire Žtouffant, surtout sa grand-m•re qui "voudrait diriger la vie de sa m•re".    

LorsquÕelle a 7 ans et demi, sa sÏur quitte le foyer pour aller faire des mŽnages et 

sÕinstaller avec lÕhomme qui est devenu son mari. Paradoxalement, No‘lla vit tr•s mal ce 

dŽpart qui, semble-t-il, bouleverse un Žquilibre familial tr•s prŽcaire. En effet, son p•re 

commence alors ˆ boire, et "elle sent alors que sa m•re attend dÕelle des solutionsÉ". No‘lla 

sÕŽrige alors en petite fille plus que parfaite, sÕacharnant ˆ bien travailler ˆ lÕŽcole et ˆ aider sa 

m•re ˆ gŽrer le quotidien, donnant le sentiment dÕ•tre autonome. 

No‘lla me parle ensuite de sa pubertŽ qui dŽbute ˆ lÕ‰ge de 14 ans. Elle vit tr•s mal cette 

transformation, se trouve "moche", "bizarre". Elle dit avoir le sentiment que sa m•re se 

dŽtachait dÕelle, tout en Žtant assez souvent en duo avec cette derni•re. Son p•re, en revanche, 

commence, ˆ cette pŽriode, ˆ la regarder dÕun autre Ïil : "il me faisait peur, pourquoi 

sÕintŽressait-il subitement ˆ moi ?... De toute fa•on, je le dŽtestais, et sÕil croyait quÕil pouvait 



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!! "
"

rattraper le temps perdu, cÕest ma m•re qui sÕŽtait toujours occupŽe de moi, cÕŽtait elle que 

jÕaimais".  

A 16 ans et demi, alors quÕelle mesure 1,60 m pour 69 kg, sa m•re lui fait une rŽflexion 

sur son poids. "JÕai cru que le monde sÕŽcroulait, que je nÕŽtais pas assez bien pour elle, et 

pourtant, cÕest elle qui me prŽparais des petits plats et qui me disait que je devais manger pour 

•tre belle et intelligente !". Elle entame alors un rŽgime draconien, source de conflit, qui 

Žvolue en anorexie. LÕanorexie, qui se traduit cliniquement par une amŽnorrhŽe secondaire et 

un poids avoisinant les 38 kg, est donc prŽsente depuis cette pŽriode. 

Elle se coupe du monde et arr•te ses Žtudes suite ˆ son Žchec  au baccalaurŽat. Elle se 

trouve alors un travail dans la restauration : "cÕest un boulot idŽal pour perdre du poids et pour 

se vider la t•te" ; "rien que de voir les autres manger, jÕavais lÕimpression dÕ•tre rassasiŽe". 

En 1991, ˆ lÕ‰ge de 25 ans et demi, elle rencontre un homme qui sÕintŽresse ˆ elle et 

avec qui elle se sent bien. Elle va alors avoir envie de lui plaire, de le sŽduire. Elle va 

reprendre quelques kilos et se maintenir aux environs des 45 kg. Elle conserve cependant 

certains rites autour de lÕalimentation comme le fait de se nourrir la nuit, juste avant de dormir 

par exemple. Quelques phrases ˆ propos de cet homme mÕont parues assez parlantes : "Il me 

laissait faire ce que je voulais, je pouvais manger comme bon me semblait." ; "Quelques fois, 

jÕavais besoin dÕun conflit, alors je le provoquais, mais je crois que jÕavais peur de le perdre. 

Quand je faisais cela, en fait, je crevais dÕenvie dÕ•tre dans ses bras". Ils vont se marier fin 

1992, contre lÕavis maternel".  

En 1993, ils ach•tent une maison et dŽcident, faute de moyen, de rŽaliser eux-m•mes les 

travaux. Sa m•re sÕŽl•ve toujours contre ces dŽcisions, ce qui ne la laisse pas indiffŽrente. "La 

plupart du temps, je ne savais plus que faire : Žcouter ma m•re ou mon mari : jÕavais le cul 

entre deux chaises". 

En 1994, alors quÕils sont dans leurs travaux, avec un gros crŽdit sur le dos, son mari 

dŽc•de : sur le chantier de leur maison, une Žnorme poutre tombe sur lui. Lorsque No‘lla 

arrive alertŽe par le bruit, elle dŽcouvre  son mari, "la t•te ŽcrasŽe sous la poutre". "Il me 

manque, jÕŽtais bien avec lui, je me sentais en sŽcuritŽÉ Je voulais juste •tre dans ses bras, 

comme •a, sans le sexe, cÕest comme •a que je me sentais le mieux".  

Depuis ce traumatisme, "cÕest la descente au enfer". Elle se retrouve seule, se sent 

obligŽe de retourner chez ses parents aupr•s de sa m•re qui lÕaccueille ˆ bras ouvert : "Je 

tÕavais dit quÕil ne tÕapporterait que des ennuis, les hommes tu saisÉ" lui dira-t-elle. "Je me 

retrouvais endettŽe et seule au monde, quÕest-ce que je pouvais faire dÕautre ?". 

Elle sŽpare sa maison en appartements locatifs sur les conseils de sa m•re. 
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Elle se rŽfugie alors ˆ nouveau dans lÕanorexie, qui reprend de plus belle,  le poids 

chutant ˆ 36 kg. Elle travaille alors plus que jamais, toujours dans la restauration. 

En 2000, elle commence ˆ faire des cystites ˆ urine claire ˆ  rŽpŽtition, sans que lÕon en 

trouve la cause. 

En 2001, elle fait un ulc•re gastrique, ainsi que des colites nŽphrŽtiques. Elle dit sÕ•tre 

sentie abandonnŽe par les mŽdecins. "Ils ne voyaient que mon anorexie, mais je ne suis pas 

malade de la t•te, je sais mÕen servir, jÕai besoin quÕon sÕoccupe des douleurs de mon corps" 

En 2004, sa m•re dŽc•de dÕun mal Žpileptique. Je nÕen saurais pas plus sur la cause de 

cette mort. Elle dira : "Je me suis retrouvŽe seule au monde, pour mon p•re et mes fr•res et 

sÏu r, je nÕexiste pas" ; "depuis quÕelle est partie, je ne sais plus qui je suis, ce quÕil me faut et 

ce qui me fait plaisir, je survit".  

Apparaissent alors des cŽphalŽes puis des douleurs diffuses dans tous le corps, avec un 

fond permanent ˆ type de bržlures ou de lourdeurs selon les endroits et des paroxysmes 

douloureux ˆ type de dŽcharges Žlectriques. En 2005, le diagnostic de fibromyalgie est portŽ. 

Une hypothyro•die est Žgalement dŽcelŽe donnant lieu ˆ un  traitement substitutif par 

Levothyrox, bien quÕimputable aux dŽsordres gŽnŽrŽs par lÕanorexie. 

En 2006, No‘lla est placŽe en invaliditŽ 2•me catŽgorie en raison de ses douleurs. 

En 2007, elle rencontre un homme, de 15 ans son ainŽ, avec qui elle va se lier. Ils ont 

ainsi une relation assez particuli•re qui perdure encore aujourdÕhui. Ils vivent chacun chez 

eux et se voient trois fois par semaine, tant™t chez lÕun, tant™t chez lÕautre. Cet homme a de 

nombreuses dettes, et No‘lla lÕaide avec lÕargent de son appartement quÕelle loue, bien quÕelle 

doive Žgalement rembourser un crŽdit (elle habite dans lÕautre appartement depuis le dŽc•s de 

sa m•re). Elle se dit prisonni•re de cette relation. "Je ne peux quand-m•me pas lÕabandonner : 

il a besoin de moi pour que je mÕoccupe de lui, avec ses probl•mes cardiaques,É et puis, il 

me laisse manger comme je veux". Cet homme a en effet besoin de No‘lla, surtout 

financi•rement, mais elle prŽf•re rester aveugle sur ce point.   

En 2008, en raison dÕune acrocyanose sŽv•re incluant les deux pouces, une 

capillaroscopie est pratiquŽe rŽvŽlant deux mŽgacapillaires et un capillaire en forme de feuille 

de foug•re. Ce paysage capillaroscopique Žtant tr•s caractŽristique de maladies auto-immunes 

type connectivite (sclŽrodermie, connectivite mixte,É), un bilan sanguin est effectuŽ ˆ la 

recherche dÕanticorps anti-nuclŽaires qui reviendra nŽgatif. 

En 2010, une nouvelle capillaroscopie est pratiquŽe, rŽvŽlant une aggravation, avec des 

mŽgacapillaires ˆ tous les doigts, des phŽnom•nes de nŽoangiogŽn•ses, et toujours le 

capillaire en forme de feuille de foug•re. La recherche dÕanticorps anti-nuclŽaire reviendra 
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encore une fois nŽgative, lÕhŽmogramme ne sera pas modifiŽ. Un protocole de surveillance est 

alors mis en place avec un bilan annuel. 

Elle me dit faire des paniers en osier depuis peu. Cette activitŽ lui vide la t•te. Elle me 

dit dÕautre part quÕelle les utilise pour dŽcorer son intŽrieur, mais les prŽf•re vide. Je me 

risque alors, et je lui demande si ces paniers ne sont pas le reflet dÕelle-m•me. Elle me 

rŽpondra : "Bien sžr que oui, puisque cÕest moi qui les fait, je les fait ˆ mon gožt." Cette petite 

phrase met en Žvidence son incapacitŽ ˆ associer sur son Žtat anorexiqueÉ 

Son traitement actuel : Levothyrox (thyro•de), Monotildiem et Kardegic (pour les 

troubles de la micro-circulation), Prothiaden (humeur), Lysanxia (anxiŽtŽ).  
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Cette discussion a pour objectif de prŽsenter diverses hypoth•ses, basŽes sur des 

arguments psycho-neuro-endocrino-immunologiques, permettant de comprendre comment les 

diverses affections, psychologiques et somatiques, ont pu sÕinstaller chez No‘lla. En 

mÕappuyant sur le postulat (dŽveloppŽ par J.B. Stora) que tout individu est une unitŽ 

psychosomatique, apr•s avoir dŽveloppŽ certaines donnŽes et thŽories neuroscientifiques, 

jÕessaierai de reprendre les Žv•nements significatifs de la vie de No‘lla, afin de rechercher 

dans les interrelations entre psychanalyse, neurosciences et mŽdecine, les diffŽrentes lignes de 

vulnŽrabilitŽ ainsi que les diffŽrents mŽcanismes qui ont pu amener lÕorganisme de No‘lla ˆ la 

pathologie. [38 ;62 ; 63 ; 64 ; 65] 

I. LE PRINCIPE DÕHOMEOSTASIE.   

 

I.1. DŽfinition. 

Dans sa note sur "le Soi" du 8 janvier 2011, J.B. Stora Žcrit : "Si lÕon veut comprendre 

les organismes vivants, depuis ceux qui sont faits dÕune seule cellule jusquÕˆ ceux qui sont 

faits de milliards de cellules, il y a pour cela un excellent moyen : cÕest de voir ce qui les 

dŽlimite, ce qui sŽpare ce qui est dedans et ce qui est dehors. La structure de lÕorganisme se 

trouve ˆ lÕintŽrieur de la limite, et la vie de lÕorganisme se dŽfinit par le maintien des Žtats 

internes au sein de la limite." ; "La gamme des Žtats possibles du milieu interne et des visc•res 

est Žtroitement limitŽe. Cette limitation est inscrite dans les caractŽristiques de lÕorganisme, 

puisque la gamme des Žtats compatibles avec la vie est infime. La gamme autorisŽe est en 

vŽritŽ si infime, et le besoin de respecter ces limites si absolu pour la survie, que les 

organismes font leur apparition, ŽquipŽs dÕun syst•me de rŽgulation automatique chargŽ de 

veiller ˆ ce que les dŽviations susceptibles de prŽsenter des menaces pour la vie ne se 

produisent pas, ou puissent •tre rapidement corrigŽes". Ce processus de rŽgulation permettant 

dÕatteindre un Žtat dÕŽquilibre donnŽ pour un organisme sÕappelle lÕhomŽostasie. Il est 

fondamental pour la survie de ce dernier dans un environnement, qui lui, est en perpŽtuelle 

transformation.  
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CÕest en grande partie le gŽnome qui va donner ˆ lÕorganisme des dispositions 

particuli•res, qui seront innŽes ou acquises (quand leur expression ne se fait quÕapr•s 

apprentissage), pour mener ˆ bien cette t‰che. Chez lÕ•tre humain, diverses expŽriences 

pourront Žgalement venir modifier ces dispositions.  

Au niveau fonctionnel, le maintien de lÕhomŽostasie chez lÕ•tre humain va requŽrir le 

syst•me nerveux. Ainsi, des capteurs sensoriels vont, de fa•on continue, •tre ˆ m•me de  

dŽtecter des signaux en provenance du corps (Žtats internes de lÕorganisme) et Žgalement, en 

provenance du milieu environnant (objets, entitŽs, actions, relations,É). Gr‰ce au syst•me 

nerveux, ces signaux vont •tre vŽhiculŽs jusquÕau cerveau o• ils pourront •tre cartographiŽs 

de fa•on dynamique. Ainsi, Damasio [18 ; 19 ; 20 ; 21] distingue trois variŽtŽs de cartes 

reposant sur 3 sources dÕobjets diffŽrents. Tout dÕabord les cartes de la structure et de lÕŽtat 

interne de lÕorganisme (cartes intŽroceptives) dont les objets sources sont des Žtats 

fonctionnels des tissus du corps tels que les param•tres de lÕŽtat du milieu intŽrieur. J.B. Stora 

appelle les structures neuronales de signalisation impliquŽes dans ce processus, la division de 

signalisation du milieu interne et des visc•res. Ensuite, les cartes des autres aspects de 

lÕorganisme (cartes proprioceptives), dont les objets sources sont des images de composants 

corporels spŽcifiques tels que les articulations, les muscles striŽs et certains visc•res. Ces 

cartes sont obtenues gr‰ce ˆ ce que J.B. Stora appelle la division de signalisation vestibulo-

squelettique. Enfin, les cartes du monde extŽrieur (cartes extŽroceptives), dont les objets 

correspondent ˆ tout objet ou ŽvŽnement qui engage un capteur sensoriel comme la rŽtine, ou 

les rŽcepteurs de la peau (obtenues par la division de signalisation du toucher fin).  

Pour un fonctionnement optimal, toutes ces variŽtŽs de cartes doivent fonctionner en 

interrelation et •tre intŽgrŽes. A noter que chez les nouveaux nŽs, les variŽtŽs de cartes 

concernant lÕextŽroception, ainsi que certains aspects de la proprioception nÕont pas encore 

atteint leur fonctionnement optimal. Toutes ces cartographies (surtout celle qui concerne 

lÕintŽroception), vont permettre aux dispositifs cŽrŽbraux, non nŽcessairement conscients, de 

dŽtecter des Žcarts par rapport ˆ la fourchette homŽostatique. Cet Žcart mesurŽ, va, en retour, 

permettre ˆ dÕautres dispositifs cŽrŽbraux de commander les actions de correction adaptŽes, 

pouvant nŽcessiter des actions exŽcutŽes par les muscles. Ce sont ces composants 

primordiaux, indispensables donc au maintien de lÕhomŽostasie des •tres humains, et qui vont 

•tre nŽcessaires ˆ la construction du Soi. Ils constituent le premier noyau du Soi que Damasio 

nomme le Proto-Soi [18 ; 19 ; 20 ; 21] : "Ils constituent la rŽvŽlation premi•re et rudimentaire 

ˆ lÕesprit que lÕorganisme est vivant.".  
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I.2. Neurobiologie de lÕhomŽostasie. 

I.2.1 GŽnŽralitŽs. 

Dans "LÕautre moi-m•me", Damasio [20] affirme "Tout organisme vivant est 

naturellement dotŽ de r•gles et de dispositifs homŽostatiques globaux ; en cas de 

dysfonctionnement, son corps pŽrit ; et ce qui est encore plus important, toute cellule est en 

elle-m•me un organisme vivant, naturellement ŽquipŽ de ses propres r•gles et dispositifs 

homŽostatiques, et sujet au m•me risque de pŽrir en cas de dysfonctionnement." En tant que 

microbiologiste ayant travaillŽ sur les biofilms bactŽriens, cette phrase me parle. En effet, 

dans la nature les bactŽries sont ˆ 90% sous forme de biofilms. Ces biofilms correspondent ˆ 

une adaptation quÕont mis en place ces micro-organismes pour survivre selon le principe 

homŽostatique. Ainsi, ˆ lÕimage des tissus, des cellules (ici bactŽries), vont sÕorganiser, gr‰ce 

ˆ la synth•se de polym•res qui vont permettre le soutien de la "structure", et former des 

sociŽtŽs assez complexes o• chaque bactŽrie va pouvoir communiquer avec les autres 

(signaux chimiques appelŽs quorum sensing), et, en fonction de sa position, va se spŽcialiser 

dans une fonction donnŽe, afin de maintenir la vie au sein de cet assemblage. Les bactŽries 

sous forme de biofilms sont beaucoup plus rŽsistantes que des bactŽries en suspension. Ainsi, 

par exemple, il a ŽtŽ montrŽ que pour Žradiquer un biofilm, il fallait parfois multiplier par 

mille la dose de certains types dÕantibiotiques par rapport ˆ ce que nŽcessite lÕŽradication de la 

m•me souche bactŽrienne cultivŽe en suspension. [17 ; 51 ; 52 ; 53 ; 67] 

I.2.2. Structures impliquŽes. 

En ce qui concerne la rŽgulation dŽpendant surtout des cartes intŽroceptives, les agents 

impliquŽs dans la rŽgulation homŽostatique sont des hormones et des neurotransmetteurs. 

Ainsi, lorsque les param•tres dÕun tissu sÕŽcartent pŽjorativement de fa•on significative de la 

fourchette homŽostatique, un encha”nement de rŽponses correctrices sÕengage en terme 

chimiques et neuraux, aidŽes par des molŽcules qui vont accŽlŽrer le processus.  

Au niveau macroscopique, en ce qui concerne lÕ•tre humain, psychisme, syst•mes 

nerveux central et pŽriphŽrique (sympathique et parasympathique), syst•me endocrinien, mais 

Žgalement syst•me immunitaire et gŽnome sont donc impliquŽs dans ce processus 

homŽostatique. Au niveau cŽrŽbral, plusieurs structures vont •tre impliquŽes dans le maintien 

de lÕhomŽostasie. Il sÕagit par exemple du tronc cŽrŽbral, de lÕhypothalamus, ou encore du 

prosencŽphale basal.  

Le tronc cŽrŽbral, nÕest pas un simple conduit pour les signaux allant du corps au cerveau et 

du cerveau au corps. En fait, lÕorganisation topographique de certains de ses noyaux (comme 

le noyau du tractus solitarius (situŽ dans la rŽgion du bulbe rachidien) ou le noyau 
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parabrachial (situŽ dans la rŽgion du pont), correspond ˆ un prŽcurseur du cortex cŽrŽbral. Ces 

noyaux rŽpondent aux signaux corporels en rŽgulant le mŽtabolisme et en surveillant 

lÕintŽgritŽ des tissus du corps. La substance grise pŽriaqueducale, situŽe dans la rŽgion du 

mŽsencŽphale, est, quant ˆ elle, gŽnŽratrice de rŽponses chimiques et motrices complexes, 

comme celles qui sont impliquŽes dans la rŽaction ˆ la douleur et dans les Žmotions. La 

machinerie Žmotionnelle situŽe dans les noyaux de cette derni•re va par exemple, pouvoir 

influer sur le traitement des signaux corporels au niveau du noyau parabrachial, et ce, 

directement ou indirectement. Chacun de ces noyaux est liŽ lÕun ˆ lÕautre de fa•on rŽcursive. 

Cependant cÕest la substance grise pŽriaqueducale qui va jouer un vŽritable r™le pivot dans la 

boucle de rŽsonnance entre le corps et le cerveau (elle re•oit en effet des signaux en 

provenance du cortex, et est liŽe de fa•on rŽcursive ˆ lÕhypothalamus). Il est important ˆ ce 

niveau, de bien comprendre que ce rŽseau, qui reprŽsente grosso-modo le Proto-soi, 

correspond au syst•me impliquŽ dans les phŽnom•nes de rŽgulation de la douleur, mais 

Žgalement de rŽgulation des besoins, en lien avec lÕaspect Žmotionnel. [4 ; 18 ; 19 ; 20 ; 21 ; 

54 ; 62] 

I.2.3. LÕhypothalamus. 

On peut dire que le chef dÕorchestre du processus homŽostatique est lÕhypothalamus puisque 

lÕun des r™les de ce dernier est dÕintervenir ˆ chaque instant pour intŽgrer les rŽponses 

motrices viscŽrales et somatiques en fonction des besoins du cerveau (dÕapr•s la cartographie 

Žtablie). LÕhypothalamus peut •tre subdivisŽ en trois parties : latŽrale, mŽdiane, et 

pŽriventriculaire. Les parties latŽrales et mŽdianes forment un rŽseau extensif de connexions 

avec le tronc cŽrŽbral et le tŽlencŽphal, et exercent un contr™le sur certains comportements 

motivationnels comme se nourrir. La zone pŽriventriculaire est composŽe dÕun mŽlange 

complexe de neurones exer•ant diffŽrentes fonctions. Un de ces groupes forme le noyau 

suprachiasmatique qui joue un r™le dans la synchronisation des rythmes circadiens. Un autre 

groupe de cellules contr™le le syst•me nerveux autonome, et rŽgule les effets de lÕinnervation 

sympathique et parasympatique des organes viscŽraux. Dans le troisi•me groupe, les axones 

des neurones sŽcrŽteurs descendent vers la tige pituitaire et contr™lent les deux lobes de 

lÕhypophyse. Le contr™le hypothalamique du lobe postŽrieur de lÕhypophyse est assurŽ par les 

plus grosses cellules neurosŽcrŽtrices de lÕhypothalamus, reprŽsentant les neurones 

neurosŽcrŽtoires magnocellulaires, qui projettent leurs axones sur ce dernier. Ces neurones 

sŽcrŽtoires magnocellulaires lib•rent deux neurohormones dans la circulation sanguine : 

lÕocytocine (impliquŽe par exemple au moment de la naissance, dans la contraction de 

lÕutŽrus, dans la stimulation de la montŽe de lait, dans lÕattachement,É) et la vasopressine 
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(appelŽe aussi hormone antidiurŽtique (ADH) est impliquŽe dans le contr™le du volume du 

sang et la concentration en sels). Le contr™le hypothalamique du lobe antŽrieur de 

lÕhypophyse est assurŽ par les neurones sŽcrŽtoires parvocellulaires. Ce lobe antŽrieur de 

lÕhypophyse constitue une vŽritable glande. En effet, les cellules de celui-ci produisent et 

sŽcr•tent toute une sŽrie dÕhormones contr™lant les sŽcrŽtions dÕautres glandes de lÕorganisme 

(gonades, glande thyro•de, glandes surrŽnales, et glandes mammaires). Cet ensemble constitue 

le syst•me endocrinien, dont la glande principale est lÕhypothalamus. Les neurones 

parvocellulaires de ce dernier ne se projettent pas jusque dans le lobe antŽrieur, mais ils 

atteignent leurs cibles  par une sŽcrŽtion qui sÕeffectue directement dans la circulation 

sanguine. Ils lib•rent des hormones hypophysiotropes dans un rŽseau de capillaires sanguins 

spŽcifiques, dŽnommŽ syst•me porte hypothalamo-hypophysaire. Ces minuscules vaisseaux 

descendent le long de la tige pituitaire et se ramifie dans le lobe antŽrieur. Les hormones 

hypophysiotropes libŽrŽes par les neurones hypothalamiques dans le syst•me porte circulent 

dans le sang jusque dans le lobe antŽrieur, o• elles se fixent ˆ des rŽcepteurs spŽcifiques 

localisŽs ˆ la surface des cellules de lÕhypophyse. LÕactivation de ces rŽcepteurs conduit les 

cellules ˆ dŽclencher ou ˆ inhiber la sŽcrŽtion dÕhormones dans la circulation gŽnŽrale. 

Cependant, il faut tout de m•me garder ˆ lÕesprit, afin dÕŽviter la dŽrive jacksonienne, que ce 

processus dÕhomŽostasie est le rŽsultat de lÕinteraction de signaux neuronaux et chimiques 

entre un ensemble de rŽgions, m•me si certaines rŽgions prŽdominent. On parlera de rŽseaux 

impliquŽs dans le maintien de lÕhomŽostasie.  

De ces donnŽes neuroscientifiques non exhaustives sur le processus homŽostatique, se 

dŽgage le caract•re inconditionnel de ces mŽcanismes. [4 ; 18 ;19 ;20 ; 21 ; 54 ; 62 ; 63] 

 

I.3. LÕunitŽ psychosomatique et lÕŽtat central fluctuant (ECF). 

I.3.1. La notion dÕŽtat central fluctuant. [68] 

Il me semble intŽressant ˆ ce niveau de considŽrer le mod•le dÕŽtat central fluctuant 

(ECF) dŽveloppŽ par J.D. Vincent. "LÕŽtat central fluctuant dŽsigne la mani•re dÕ•tre dÕun 

organisme considŽrŽ dans ce quÕil a de permanent, sans que cela implique lÕidŽe dÕarr•t ou 

lÕabsence de changement ; il exprime ˆ la fois le devenir,  la finitude et le caract•re 

dynamique qui qualifie le vivant." LÕECF sÕexprime selon trois dimensions : la dimension 

corporelle qui inclut corps et esprit, car, comme le dit J.B. Stora, "LÕhomme pense avec son 

corps, tout son corps. Peut-on isoler lÕhomme pensant de son corps ?" ; la dimension 

extracorporelle reprŽsentŽe par le monde propre de lÕindividu qui contient les objets de ses 

besoins (aliments, eau, abrit pour le protŽger des intempŽries,É), et de ses dŽsirs,  les objets 
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dÕempathie, de compassion, de haine,É (lÕautre et les autres),É En fait, il sÕagit de tous les 

objets, auxquels lÕ•tre humain attribue une valeur, renvoyant bien entendu au maintien de la 

vie, et aux besoins quÕil entraine ; enfin, la dimension temporelle, occupŽe par les traces 

accumulŽes au cours du dŽveloppement de lÕindividu depuis sa conception jusquÕˆ sa mort. 

Cette derni•re dimension rel•ve de la gŽnŽtique et de lÕŽpi-gŽnŽtique. En effet, les Žv•nements 

de lÕexistence vont pouvoir venir sculpter ce que lÕon appelle couramment le dŽterminisme 

gŽnŽtique, par le biais de divers mŽcanismes Žpi-gŽnŽtiques (phosphorylations, mŽthylation 

ou acŽtylation de lÕADN ou des histones, Ždition de lÕARN codant (cÕest-ˆ -dire messager) ou 

non codant (ARN non-codant, micro-ARN), r™le des sŽquences ALU,É) . "Les dimensions 

corporelle et extracorporelle sont en interaction continue. Ainsi, la vision dÕun objet change 

avec lÕŽtat du corps, et cÕest le corps du sujet qui donne ˆ lÕobjet un sens (dŽsir ou aversion)".  

I.3.2. LÕunitŽ psychosomatique. [62] 

Ce mod•le dŽveloppŽ par J.B. Stora est tr•s proche de celui dÕECF. Dans sa note sur le 

principe de somatisation du 10 novembre 2008, celui-ci avance "lÕhypoth•se dÕune unitŽ 

psychosomatique pour les •tres humains qui est un syst•me de syst•mes, compl•tement 

intŽgrŽ au terme dÕun long processus de maturation psychosexuelle, biologique et neuronale". 

Ainsi, cinq syst•mes, qui sont le syst•me ou appareil psychique, le syst•me nerveux central, le 

syst•me nerveux autonome, le syst•me immunitaire, et le gŽnome, "sont en interrelation les 

uns avec les autres, et traite chacun, selon son fonctionnement, les donnŽes en provenance de 

lÕenvironnement interne et externe. Il sÕagit de syst•mes complexes ouverts dissipatifs 

dÕŽnergie." Dans ce mod•le, face ˆ un stress quelconque, ce serait dÕabord lÕappareil 

psychique qui serait le garant de lÕintŽgritŽ de lÕindividu en mettant en place des stratŽgies 

dÕadaptation et de dŽfense, ˆ lÕinstar du syst•me immunitaire face ˆ une agression dÕorigine 

bactŽrienne ou virale par exemple. CÕest sur ce mod•le que sÕappuie tout ce travail.  

I.3.3. Proposition : fusion des deux mod•les. [62 ; 68] 

 On peut combiner les deux mod•les et obtenir le schŽma reprŽsentŽ sur la figure 9. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 :fusion des mod•les de 
lÕ unitŽ psychosomatique et de 
lÕŽtat central fluctuant. 
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Cette fusion des deux mod•les rend bien compte du principe dÕhomŽostasie, et je 

reprendrai pour illustrer, la phrase de Damasio, "Le bien le plus essentiel pour tout •tre vivant, 

ˆ nÕimporte quel moment, cÕest lÕŽquilibre des chimies corporelles compatibles avec la vie en 

bonne santŽ" [18]. A ce titre,  toutes les Žvaluations rŽalisŽes ˆ tous les niveaux (cellulaires, 

psychiques, cŽrŽbrales, organiques, sociales, culturelles, de tous les jours,É) ont un lien 

direct ou indirect avec les processus de rŽgulation vitale que recouvre le terme dÕhomŽostasie. 

Dans le cas des •tres humains, cette Žvaluation porte Žgalement sur la qualitŽ de cette survie 

en terme de bien-•tre. Ceci explique pourquoi leurs circuits cŽrŽbraux sont si dŽdiŽs ˆ la 

prŽdiction et ˆ la dŽtection des gains et des pertes (dont les dŽr•glements am•nent 

certainement aux comportements addictifs). Ainsi, se dŽgagent les notions de besoins, de 

satisfactions, de rŽcompenses, de punitions, dÕincitations, de motivations, de pulsions 

(comprenant affects et de reprŽsentations mentales), de sentiments (qui sont lÕexpression 

consciente de nos Žtats corporels selon Damasio [18 ; 19 ; 20 ; 21]).  A la base de toutes ces 

notions, Žmergent les Žmotions qui vont •tre ˆ lÕinterface entre lÕespace corporel et lÕespace 

extra-corporel. Les Žmotions sont, selon Damasio, des programmes complexes et en grande 

partie automatisŽs dÕactions qui ont ŽtŽ concoctŽs par lÕŽvolution, et qui sont dŽclenchŽs par 

un objet ou un Žv•nement identifiable, un "stimulus Žmotionnellement compŽtent" (il sÕagit ici 

dÕactions menŽes ˆ bien par notre corps, sans que cela rel•ve de la conscience ; cÕest le 

sentiment de lÕŽmotion qui arrivera ˆ la conscience). On touche de pr•s, ˆ ce niveau, au 

principe de plaisir-dŽplaisir dŽcrit par Freud. 

Dans une perspective o• la phyllogŽnŽtique rejoint lÕontogŽnŽtique, on peut dire que 

lÕŽvolution vers les organismes dotŽs de conscience ou encore le dŽveloppement de lÕenfant 

vers lÕŽtat conscient (avec la mise en place du syst•me diacritique), am•nera le syst•me de  

tension liŽ ˆ un besoin physiologique (ou excitations)/quiŽtude (voire Žlation), ˆ Žvoluer, avec 

lÕaide dÕun syst•me de rŽcompense/punition vers un syst•me de sentiment de 

douleur/sentiment de plaisir. Toutefois, tous ces vŽcus, quÕils soient conscientisŽs ou non, ne 

seront que le reflet de lÕintŽgritŽ ou non du tissu vivant dans lÕorganisme afin dÕaccomplir le 

travail de gestion vitale.  

Finalement, on peut dire que les Žmotions, puis les sentiments ont pour r™le dÕassister le 

pouvoir de lÕaction en maximisant le plaisir et en minimisant la douleur dans le but de 

maintenir lÕhomŽostasie. Ces derni•res, se mettent en branle lorsque les images traitŽes  par le 

cerveau font entrer en action un certain nombre de rŽgions dŽclenchantes, par exemple 

lÕamygdale ou certaines rŽgions du lobe frontal du cortex. Une fois ces rŽgions activŽes, des 

molŽcules chimiques sont sŽcrŽtŽes par les glandes endocrines et par les noyaux sous-
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corticaux pour •tre expŽdiŽes dans le cerveau et le corps, certaines actions vont •tre 

entreprises, et certaines expressions sont adoptŽes. Dans le cas des •tres humains, certaines 

idŽes et certains plans viennent aussi ˆ lÕesprit. Certains styles de traitements mentaux sont 

rapidement instituŽs lorsquÕune Žmotion Žmerge. LÕagrŽgat de toutes ces rŽponses constitue 

un Žtat Žmotionnel. A cet Žgard, J. Panskepp [50 ; 62] a dŽcrit quatre sous-syst•mes 

fondamentaux de commande des Žmotions :  

- le syst•me exploratoire ou dÕautoconservation (tr•s liŽ ˆ la libido narcissique et ˆ la 

pulsion de vie), activŽ essentiellement pour la survie de lÕindividu (maintien de 

lÕhomŽostasie), mais aussi pour celle de lÕesp•ce (reproduction). Il correspond ˆ un 

mŽcanisme dÕapprentissage associŽ au syst•me rŽcompense/punition. Dans les 

cerveaux humains dotŽs de conscience, les pulsions et les motivations, se dŽploient 

avec lÕaide de lÕanticipation et de la prŽdiction, et jouent dans lÕexploration de 

lÕenvironnement. Toute une machinerie sophistiquŽe sÕest Žgalement mise en place 

pour parfaire cette fonction de survie (curiositŽ, pulsion dÕexploration, syst•mes 

dÕalarme sophistiquŽs quant aux besoins futurs,É). Les neurosciences ont beaucoup 

ŽtudiŽ les Žtats de rŽcompense et de punition et ont identifiŽ plusieurs molŽcules 

chimiques. Certaines des plus connues sont la dopamine, la norŽpinŽphrine, la 

sŽrotonine, le cortisol, lÕocytocine, la vasopressine. Les neuroscientifiques ont 

Žgalement identifiŽ un certain nombre de noyau cŽrŽbraux (au niveau du cortex 

cŽrŽbral, dans les rŽgions comme le tronc cŽrŽbral, lÕhypothalamus, et le tŽlencŽphal 

basal)  qui synthŽtisent ces molŽcules et les envoient aux autres parties du cerveau et 

du corps (cf ¤ II)  ; 

- Le syst•me de rŽaction de rage et de col•re, activŽ par des Žtats de frustration (liŽ ˆ la 

libido narcissique et ˆ la pulsion de mort (pulsions agressives rejetŽes vers 

lÕextŽrieur)) ;  

- Le syst•me de rŽaction de peur, gŽnŽrant des sentiments dÕanxiŽtŽ associŽs ˆ la peur (ˆ 

lÕorigine des rŽactions de fuite) ;  

- Le syst•me de sŽparation-dŽtresse ou syst•me panique, associŽ ˆ de lÕangoisse gŽnŽrŽe 

par la panique, mais aussi ˆ des sentiments de tristesse et de pertes (ce syst•me 

accompagne souvent les affects dŽpressifs).  

A partir de ces mod•les, il apparait clair que cette notion dÕhomŽostasie est 

fondamentale pour la survie de lÕindividu, et elle est, selon P. Magistretti [38], ˆ lÕinterface 

entre psychanalyse et neurosciences, tout comme la plasticitŽ synaptique. Sur ce dernier point, 

J.B. Stora [62] affirme que "Les organisations psychiques ne sont pas Žtablies une fois pour 
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toutes ; elles sont en Žvolution constante avec des remaniements des reprŽsentations mentales, 

lorsque celles-ci existent. Il en est de m•me pour le syst•me nerveux central dont la plasticitŽ 

et les connexions synaptiques Žvoluent jusquÕˆ la fin de la vie de lÕindividu."  

Ainsi, la sophistication de lÕorganisme est une chance pour sa survie ; elle est Žgalement 

un risque car le nombre de param•tres augmentant, le risque de dŽr•glement sÕaccroit 

Žgalement, et la pathologie peut alors prendre placeÉ  

 

 

II.  DEREGLEMENT DES SYSTEMES DE COMMANDE DES EMOTIONS .  

A ce stade, il me semble intŽressant de sÕattarder sur quelques donnŽes de neurosciences 

qui seront utiles pour comprendre la mise en place de la pathologie psychique puis somatique 

chez No‘lla. En effet, lÕhomme Žtant un •tre social, et les Žmotions Žtant le lien entre le milieu 

corporel et le milieu extra-corporel, il me semble assez intŽressant de rechercher des lignes de 

vulnŽrabilitŽ ŽpigŽnŽtiques au niveau des syst•mes de commandes des Žmotions [18 ; 19 ; 20 ; 

21 ; 50 ; 62 ; 63 ; 64 ; 65 ; 68]. En effet, dans le cadre dÕun maintien homŽostatique de 

lÕindividu social, on peut supposer que ces lignes de vulnŽrabilitŽ se mettent en place lorsque 

les Žmotions peuvent •tre dŽclenchŽes par des stimuli compŽtents inadaptŽs. Je mÕintŽresserai, 

dans cette partie ˆ deux de ces syst•mes, ˆ savoir le syst•me de commande des rŽactions de 

peur, qui sur le long terme sÕapparente ˆ du stress, et le syst•me de commande exploratoire. 

Nous verrons par la suite quÕils sont subtilement intriquŽs, et que le dŽr•glement de lÕun 

syst•me va pouvoir amener au dŽr•glement de lÕautre, Žloignant pas ˆ pas lÕorganisme de son 

Žquilibre homŽostatique.  

 

II.1. Le stress. 

On peut considŽrer, Žtant donnŽ ce qui a ŽtŽ exposŽ ci-dessus, que No‘lla soit devenue 

une enfant, puis une adulte insŽcure. Ainsi, un stimulus anodin pour la plupart des gens, va 

pour elle devenir compŽtent pour activer le syst•me de commande de peur, ceci finissant par 

gŽnŽrer un Žtat de stress permanent, proche de lÕanxiŽtŽ gŽnŽralisŽe. Ce constat rŽv•le 

lÕexistence de passerelles entre Žmotions et stress. No‘lla poss•de en effet une personnalitŽ 

anxieuse. DÕailleurs, on peut se demander si le stress ne commence pas, pour le bŽbŽ avec des 

attitudes inadaptŽes de la m•re, ce regard vide par exemple, cette fa•on de sÕoccuper de son 

enfant juste parce quÕil le faut, sÕen y prendre du plaisirÉ  
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Dans son livre sur le stress, J.B. Stora [63] montre comment un stress permanent peut 

sÕavŽrer dŽlŽt•re pour le maintien homŽostatique de lÕorganisme. Je reprendrai ici lÕessentiel 

des Žv•nements biologiques. 

II .1.1. Neurobiologie du stress physiologique. [4 ; 54 ; 62 ; 63] 

Au centre du dispositif de rŽgulation homŽostatique du stress incluant les glandes 

surrŽnales, se trouve la zone pŽriventriculaire de lÕhypothalamus (cf ¤I.2.3.). Les glandes 

surrŽnales, situŽes juste au-dessus des reins, sont formŽes de deux parties : une sorte 

dÕenveloppe, la corticosurrŽnale, et le centre, la mŽdullosurrŽnale. La corticosurrŽnale sŽcr•te 

une hormone stŽro•dienne, le cortisol, qui a pour effet de mobiliser les rŽserves ŽnergŽtiques 

du corps, de rŽduire lÕaction du syst•me immunitaire, et qui nous conditionne en gŽnŽral pour 

faire face ˆ toute situation de stress (hŽmorragie importante, douleur chronique, stress 

psychologique, ou m•me stimulation dÕune Žmotion positive comme par exemple le fait dÕ•tre 

amoureux,É). Tout stress va entrainer la sŽcrŽtion de cortisol. Les neurones neurosŽcrŽtoires 

parvocellulaires qui contr™lent la corticosurrŽnale dŽterminent sÕil sÕagit dÕun stimulus 

stressant ou pas (en fonction de la sŽcrŽtion de cortisol). Ces neurones vont alors libŽrer un 

peptide, la corticolibŽrine ou corticotropin-releasing hormone (CRF), dans le rŽseau des 

capillaires. La CRF parcourt la faible distance la sŽparant de la tige pituitaire, o•, en quinze 

secondes environ, elle active des rŽcepteurs CRF, ce qui active la synth•se de POMC qui va 

•tre clivŽe produisant ainsi lÕadrŽnocorticotrope ou adrenocorticitropic hormone (ACTH), 

ainsi que la ! -endorphine, un opio•de endog•ne. LÕACTH passe dans la circulation sanguine 

et atteint la corticosurrŽnale o•, en quelques minutes, elle stimule la libŽration de cortisol. 

Dans ce syst•me, il existe une sorte dÕautorŽgulation du cortisol dans le sang. Le cortisol est 

un stŽro•de, appartenant ˆ une catŽgorie biochimique en rapport avec le cholestŽrol. Le 

cortisol est donc une molŽcule lipophile, qui se dissout aisŽment dans la membrane des lipides 

et traverse donc la barri•re hŽmatoencŽphalique. Dans lÕhypothalamus, le cortisol agit sur des 

rŽcepteurs spŽcifiques, ce qui conduit ˆ inhiber la sŽcrŽtion de CRF et, de ce fait, limite 

lÕŽlŽvation du taux de cortisol dans le sang. Pourtant, curieusement, les neurones contenant 

des rŽcepteurs du cortisol sont dissŽminŽs dans une grande partie du cerveau, et pas seulement 

dans lÕhypothalamus. Dans ces autres rŽgions du syst•me nerveux central, le cortisol est 

connu pour avoir des effets importants sur lÕactivitŽ neuronale. Le cortisol va en effet pouvoir 

se fixer ˆ des rŽcepteurs prŽsents dans le cytoplasme de nombreux neurones. LÕactivation de 

ces rŽcepteurs se communique au noyau de la cellule, stimule la transcription gŽnique, et 

enfin la synth•se des protŽines. LÕune des consŽquences de lÕaction du cortisol est quÕun plus 

grand flux dÕions Ca2+ passe par les neurones, ˆ travers les canaux voltage-dŽpendants. Ceci 
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pourrait provenir dÕune modification directe de ces canaux, ou bien rŽsulter indirectement, de 

changements dans le mŽtabolisme de la cellule. Quel que soit le mŽcanisme, le cortisol agit 

rapidement sur le cerveau et lui permet de mieux rŽagir au stress, peut-•tre en lÕaidant ˆ 

trouver une fa•on de lÕŽviter. Ainsi, lÕhormone CRF sŽcrŽtŽe par les cellules hypothalamiques 

induit de vastes modifications dans la physiologie de lÕensemble de lÕorganisme, mais aussi 

de celle du cerveau. On notera Žgalement, que via les rŽcepteurs µ et ! , les opio•des 

endog•nes inhibent cet axe de fa•on tonique.  

II .1.2. Les effets dŽlŽt•res du stress chronique. [4 ; 32 ; 54 ; 63 ; 68] 

Les nombreuses rŽponses physiologiques associŽes au stress contribuent ˆ protŽger le 

corps et le cerveau, des dangers qui sont ˆ lÕorigine du stress. Mais le stress chronique 

entraine des effets dŽlŽt•res plus insidieux. Un dŽfaut de construction du psychisme, 

diminuant le seuil de tolŽrance face ˆ un stress, va exposer lÕindividu, ˆ toute cette machinerie 

de fa•on rŽpŽtŽe ou chronique.  

Va donc se mettre en place une activation du syst•me sympathique quasi permanente 

qui va entrainer la libŽration dÕadrŽnaline et de noradrŽnaline ˆ partir de la mŽdullosurrŽnale 

(accentuant le phŽnom•ne). Ce syst•me est mis en place pour la mobilisation des rŽserves de 

lÕorganisme face ˆ un stress. Cependant, sur le long terme, il est facile dÕenvisager lÕimpact 

nŽgatif sur le maintien homŽostatique de lÕorganisme.  

Une baisse de lÕimmunitŽ va Žgalement sÕinstaller ouvrant la porte ˆ toutes sortes de 

pathologies (infectieuse, cancer,É). [4 ; 25 ; 54] 

Il est Žgalement facile de faire le lien avec le syst•me inhibiteur de lÕaction, mis en 

Žvidence par Henri Laborit au dŽbut des annŽes 1970. Il est associŽ au syst•me septo-

hippocampal, ˆ lÕamygdale et aux ganglions de la base. Il re•oit des input du cortex prŽfrontal 

et envoie ses output ˆ travers les fibres noradrŽnergiques du locus coeruleus et par les fibres 

sŽrotoninergiques du raphŽ mŽdian. Certains reconnaissent dÕailleurs un r™le majeur ˆ la 

sŽrotonine dans ce syst•me. Ce syst•me est activŽ lorsque la lutte et la fuite apparaissent 

impossibles et que le choix dÕun comportement ne se rŽsume plus quÕˆ subir passivement. Les 

consŽquences pathologiques de cette inhibition de l'action ont permis de comprendre ˆ quel 

point un stress chronique peut devenir destructeur pour lÕ•tre humain. On retrouve ici les 

structures qui ont un r™le dans la modulation de la douleur. Cette constatation permet de se 

poser la question dÕun Žventuel lien entre un stress chronique et la baisse du seuil nociceptif 

gŽnŽrant une douleur chronique. 

DÕautre part, lÕaction du cortisol au niveau cŽrŽbral peut sÕavŽrer dŽlŽt•re sur le long 

terme. En effet, On sait dŽsormais que si les neurones sont surchargŽs de Ca2+, ils meurent par 
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excitotoxicitŽ [4 ; 54]. Des expŽriences menŽes sur des babouins soumis ˆ un stress chronique 

sŽv•re et soutenu, ont montrŽ que ces derniers prŽsentaient des ulc•res gastriques, des colites, 

une augmentation de la taille des surrŽnales, et une dŽgŽnŽrescence extensive des neurones de 

lÕhippocampe. Ainsi, le stress chronique provoquerait un vieillissement prŽmaturŽ du cerveau.  

Il est intŽressant de noter quÕun stress chronique, ˆ la base de tous les dŽsordres 

ŽvoquŽs, va pouvoir inhiber lÕactivation du syst•me de dŽsir de rŽcompense. 

 

II .2. Le syst•me de dŽsir de rŽcompense. 

II.2.1. R™le de la dopamine. [4 ; 54 ; 68] 

Des expŽriences, en particulier celles montrant que lÕaugmentation de lÕactivitŽ 

dopaminergique prŽc•de le comportement gratifiant, ont permis de passer dÕun mod•le o• 

dopamine et impact hŽdonique Žtait directement reliŽs, ˆ un mod•le o• la dopamine agirait 

comme un facteur facilitant lÕapprentissage. Selon ce mod•le, la quantitŽ de dopamine 

rel‰chŽe par notre cerveau avant une activitŽ serait un reflet du potentiel de plaisir de ce 

comportement, et serait donc ˆ relier avec un dŽsir de rŽcompense. Selon que lÕexpŽrience 

sÕav•re plaisante ou pas, le taux du prŽdicateur dopamine sÕajusterait ˆ la hausse ou ˆ la 

baisse. Toujours selon ce mod•le, lÕapprentissage permettrait ˆ la rŽponse dopaminergique 

dÕ•tre transfŽrŽe dÕun stimulus inconditionnel (la vue des croquettes pour un chat) ˆ un 

stimulus conditionnŽ (le bruit des croquettes). Cette hypoth•se accorde donc ˆ la dopamine un 

r™le central dans notre fa•on dÕapprendre ˆ retenir les sources de gratification.  

DÕautres recherches encore ont remis en question ce r™le de modulateur de 

lÕapprentissage de la dopamine. En particulier celles qui ont mis en Žvidence que le taux de 

dopamine diminuait lors dÕexpŽriences dÕautostimulation chez le rat, et ce, m•me si lÕanimal 

continuait ˆ presser de fa•on compulsive le levier qui stimulait leur cerveau. DÕo• une 

nouvelle hypoth•se qui relie plut™t la dopamine ˆ la nouveautŽ et ˆ son pouvoir dÕaugmenter 

la motivation de lÕanimal ˆ approcher lÕobjet gratifiant. Ce pouvoir incitatif serait une 

composante distincte de ce que nous appelons couramment la recherche du plaisir. Autrement 

dit, le syst•me dopaminergique serait nŽcessaire pour vouloir lÕobjet gratifiant, mais pas pour 

lÕaimer ou pour apprendre ˆ retenir de nouvelles sources de plaisir.  

III.2.2. Les voies dopaminergiques et le circuit de la rŽcompense. [4 ; 54 ; 

68] 

III.2.2.1. Les principales voies dopaminergiques. 

Les techniques permettant dÕidentifier les circuits utilisant la dopamine et de localiser 

leurs rŽcepteurs ont permis de distinguer 8 voies dopaminergiques majeures dans le cerveau. 
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Trois sont particuli•rement importantes et prennent naissance dans le mŽsencŽphale. La 

premi•re de ces voies, associŽe au circuit de la rŽcompense, est constituŽe par le faisceau 

mŽsolimbique qui part des neurones de lÕair tegmentale ventrale (ATV) et innerve plusieurs 

structures du syst•me limbique dont le noyau accumbens (striatium ventral). Cette voie est 

importante pour la mŽmoire et la motivation de nos comportements. La voie mŽso-corticale 

part aussi de lÕaire tegmentale ventrale mais innerve le cortex frontal et les structures 

avoisinantes. Je parlerai encore de la voie nigro-striŽe qui projette des axones de la substance 

noire au striatum (noyau caudŽ et putamen). Cette rŽgion est impliquŽe dans le contr™le 

moteur. La dŽgŽnŽrescence de ces neurones est dÕailleurs responsable des sympt™mes de 

tremblement et de rigiditŽ musculaire associŽs ˆ la maladie de Parkinson. Enfin, mentionnons 

une quatri•me voie dopaminergique, la voie tubŽro-infundibulaire, qui va de lÕhypothalamus ˆ 

lÕhypophyse et influence la sŽcrŽtion de certaines hormones comme la prolactine.  

III.2.2.2. Le circuit du dŽsir de rŽcompense. [4 ; 54] 

Les principaux centres du circuit de la rŽcompense (cf figure 10) ont ŽtŽ localisŽs le 

long du MFB (medial forebrain bundle). LÕaire tegmentale ventrale (ATV) et le noyau 

accumbens constituent les centres majeurs de ce circuit qui en comporte plusieurs autres. 

Parmi ces autres centres, on va trouver tout dÕabord lÕamygdale, structure limbique jouant un 

r™le essentiel dans lÕacquisition, le stockage et lÕexpression de la mŽmoire des Žmotions. En 

outre, elle Žtablit des associations entre les Žv•nements motivationnels, et les stimuli neutres 

qui prŽdisent ces Žv•nements. Ensuite, on va trouver le cortex prŽfrontal et le cortex 

orbitofrontal. En ce qui concerne le cortex prŽfrontal, ce dernier est impliquŽ dans les t‰ches 

de planification et de jugement. Le cortex orbitofrontal, quant ˆ lui, intervient dans 

lÕŽvaluation de la valeur Žmotionnelle des stimuli environnementaux et module le 

comportement en fonction des expŽriences prŽsentes et passŽes, en dŽtectant les erreurs 

cognitives ou comportementales. On trouve encore le cortex cingulaire antŽrieur, qui est 

impliquŽ de par sa partie rostrale dans les processus Žmotionnels, et de par sa partie caudale, 

dans la rŽsolution des probl•mes, lÕŽvaluation dÕerreurs cognitives ou comportementales, et la 

dŽtection des conflits (t‰ches faisant intervenir des processus attentionnels). Le septum et  

certaines rŽgions du thalamus interviennent Žgalement dans ce circuit. Chacune de ces 

structures cŽrŽbrales participerait ˆ sa fa•on ˆ divers aspects de la rŽponse comportementale. 

De plus, tous ces centres sont interconnectŽs et innervent l'hypothalamus (fl•ches rouges sur 

la figure 10), l'informant de la prŽsence d'une rŽcompense. Le noyau latŽral et le noyau 

ventromŽdian de lÕhypothalamus sont particuli•rement impliquŽs dans ce circuit de la 

rŽcompense. LÕhypothalamus agit alors en retour non seulement sur lÕaire tegmentale 
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ventrale, mais aussi sur les fonctions vŽgŽtatives et endocrines de tout le corps par lÕentremise 

de lÕhypophyse. 

 

 

 

 

#

#

#

#

#

 # #
 

 

III.2.3. Modulation du circuit da la rŽcompense par les opiacŽs endog•nes.  

En plus dÕ•tre sous lÕinfluence de la dopamine, $%# &'(&)'*# +%# $,#

(-&./0%12% est modulŽ par des opiacŽs endog•nes (comme les enkŽphalines, la ! -endorphine 

et la dynorphine). [4 ; 33 ; 34 ; 54] 

Dans lÕATV, les endorphines agissent sur des rŽcepteurs µ portŽs par les terminaisons 

d'interneurones gabaergiques. Ces interneurones inhibent les neurones dopaminergiques se 

projetant sur le noyau accumbens. LÕaugmentation des endorphines naturelles (par un stress 

par exemple) ou la prise dÕopiacŽs exog•nes inhibe donc la libŽration de GABA et l•ve ainsi 

l'inhibition gabaergique exercŽe sur les neurones dopaminergiques. En consŽquence, le noyau 

accumbens est encore plus stimulŽ par la dopamine des neurones de l'ATV, ce qui produit un 

renforcement positif.  

Inversement les dynorphines, un autre type dÕopiacŽs endog•nes, inhibent la libŽration 

de dopamine au niveau du noyau accumbens via les rŽcepteurs " . La stimulation du noyau 

accumbens est alors rŽduite, entra”nant un effet aversif. 

En situation normale, les endorphines se fixent sur des neurones impliquŽs dans le 

contr™le de la douleur et les hyperpolarisent, diminuant ainsi la quantitŽ de neurotransmetteurs 

rel‰chŽs. Elles inhibent aussi lÕaction des neurones ˆ noradrŽnaline impliquŽs dans les 

sensations de malaise et dans la vigilance.  

Figure 10 : les circuits de la rŽcompense. 
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Les opiacŽs exog•nes (hŽro•ne, morphineÉ) dont la structure ressemble aux 

enkŽphalines, se fixent aux m•mes rŽcepteurs lorsquÕils arrivent dans le cerveau. Face ˆ cette 

abondance toute artificielle, les neurones producteurs dÕendorphines rŽduisent leurs activitŽs. 

Lorsque la drogue vient ˆ manquer, leur production revue ˆ la baisse ne suffit plus ˆ contenir 

lÕactivitŽ des neurones quÕils inhibaient. Par exemple, dans lÕATV, les interneurones au 

GABA sont moins inhibŽs, donc contribuent davantage ˆ diminuer la rel‰che de dopamine 

dans le noyau accumbens (figure 11). Les toxicomanes ressentent alors le dŽplaisir et le 

malaise physique gŽnŽralisŽ typique de la dŽpendance.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.2.3. Conclusion. 

On peut dÕores et dŽjˆ entrevoir les dŽrŽgulations que peuvent occasionner des attitudes 

maternelles telles que celles de la m•re de No‘lla sur ce syst•me de rŽcompense qui sous-tend 

le dŽsir, lÕespoir, lÕapprentissage, le renforcement positif liŽ ˆ une Žmotion positif,É  

Selon Kent C. Berridge [4 ; 54], la dissociation entre dŽsir de rŽcompense et 

plaisir quÕelle est susceptible dÕapporter, parait •tre ˆ m•me dÕexpliquer ce qui se passe dans 

le cas de consommation compulsive de substances addictives. Par chance, pour la plupart des 

gens le dŽsir et le plaisir sont liŽs. Toutefois, pour certains toxicomanes la consommation de 

ces drogues a sensibilisŽ le cerveau de telle mani•re que leur syst•me dopaminergique 

mŽsolimbique en est changŽ. Cette sensibilisation apparait comme lÕopposŽ de la tolŽrance 

aux drogues, et ces deux processus peuvent intervenir indŽpendamment chez les m•mes 

individus, avec dÕailleurs un effet de sensibilisation plus durable que celui de la tolŽrance. 

 

I I .3. Les processus opposants et lÕallostasie. [32 ; 33 ; 34 ; 35 ; 59 ; 60 ; 68] 

Pour tenter de comprendre comment on passe du normal au pathologique, cÕest-ˆ -dire 

du maintien de lÕhomŽostasie ˆ la pathologie psychique ou somatique, un concept me semble 

fort intŽressant. Il sÕagit de la thŽorie des processus opposants. Ce mod•le, dŽveloppŽ par 

# #

Figure 11 modulation du syst•me de 
rŽcompense par les opio•des endog•nes. 
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Solomon dans les annŽes 1970-1980, est fondŽ sur lÕobservation du phŽnom•ne de 

dŽpendance, mais sa valeur explicative sÕŽtend, bien au-delˆ de la drogue, "ˆ toutes conduites 

humaines qui ouvre les porte de lÕenfer : le sexe, le jeu, la gourmandise, le pouvoir,É". La 

thŽorie repose sur trois phŽnom•nes : le contraste affectif, la tolŽrance, et lÕabstinence ou 

manque.  

Le contraste affectif correspond ˆ lÕŽtat de bien-•tre qui succ•de au malaise ou de 

souffrance qui surgit ˆ lÕarr•t du plaisir. De ces sentiments, on a tirŽ une loi dont voici 

lÕŽnoncŽ : "on appelle stimulus, tout Žv•nement ou objet qui provoque une rŽponse 

comportementale : ou bien celle-ci constitue une rŽcompense pour le sujet qui recherchera 

alors la rŽpŽtition (renforcement positif), ou bien elle a lÕallure dÕune punition et le sujet 

Žvitera quÕelle se renouvelle (renforcement nŽgatif)". La loi en question dit que lorsquÕun 

stimulus entraine un Žtat A plaisant ˆ renforcement positif, son arr•t provoque lÕinstallation 

dÕun Žtat B dŽplaisant ˆ renforcement nŽgatif qui se dissipe progressivement pour retourner ˆ 

lÕŽtat de base. Les valeurs de A et B peuvent •tre inversŽes ; lÕarr•t dÕun Žtat dŽsagrŽable est 

alors suivi dÕun Žtat agrŽable (figure 12). Ainsi, des expŽriences ont ŽtŽ rŽalisŽes sur des 

chiens soumis ˆ des chocs Žlectriques rŽpŽtŽs. On mesure leur rythme cardiaque. Le cÏur 

sÕaccŽl•re lors de lÕŽtablissement des chocs ; son rythme sÕadapte par la suite tout en se 

maintenant ˆ une frŽquence ŽlevŽe. LÕarr•t des chocs, en revanche, est suivi dÕune apr•s 

rŽaction qui consiste en une chute brutale de la frŽquence cardiaque, qui ne revient ensuite 

que progressivement au niveau de base. LÕaugmentation de lÕintensitŽ des chocs se traduit non 

seulement par une rŽponse cardiaque plus marquŽe, mais Žgalement par une apr•s rŽaction 

plus soutenue. La frŽquence cardiaque est sensŽe reflŽtŽe lÕŽtat affectif ; son ŽlŽvation traduit 

alors le mal •tre dÕun animal ˆ qui on inflige des chocs douloureux. [68] 

#

 

 

LÕhabituation affective sÕobserve lors de la rŽpŽtition, ˆ quelques jours dÕintervalles, des 

expŽriences dŽcrites prŽcŽdemment. Le cÏur du chien qui a dŽjˆ subi de nombreuses sŽances 

Figure 12 : processus opposants, le 
contraste affectif. 
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de chocs ne sÕaccŽl•re plus lors des nouvelles stimulations. Il est devenu tolŽrant. En 

revanche, lÕapr•s rŽaction, loin de sÕestomper ou de disparaitre Žgalement, sÕamplifie : ˆ 

lÕarr•t des stimulations, la frŽquence cardiaque chute pour ne revenir que tr•s lentement ˆ sa 

valeur de base. LÕhabituation entraine donc un affaiblissement progressif de la rŽaction 

affective et une augmentation de lÕapr•s rŽaction. [68] 

Le syndrome dÕabstinence ou de sevrage correspond dans ces expŽriences, au 

ralentissement cardiaque qui suit lÕarr•t des chocs devenu tolŽrant ˆ ces chocs. Il montre la 

persistance dans le temps des processus opposants mis en place lors des rŽactions affectives 

rŽpŽtŽes. [68] 

Tous ces processus sont mis en place par le cerveau et par des mŽcanismes gŽnŽtiques et 

Žpi-gŽnŽtiques de mani•re ˆ sÕopposer ˆ toute forme dÕactivation Žmotionnelle, dÕŽtat affectif, 

ou encore de dŽsŽquilibre physiologique, afin de revenir toujours ˆ lÕŽtat de base 

homŽostatique. Comme on peut le voir sur la figure 12, "les processus opposants sÕinstallent 

avec une latence plus longue que celle de la rŽaction affective primaire. Leur inertie plus 

marquŽe les prolonge au-delˆ de lÕarr•t de la stimulation. Ils augmentent avec la rŽpŽtition et 

ne sÕattŽnuent pas dans le temps. LÕŽtat affectif de lÕindividu reprŽsente la somme algŽbrique 

des processus primaires et opposants. Ces derniers freinent lÕamplitude de la rŽaction affective 

(adaptation) et finissent par lÕeffacer lors des rŽpŽtitions (habituation). Des stimuli de plus en 

plus importants sont nŽcessaires pour obtenir une rŽaction comparable (tolŽrance). A lÕarr•t, 

les processus opposants, seuls prŽsents, provoquent le contraste affectif et le syndrome 

dÕabstinence". [68] 

Cette thŽorie sÕapplique bien Žvidemment ˆ tout stimulus, source dÕexcitation 

euphorisante. LÕapr•s-rŽaction ou manque pousse le sujet ˆ chercher ˆ nouveau le stimulus 

positif afin dÕinterrompre lÕŽtat aversif dans lequel il est plongŽ. Ainsi se crŽe le 

comportement addictif qui enchaine lÕindividu ˆ une source de plaisir que la tolŽrance rend de 

moins en moins efficace. [32 ; 33 ; 34 ; 35 ; 68] 

Cette thŽorie met en Žvidence que tout stimulus rŽpŽtŽ va laisser des traces au niveau 

cŽrŽbral (phosphorylations, puis mŽcanismes divers et variŽs transcriptionnels et 

traductionnels jouant dans les phŽnom•nes de plasticitŽ synaptique) (habituation affective et 

syndrome dÕabstinence). Si le processus perdure dans le temps, on peut dire alors que lÕon sort 

du cadre des limites de la rŽgulation homŽostatique. On se retrouve alors en quelque sorte 

hors physiologie. On a en effet quittŽ cette construction gŽnŽtique quÕest lÕhomŽostasie, et qui 

est une rŽponse inconditionnelle, pour aboutir ˆ ce que lÕon appelle lignes de vulnŽrabilitŽ. On 

parle alors dÕallostasie (une homŽostasie autre), qui est une rŽponse conditionnelle ˆ un 
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stimulus. De plus, on sait que le temps passant, les processus sÕaggravent permettant ainsi 

lÕapparition de la pathologie apr•s un certain temps de latence (traits ou Žtat prodromique 

dÕordre psychologique ou somatique). En effet, plus le stimulus perdure et/ou est rŽpŽtŽ, et 

plus le mŽcanisme opposant va recruter de syst•mes pour sÕopposer, entrainant alors divers 

dŽr•glements au sein de ces syst•mes qui laisseront ˆ leur tour des traces. [32 ; 33 ; 34 ; 35 ; 

59 ; 60 ; 68] 

Je mÕappuierai sur cette thŽorie ˆ plusieurs reprises pour expliquer le basculement de 

No‘lla  dans la pathologie, en considŽrant le fait quÕˆ chaque Žv•nement psychopathologique 

correspond un Žv•nement physiopathologique, et vice versa. Ainsi, thŽories psychanalytiques 

et donnŽes neuroscientifiques se rejoignent, en dŽpit du fait quÕelles ne se situent pas dans le 

m•me rŽfŽrentiel.  

Toutes ces notions se retrouveront dÕailleurs tout au long de lÕŽtude de cas clinique, 

vŽrifiant ainsi leur pertinence.   

I. PERIODE PERINATALE.   

 

I.1. PŽriode prŽnatale. 

On peut dÕores et dŽjˆ penser que la gŽnŽtique de No‘lla peut lui confŽrer une certaine 

fragilitŽ psychique. En effet, sa m•re est dŽpressive, et son p•re alcoolique suggŽrant une 

vulnŽrabilitŽ pour lÕaddiction. De plus, mais cÕest mon sentiment personnel, les gam•tes ne 

transportent pas quÕun patrimoine cellulaire ; ils vŽhiculent Žgalement une mŽmoire cellulaire 

portant sur divers mŽcanismes, par exemple transcriptionnels, traductionnels,É Il nÕest donc 

pas Žvident de faire la part des choses entre ce qui est imputable ˆ la gŽnŽtique et ce qui est 

imputable ˆ lÕŽpigŽnŽtique au sens large du terme... A cet Žgard, il me semble important de 

considŽrer le fait que le bŽbŽ arrive au confluent de lÕhistoire de ses deux parents (dont il est 

intŽressant de repŽrer le fonctionnement psychique et la personnalitŽ) et quÕil va devoir les 

intŽgrer. Ainsi, on peut supposer quÕavant m•me sa naissance, No‘lla disposait de certaines 

lignes de vulnŽrabilitŽÉ No‘lla Žtait ainsi porteuse de beaucoup de dysfonctionnements (p•re 

brouillŽ avec ses parents ; grands-parents maternels envahissants ; couple parental 

dysfonctionnant ; m•re dŽpressive et phallique, investissant trop No‘lla ; p•re volage, soumis, 

et alcoolique, investissant trop sa fille ainŽe ; famille o• le sexe masculin semble dŽsinvesti 
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par les parents (relation du p•re avec ses parents, et dŽsintŽr•t des parents pour les fr•res de 

No‘lla) et le sexe fŽminin, surinvesti). No‘lla Žtait Žgalement, pour sa m•re, bien avant sa 

conception, porteuse de beaucoup dÕespoir, de beaucoup dÕattente. Elle avait dŽjˆ un r™le ˆ 

jouer, prŽŽtabli, qui ne lui laissait pas dÕautre alternative que de vouloir combler sa m•re. Elle 

nÕŽtait pas dŽsirŽe du tout par son p•re et pas dŽsirŽe en tant quÕindividu ˆ part enti•re par sa 

m•re. En effet, cette m•re dŽsirait un enfant r™le destinŽ ˆ combler son vide narcissique 

[24]É Tous ces faits sont des ŽlŽments significatifs pouvant influer sur la mise en place du 

syst•me nerveux central in-utŽro, et pouvant laisser "des traces", creusant le lit de fixations 

archa•ques emp•chant la diffŽrenciation avec lÕobjet significatif quÕest la m•re. 

 

I .2. PŽriode de 0 ˆ 6 mois : une Žtape cruciale.   

Cette pŽriode se divise en deux Žtapes correspondant ˆ deux stades de dŽveloppement 

du bŽbŽ. La premi•re Žtape, qui se dŽroule environ entre 0 et 3 mois, est appelŽe stade non 

objectal ou stade dÕindiffŽrenciation. Elle correspond ˆ la position schizo-parano•de de M. 

Klein. On parle aussi dÕorganisation cŽnesthŽsique ou stade passif de la rŽception sensorielle 

et motrice interne. Elle co•ncide plus ou moins avec celui du narcissisme primaire et est 

caractŽrisŽe par la prŽdominance du principe de Plaisir (ˆ ce stade du dŽveloppement, je 

prŽf•re parler de satisfaction du besoin amenant ˆ la quiŽtude). La deuxi•me Žtape, qui se 

dŽroule entre 3 et 6 mois, correspond ̂ la mise en place du premier organisateur dŽcrit par R. 

Spitz, cÕest le stade du prŽobjet et de la rŽponse par le sourire. On parle aussi du stade du bon 

et du mauvais objet. On est encore dans la pŽriode orale dŽcrite par Freud, mais on a quittŽ le 

narcissisme primaire pour entrer dans le stade anaclitique (se couchŽ sur, sÕappuyer sur). Pour 

M. Klein, cÕest le dŽclin de la position schizo-parano•de et lÕacc•s ˆ la position dŽpressive. 

Ces deux Žtapes sont cruciales. En effet si elles ne se dŽroulent pas correctement, les 

traumatismes subis laisseront des traces qui pourront prendre lÕallure de sŽquelles 

psychologiques insoup•onnŽes et qui se feront souvent sentir plus tard, souvent, ˆ 

lÕadolescence.  

En ce qui concerne No‘lla, sa m•re est, ˆ la naissance son enfant, une femme dŽpressive 

qui investit sa fille comme un prolongement narcissique dÕelle-m•me. Cette personne assigne 

ˆ son bŽbŽ, en quelque sorte, un r™le de thŽrapeute : Elle dŽsirait un enfant pour combler un 

vide narcissique rŽactivŽ par les infidŽlitŽs de son mari. No‘lla a donc, d•s sa naissance, pour 

t‰che de remplir ce vide. De plus, elle veut que No‘lla ne manque de rien. Cette volontŽ peut 

•tre comprise comme lÕinstauration dÕune esp•ce de chantage affectif : comment en effet 

No‘lla ne pourra-t-elle pas rester liŽe ˆ cette m•re, si cette derni•re lui donne tout (ce quÕelle 
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peut !) ? Comment No‘lla ne pourra-t-elle pas se sentir redevable et reconnaissante envers 

cette m•re qui se veut en quelque sorte parfaite pour elle ?...  Et il nÕy a pas pire pouvoir que 

le pouvoir Žmotionnel ou affectifÉ  

En mÕappuyant sur les neurosciences et la psychanalyse, je vais maintenant tenter 

dÕexpliquer ce qui a pu, chez No‘lla, compromettre le passage correct de lÕune ˆ lÕautre des 

deux Žtapes dŽcrites ci-dessus, gŽnŽrant ainsi la constitution de lignes de vulnŽrabilitŽ. 

Si on se rŽf•re au principe homŽostatique, qui rŽgit toute vie, le narcissisme pourrait 

correspondre ˆ lÕŽnergie qui ram•ne lÕorganisme vers lÕŽtat homŽostatique [24]. CÕest 

pourquoi, la naissance correspond ˆ un vŽritable traumatisme car le bŽbŽ doit sÕadapter ˆ un 

nouvel environnement. Il passe en effet dÕun Žtat Žlationnel, sans besoin, constituant une 

homŽostasie parfaite, que lÕon appelle narcissisme primaire, ˆ un Žtat o• il va sentir 

lÕinconfort de la sensation de faim, de froid,É (inconforts liŽs ˆ tous ses besoins 

physiologiques). Ceci, m•me si ses parents tentent au mieux de rŽpondre ˆ ses besoins 

homŽostatiques, et lÕentoure dÕaffection. Ce bŽbŽ, au stade de proto-Soi [18 ; 19 ; 20 ; 21], va 

devoir, avec lÕaide de sa m•re, passer de la cŽnesthŽsie narcissique ˆ la mise en place du 

syst•me diacritique dŽveloppŽ par R. Spitz [61]. Les idŽes de cet auteur sÕaccordent dÕailleurs 

parfaitement avec le concept dÕhomŽostasie et de proto-Soi (premier noyau du Soi, lui-m•me 

premier noyau du Moi) : "Je suis toujours convaincu, dit RenŽ Spitz, que le passage du 

somatique au psychologique est continu et que par consŽquent les prototypes des noyaux du 

Moi psychique doivent •tre cherchŽs dans les fonctions physiologiques et le comportement 

somatique.... Ces prototypes des noyaux du Moi seront par la suite utiles au nourrisson dans 

les Žchanges prŽobjectaux avec la m•re. Ils se chargent progressivement d'un contenu 

psychique pour se transformer en reprŽsentations mentales." J.B. Stora prŽcise dÕailleurs dans 

sa note sur "le Soi" : "Ainsi, en ce qui concerne le dŽveloppement prŽcoce de lÕenfant, si la 

consolidation dÕun organisateur ne se fait pas, le dŽveloppement de l'appareil psychique 

s'arr•te ˆ un point qui deviendra un point de fixation-rŽgression (Freud-Marty [41 ; 42 ; 43]). 

Par contre la maturation somatique poursuivra son cours puisqu'elle suit une programmation 

gŽnŽtique automatique [62]. Ainsi, le dŽveloppement de la personnalitŽ de l'enfant sera 

perturbŽ par le dŽsŽquilibre qui se produit entre les forces de dŽveloppement psychique et 

celles de la maturation somatique." Comme nous lÕavons vu dans le chapitre consacrŽ ˆ 

lÕhomŽostasie, le protoSoi dŽcrit par Damasio [18 ; 19 ; 20 ; 21] correspond ˆ une "collection 

intŽgrŽe de structures neurales sŽparŽes qui cartographient, ˆ chaque instant, les aspects les 

plus stables de la structure physique de lÕorganisme. Les cartes du protosoi engendrent des 

images du corps, mais Žgalement des images senties de celui-ci. Les contributeurs au protosoi 
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comprennent les cartes intŽroceptives, les cartes proprioceptives, et les cartes extŽroceptives 

(portails sensoriels (ceux qui sont fonctionnels)). DÕun point de vue anatomique, les cartes 

intŽroceptives proviennent, du tronc cŽrŽbral (noyau du faisceau solitaire, noyau parabrachial, 

substance grise pŽriaqueducal, area postrema, et couches profondes du collicule supŽrieur), 

de lÕhypothalamus, et du cortex cŽrŽbral (cortex insulaire et cortex cingulaire antŽrieur). Les 

cartes extŽroceptives, quant ˆ elles font intervenir les champs occulaires frontaux et les cortex 

somatosensoriels. Ainsi, le protosoi, donc le nouveau-nŽ, fonctionne essentiellement sur la 

cŽnesthŽsie reposant sur les cartes intŽroceptives, et il va devoir, au fur et ˆ mesure, apprendre 

ˆ utiliser de plus en plus les cartes extŽroceptives pour entrer en contact avec son 

environnement, et plus particuli•rement avec sa m•re, son premier objet. Les signaux 

intŽroceptifs expriment le besoin de corrections physiologiques, ce qui, chez le nouveau-nŽ va 

se matŽrialiser par la sensation de faim ou de froid, par exemple. Ces signaux intŽroceptifs 

vont Žgalement participer ˆ la production dÕŽtats hŽdoniques lorsquÕil y aura satisfaction du 

besoin, Žtats qui deviendront plus tard des sentiments de plaisir.  

Ce sont les signaux cŽnesthŽsiques liŽs aux besoins physiologiques et Žmanant du 

climat affectif (seul moyen de communication du nourisson) Žtabli entre le bŽbŽ et sa m•re 

qui vont permettre la communication entre les deux •tres. Ils vont Žgalement permettre au 

nouveau-nŽ de passer de ce stade de rŽception passive, ˆ un stade de perception (conduisant 

pas ˆ pas aux sentiments dÕŽmotions, avec une entrŽe en sc•ne active de lÕamygdale) amenant 

progressivement ˆ lÕŽtape supŽrieure, ˆ savoir la mise en place du syst•me diacritique et ˆ la 

constitution de ce que A. Damasio appelle le Soi-noyau (figure 13) correspondant ˆ 

lÕapparition de la subjectivitŽ, et donc ˆ la naissance de lÕappareil psychique avec encodage de 

traces mnŽmoniques correspondant ˆ la mise en place de connexions synaptiques. Ce Soi-

noyau est un intermŽdiaire entre le protoSoi et sa cŽnesthŽsie narcissique, et le Soi que cet 

auteur nomme Soi autobiographique, qui nous procure le sentiment de notre personnalitŽ, de 

notre identitŽ, de lÕexistence de lÕautre. Le protoSoi doit donc se protagoniser. Ce changement 

essentiel va •tre permis par le climat Žmotionnel Žmanent de la relation m•re-enfant. En effet, 

le protoSoi opŽrant chez le nouveau-nŽ, va •tre modifiŽ par son engagement avec lÕobjet 

maternel. Les Žmotions vont alors avoir un r™le essentiel : "Les Žmotions proprement dites 

sont le joyau de la rŽgulation vitale", nous dit A. Damasio. LÕenfant va donc acquŽrir petit ˆ 

petit la possibilitŽ de ressentir dÕune part des sensations corporelles, et dÕautres part, de 

ressentir ses Žmotions. Il va en effet se doter de la capacitŽ de percevoir de fa•on composite 

tout ce qui sÕest passŽ pendant un processus Žmotionnel (perceptions de ce que fait son corps 

pendant lÕŽmotion, perceptions de lÕŽtat de son esprit pendant ce m•me laps de temps, m•me 
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si ces derni•res perceptions sont extr•mement rudimentaires dans les premiers temps). Ainsi, 

les modifications du protoSoi vont venir du fait, dÕune part, que pour cartographier lÕobjet, le 

cerveau doit ajuster le corps de la fa•on qui convient et dÕautre part, que les rŽsultats de ces 

ajustements, ainsi que le contenu de lÕimage cartographiŽe, sont transmis au protoSoi. Les 

modifications du protoSoi inaugurent la crŽation du Soi-noyau et initient une cha”ne 

dÕŽv•nements. A ce stade de dŽveloppement, il sÕagit tout dÕabord du dŽpassement de la 

cŽnesthŽsie au profit de la perception de lÕobjet maternel, ce qui se traduit par le sentiment de 

reconna”tre lÕobjet, sentiment qui diffŽrencie cet objet des autres. Ensuite, ce sentiment de 

conna”tre va, dÕune part, par un mŽcanisme attentionnel, attirer les ressources de traitement 

vers cet objet maternel en particulier plus que vers les autres, ce qui va se concrŽtiser par la 

mise en place du premier organisateur de R. Spitz [61], la rŽponse par le sourire, qui 

correspond Žgalement ˆ lÕapparition des affects de plaisir, et dÕautre part, entrainer un 

sentiment de possession. A ce stade, l'embryon de la premi•re topique est en place pour le 

dŽveloppement.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La m•re va donc avoir un r™le primordial pour le bon dŽroulement de cette Žtape. Elle 

doit en effet jouer le r™le de pare-excitations en mettant en place, dans un climat affectif 

appropriŽ, un cycle d'action-rŽaction-action afin de permettre ˆ son bŽbŽ de transformer des 

stimuli sans signification en signaux significatifs. En effet, comme lÕŽcrit J.B. Stora dans sa 

note sur la relation dÕobjet du 28 novembre 2010 : "Le nouveau-nŽ n'a aucune image du 

monde, et ne peut reconna”tre comme signal aucun stimulus quelle qu'en soit sa source. Tout 

stimulus devra d'abord •tre transformŽ en expŽrience significative avant de pouvoir devenir un 

signal auquel s'ajouteront d'autres signaux, construisant ainsi pas ˆ pas une image cohŽrente 

Figure 13 : SchŽma des 
mŽcanismes du Soi-noyau. 
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du monde de l'enfant.". Ainsi, de nouvelles connexions synaptiques vont pouvoir se constituer 

et de nouveaux encodages dans des zones cŽrŽbrales appropriŽes vont pouvoir se mettre en 

place. Petit ˆ petit, et essentiellement gr‰ce au syst•me exploratoire dŽcrit par J. Panskepp 

[50], les pulsions auto-conservatrices narcissiques, liant pulsions de vie et pulsions de mort 

[24 ; 62], le tout constituant le noyau masochiste primaire, vont pouvoir se charger dÕune 

valeur affective qui sera reliŽe, au niveau dÕautres cartographies cŽrŽbrales, ˆ des 

reprŽsentations de choses (constitution de traces mnŽmoniques, premi•res pierres de lÕappareil 

psychique). LÕintrication des pulsions de vie et de mort par la libido narcissique va •tre 

permise par des expŽriences de frustration qui vont permettre ˆ l'enfant de suspendre 

temporairement le fonctionnement du principe du plaisir/dŽplaisir au profit des stimuli 

provenant de l'extŽrieur, signant par lˆ m•me le dŽbut du fonctionnement du principe de 

rŽalitŽ [24 ; 62]. Ce sont en effet ces expŽriences de frustration, dÕalternance de 

plaisir/dŽplaisir (ou tension/quiŽtude au dŽpart), qui vont permettre un dŽveloppement neurale 

optimal pour le maintien homŽostatique en rapport avec lÕenvironnement, correspondant 

dÕune part ˆ un bon dŽveloppement de lÕappareil psychique, et dÕautre part, ˆ une intrication 

pulsionnelle solide permise par le noyau masochiste Žrog•ne. La constitution de ce noyau est 

primordiale car il va permettre, lorsquÕil est solide, lÕinvestissement de lÕobjet maternel, puis 

son introjection, sans que cela mette lÕŽquilibre ŽnergŽtique pulsionnel en pŽril. 

Ainsi, chez No‘lla, le passage de la cŽnesthŽsie au syst•me diacritique, de 

lÕindiffŽrenciation au stade du prŽobjet, de la position schizo-parano•de ˆ son dŽclin sÕest 

trouvŽ entravŽ par les diverses attitudes maternelles dŽcrites plus haut. Des donnŽes ci-dessus, 

quelques hypoth•ses peuvent •tre formulŽes : 

- La dŽpression de la m•re, gŽnŽrant un visage vidŽ dÕexpressions face ˆ son enfant, a 

certainement perturbŽ la mise en place de la subjectivitŽ de No‘lla. On peut alors 

supposer quÕau niveau neural, les cartographies des Žtats Žmotionnels nÕont pu •tre 

que difficilement reliŽes avec les expŽriences significatives adŽquates, en raison du 

visage maternel inexpressif. On peut parler en quelque sorte de cafouillage neuronale, 

de syst•me biaisŽ, No‘lla ressentant un Žtat de bien •tre, par exemple, mais ne 

trouvant pas dÕŽcho significatif au travers lÕobjet ˆ cet Žtat (la m•re Žtant le miroir de 

lÕenfant). Tout ceci pourrait constituer un certain stress pour le bŽbŽ, qui va pouvoir 

laisser des tracesÉ On voit ainsi apparaitre ce qui pourrait correspondre aux bases 

neurales de lÕalexithymie (r™le de la substance grise pŽriaqueducale dans les 

Žmotions). [4 ; 14 ; 21 ; 28 ; 41 ; 42 ; 43 ; 54 ; 62] 
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- LÕattente Žperdue de la m•re vis-ˆ -vis de sa fille, ainsi que le manque de frustrations 

sÕav•rent tout autant dŽlŽt•re. En effet, la satisfaction hallucinatoire du dŽsir ne 

pouvant avoir lieu, le passage de la cŽnŽsthŽsie au syst•me diacritique, ne peut se faire 

correctement [24 ; 62]. LÕappareil psychique de No‘lla ne va pouvoir en effet se 

mettre en place car sa m•re va tenter de la maintenir dans lÕŽtat Žlationnel narcissique 

dÕindiffŽrenciation, la rendant ainsi compl•tement dŽpendante dÕelle, et lÕamenant lˆ 

encore ˆ lÕincapacitŽ de se diffŽrencier dÕavec elle (objet primaire) [14 ; 15 ; 28]. Au 

niveau neural, les sensations de besoins ne seront pas encodŽes correctement, cÕest-ˆ -

dire que les cartographies intŽroceptives ne peuvent jamais •tre reliŽes ˆ un vŽcu de 

manque, de tension [14 ; 15 ; 18 ; 19 ; 20 ; 21 ; 22 ; 28 ; 32 ; 33 ; 34 ; 35]. On a donc 

ici les bases neurales de ce qui va pouvoir gŽnŽrer les troubles du comportement 

alimentaire et de la conduite anorexique en gŽnŽral. JÕajouterais Žgalement ici, le fait 

que sÕil nÕy a pas de manque, la naissance du dŽsir ne prend pas forme. Ce manque de 

dŽsir est tr•s frappant dans lÕanorexie en gŽnŽral, et chez No‘lla en particulier.    

- On peut Žgalement alors penser que les stimuli compŽtents pour activer les syst•mes 

de commandes des Žmotions dŽcrits plus haut, vont •tre compl•tement inappropriŽs 

dans le cadre dÕune rŽgulation homŽostatique au sein dÕun environnement social 

nŽcessitant des relations objectales. En effet, on peut supposer que le stress ait pu 

opŽrer d•s la premi•re annŽe de vie de No‘lla, dŽrŽglant petit ˆ petit le syst•me de 

commande des Žmotions correspondant, selon le principe des syst•mes opposants. De 

plus, on peut facilement concevoir que chez No‘lla, le manque de frustration ait pu la 

mettre dans la m•me situation que les rats autostimulŽs (cf partie neuroscientifique ¤ 

II.2.1), entrainant notamment, une mauvaise mise en place des syst•mes 

dopaminergiques (pouvant gŽnŽrer une peur de la nouveautŽ, ou ˆ lÕinverse, une 

recherche effrŽnŽe de la nouveautŽ), et un intŽr•t inappropriŽ pour lÕalimentation et 

lÕobjet maternel primaire, ŽlŽments que lÕon retrouve Žgalement dans lÕanorexie. Le 

dysfonctionnement des syst•mes de dŽsir de rŽcompense et de peur semblent •tre ˆ la 

base des comportements addictifs de toutes sortes, y compris de lÕanorexie. On 

commence ˆ sentir comment ces comportements maternels nocifs, ont pu amener 

No‘lla ˆ une problŽmatique identitaire, avec un dŽfaut motivationnel, une confusion 

entre dŽsir, besoin, sensation, Žmotion, ainsi quÕun ŽprouvŽ inadŽquat de ces derniers 

(donnant la teinte alexithymique), une dimension addictive (retrouvŽe dans 

lÕanorexie). [8 ; 10 ; 14 ; 15 ; 18 ; 19 ; 20 ; 21 ; 22 ; 28 ; 32 ; 33 ; 34 ; 35 ; 63 ;68] 
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- Cette dŽpression peut Žgalement •tre ˆ la base dÕun manque de touchŽs, de caresses, 

de contact, emp•chant alors, la sollicitation des rŽseaux neuraux dŽdiŽs aux 

cartographies extŽroceptives. Ce manque de sollicitation ne va pas permettre que 

sÕinscrivent des traces mnŽmoniques concernant lÕenveloppe corporelle. Ainsi, les 

notions de dedans et de dehors vont avoir du mal ˆ faire sens, et la diffŽrenciation 

dÕavec lÕobjet sÕav•rera plus compliquŽ. On voit ici apparaitre ce qui correspond en 

partie aux bases neurales de la fusion ˆ lÕobjet, de lÕincapacitŽ ˆ la diffŽrenciation 

dÕavec cet objet primaire. [2 ; 21 ; 22 ; 24 ; 62]. 

- La construction du Soi-noyau Žtant dŽfaillante, on peut Žgalement comprendre quÕune 

certaine vulnŽrabilitŽ existe au niveau de la nociception.  

En conclusion, on peut dire que de nombreux points de fixations rŽgressions se sont 

constituŽs, permettant dÕexpliquer en partie, dans un premier temps, lÕapparition, ˆ lÕ‰ge de 17 

ans de lÕanorexie. Ainsi, chez No‘lla, la naissance des processus de pensŽe ˆ partir de la 

constitution de reprŽsentations mentales se trouve perturbŽe par des attitudes maternelles 

inadaptŽes. La construction du Moi se trouve perturbŽe, ce qui se traduit par la transformation 

du protoSoi en un Soi-noyau biaisŽ et fragile (se traduisant en langage psychanalytique par un 

prŽconscient presque inexistant et mal organisŽ), en raison dÕun manque de frustrations qui va 

entrainer toute une sŽrie de consŽquences. Dans un premier temps, Ce manque de frustration 

va emp•cher la constitution dÕun noyau masochique primaire suffisamment solide pour 

intriquer correctement narcissisme, pulsion de vie et pulsion de mort. Dans un second temps, 

en raison de cette intrication pulsionnelle fragile, la diffŽrenciation dÕavec lÕobjet maternel 

primaire va sÕavŽrer difficile, et tout investissement objectal peut alors constituer une menace 

pour lÕintŽgritŽ de ce Moi-Soi tr•s fragile. On retrouve alors le conflit identitaire de 

lÕanorexique, avec la problŽmatique de sŽparation/individuation. Ainsi, le bon dŽroulement du 

stade prŽobjectal dŽcrit par K. Abraham, o• lÕenfant a deux objets, le mauvais objet contre 

lequel l'agression est dirigŽe et le bon objet auquel s'adresse la libido, semble compromis. On 

retiendra de plus, une mise en place extr•mement timide du syst•me diacritique, une mauvaise 

limitation du Moi (ou plut™t du Soi-noyau), une mŽconnaissance ou mauvaise reconnaissance 

de ses besoins, et dŽfaut de construction de lÕimage du corps. On notera que lÕon retrouve, 

dans ces donnŽes, la plupart des mod•les psychanalytiques exposŽs dans la partie 

bibliographique portant sur lÕanorexie (¤II.2.1.4).  
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I .3. PŽriode de 6 ˆ 12 mois. 

Toujours sous lÕŽgide du stade oral, cette pŽriode se dŽroule de 6 ˆ 12 mois, et 

correspond ˆ lÕŽtablissement de la relation objectale (objet libidinal). Cette Žtape est marquŽe 

par la mise en place de deux organisateurs. Dans un premier temps, la mise en place du 

deuxi•me organisateur de R. Spitz [61]., ˆ savoir lÕangoisse du huiti•me mois qui se solde par 

la position dŽpressive de M. Klein (ou stades archa•ques du complexe dÕÎdipe et du surmoi) 

(6-9 mois environ). Dans un deuxi•me temps, la mise en place du troisi•me organisateur de 

Spitz, qui est lÕacquisition du NON et lÕidentification ˆ lÕagresseur (9-12 mois environ). 

Ne disposant pas dÕinformations ˆ ce niveau, on peut cependant supposer que, le 

premier organisateur nÕayant pu, comme nous lÕavons vu, se consolider, le dŽveloppement de 

lÕappareil psychique ne peut se faire correctement. Ne connaissant pratiquement pas la 

frustration, No‘lla ne peut rŽellement gožter aux expŽriences de plaisir/dŽplaisir (dÕailleurs, 

peut-on dans ce cas parler dÕaffects, ou en est-on toujours au stade dÕexcitation et de 

quiŽtude ?).  J.B. Stora, dans sa note sur la mŽtapsychologie des affects du 4 juin 2010, o• il 

reprend en partie les Žcrits de R. Spitz, rŽdige ˆ ce propos : "Les plaisirs et les dŽplaisirs ont 

un r™le Žgalement important dans le fa•onnement de l'appareil psychique et de la personnalitŽ. 

Supprimer l'un de ces deux affects revient ˆ bouleverser l'Žquilibre du dŽveloppement. La 

frustration fait partie intŽgrante du dŽveloppementÉ La frustration est un processus 

favorisant lÕintŽgration du courant narcissique dans le faisceau pulsionnel prŽgŽnital dÕabord, 

gŽnital ensuite.". Ainsi, ˆ ce stade, consŽcutivement ˆ lÕŽchec des stades prŽcŽdent, et en 

raison de la poursuite des attitudes maternelles pathologiques, la consolidation du Moi, tr•s 

fragile (jÕoserais dire maigre, fr•le,É), ne peut aboutir. De m•me, la consolidation des 

relations objectales ainsi que la cristallisation de la rŽponse affective vont •tre entachŽes par 

la prŽdominance de la position narcissique et par la fragile intrication pulsionnelle.   

On peut supposer que No‘lla nÕa pas vŽcu la phase dŽpressive dŽcrite par M. Klein qui 

signe le bon dŽroulement du processus de dŽveloppement du bŽbŽ.  

Ainsi, d•s sa premi•re annŽe de vie, No‘lla avait dŽjˆ basculŽ dans un Žtat allostatique, 

puisque de nombreux processus opposants Žtaient dŽjˆ ˆ lÕÏuvre (stress, circuit de la 

rŽcompense).  

 

 

 

 

 



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!" #
#

II.  LÕADOLESCENCE. 

 

II .1. GŽnŽralitŽs. 

On parle souvent de la crise dÕadolescence. Etymologiquement, en Grecque, le mot 

crise signifie transformation, mutation. Ainsi, lÕadolescence reprŽsente un moment clŽ de la 

vie, o• lÕon quitte la protection des parents et o• lÕon a la nŽcessitŽ de sÕapproprier leurs 

valeurs ou encore des substituts de figures parentales, pour en faire les siennes, afin de 

construire son propre intŽrieur, dÕaccŽder ˆ sa propre identitŽ, de crŽer son Moi autonome : 

cÕest une pŽriode de remaniement du Moi (on voit ici poindre la notion de territoire : 

lÕadolescence est le moment o• lÕon se construit un territoire qui nous appartient). CÕest aussi 

une pŽriode de deuil : lÕadolescent doit renoncer ˆ lÕenfance, ˆ la stabilitŽ de la latence, ˆ 

lÕimage idŽalisŽe quÕil a de lui-m•me et de ses parents,ÉCe travail de deuil est nŽcessaire 

pour rŽtablir lÕŽquilibre mental de lÕadolescent. LÕadolescence est donc un changement dÕŽtat 

structurellement parlant, devant aboutir, lorsquÕil se dŽroule avec succ•s, ˆ lÕinscription 

quelque part de lÕŽtat prŽcŽdant et dŽpassement de la crise qui a pu •tre tumultueuse. Ce 

moment va donc •tre un rŽvŽlateur des ressources de lÕindividu. Ainsi, selon P. Jeammet [30], 

plus lÕadolescent est en insŽcuritŽ (en lien avec lÕintrojection ou non de lÕobjet), moins il a 

confiance dans lÕavenir, dans lÕautre, et plus il va lui •tre difficile de crŽer son propre espace, 

de se sŽparer, et en m•me temps, plus il va aussi lui •tre difficile de ne pas se sŽparer (on 

retrouve lˆ, lÕambivalence de lÕanorexique ˆ lÕŽgard de ses parents).  

On se heurte Žgalement, avec cette entrŽe dans la pubertŽ que reprŽsente lÕadolescence, 

qui donne lÕacc•s ˆ la procrŽation, ˆ une notion de redistribution des r™les au sein de la 

famille. Cette Žtape est essentielle car elle reprend lÕidŽe de territoire, et, dans lÕanorexie, elle 

ne se franchit pas avec succ•s (acc•s impossible ˆ la gŽnitalitŽ)É Elle est pourtant 

dŽterminante au niveau de la construction identitaire des sujets, et dŽpend en tr•s grande 

partie, du bon dŽroulement des Žtapes prŽcŽdentesÉ  

A ce niveau, plus encore que la maturation psychosexuelle, et ces divers alŽas, dŽcrite 

par Freud, ce sont, il me semble, les relations prŽcoces avec la m•re et leurs qualitŽs qui vont 

rev•tir une importance capitale, comme il a dŽjˆ ŽtŽ soulignŽ (cf ¤ I.2.). No‘lla, est une 

personne qui a peu de ressources intŽrieures. Il y a, chez elle une faille narcissique, une 

bŽance identitaire liŽes ˆ certaines carences au niveau de la construction du Soi qui nÕont pu 

•tre rŽcupŽrŽes. CÕest pourquoi, le remaniement du Moi, au moment de lÕadolescence sÕest 

avŽrŽ difficile. 
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Au niveau neurobiologique, ce remaniement correspond ˆ lÕactivation du syst•me 

hypothalamo-hypophysaire (apparition des caract•res sexuels secondaires).  

On peut Žgalement penser quÕun autre processus neurobiologique joue un r™le dans ce 

remaniement du Moi. En effet, on sait que durant toute notre vie, mais plus particuli•rement 

durant lÕenfance, nos connexions synaptiques sont sculptŽes par notre expŽrience sensorielle. 

Ainsi, dans le cerveau dÕun bŽbŽ, les neurones re•oivent autour dÕune fois et demie plus de 

synapses que les neurones de cerveaux adultes. Ces nombreuses connexions se 

maintiendraient relativement constantes jusquÕˆ la pubertŽ, mais ˆ lÕadolescence, une perte 

marquŽe se produirait : les neurones du cortex visuel primaire perdraient alors en moyenne 5 

000 synapses par seconde. Ainsi, les neurones vont pouvoir, dÕune part, amŽliorer lÕefficacitŽ 

de leurs connexions gr‰ce au mŽcanisme de la potentialisation ˆ Long terme (PLT) ou, dÕautre 

part, diminuer leur efficacitŽ synaptique par le processus de dŽpolarisation ˆ long terme 

(DLT). Bien que ces deux mŽcanismes contribuent ˆ lÕajustement fin de nos connexions 

neuronales, la DLT semble jouer un r™le particuli•rement important dans lÕŽlimination 

sŽlective des synapses qui caractŽrise certaines pŽriodes critiques de notre dŽveloppement. La 

DLT induit une diminution de rŽcepteurs post-synaptiques, ce qui diminuerait lÕactivitŽ de ces 

synapses et pourrait mener ˆ  leur Žlimination progressive observŽe durant les pŽriodes 

critiques. Au moment de la pubertŽ, de nombreux circuits neurologiques, correspondant ˆ 

certains types de comportements vont •tre sŽlectionnŽs en fonction de leur frŽquence 

dÕutilisation. Ainsi, la personnalitŽ, certains traits et/ou comportements vont en quelque sorte 

devenir moins mallŽables ˆ partir de lÕadolescence. Lorsque des dysfonctionnements 

neuronaux ont ŽtŽ installŽs d•s la prime enfance, ils auront ainsi tendance ˆ se cristalliser, 

voire ˆ sÕamplifier ˆ cette pŽriode du fait dÕune moins grande possibilitŽ de souplesse, en 

raison de cette Žlimination sŽlective des synapses. [4 ; 54] 

 

II.2. LÕadolescence de No‘lla : mise en place de lÕanorexie. 

LÕadolescence, chez No‘lla, rŽactive la problŽmatique de sŽparation/individuation, qui 

ne peut se rŽaliser du fait dÕun mauvais c‰blage de certaines connexions synaptiques se 

traduisant par : un noyau masochique primaire dŽfaillant ne permettant quÕune timide 

intrication pulsionnelle, rendant tout investissement objectal potentiellement dangereux ; un 

dŽfaut dÕindividuation (difficultŽ ˆ se sŽparer de lÕobjet maternel primaire qui ne peut •tre 

introjectŽ en raison de son caract•re envahissant) gŽnŽrant un probl•me identitaire ; une 

position narcissique ; un dŽfaut de perception de lÕimage corporelle, qui ne peut se 

sexualiser,É, et donc un mauvais fonctionnement de lÕappareil psychique (prŽconscient 
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extr•mement fin, emp•chant la mise en place de la 2•me topique), avec une composante 

alexithymique.  

LÕadolescence est donc per•ue comme un vŽritable traumatisme, qui va rŽactiver, au 

niveau psychique et neurobiologique, les dysfonctionnements inhŽrents ˆ la premi•re annŽe 

de vie. Je mÕattacherai ici ˆ voir ce qui se passe au niveau du stress et du syst•me de 

rŽcompense en mÕappuyant sur la thŽorie des processus opposants. 

En ce qui concerne le stress, le traumatisme de lÕadolescence rŽactive le stress subi 

pendant la (ou m•me les) premi•re(s) annŽe(s) de vie. On va alors observer les phŽnom•nes 

dÕhabituation affective et de sevrage. Des Žtudes menŽes sur des gens en Žtat de stress post 

traumatique, ont montrŽ que chez ces personnes, la libŽration du cortisol, et des hormones du 

stress Žtait faible, en rapport ˆ une augmentation du rŽtrocontr™le nŽgatif. Ceci sÕexplique par 

un nombre considŽrable dÕŽv•nements au niveau central, qui entrent en jeu pour dŽrŽguler 

compl•tement lÕensemble. On note par exemple une augmentation de lÕhormone CRF, sans 

quÕil y ait pour autant libŽration dÕACTH et dÕendorphines. Ces travaux montrent quÕˆ chaque 

niveau de rŽgulation, il se produit un phŽnom•ne qui oppose, modifiant ainsi le syst•me 

homŽostatique pour lÕamener hors homŽostasie. [4 ; 54] 

On peut ainsi supposer quÕil existe, chez les anorexique et donc chez No‘lla, un stress 

permanent depuis la naissance (voir plus), qui, comme il perdure dans le temps a entrainŽ le 

recrutement de divers syst•mes qui opposent. Ainsi, on pourrait expliquer les dŽrŽgulations de 

lÕaxe hypothalamo-hypophysaire, essentiel au maintien de lÕhomŽostasie. On pourra, ˆ titre 

dÕexemple, citer les voies de rŽgulation physiologique de lÕalimentation comme les neurones ˆ 

POMC (anorexig•ne). Il serait alors envisageable de postuler un Žventuel lien entre les 

dŽrŽgulations observŽes apr•s un stress post-traumatique citŽes ci-dessus, et une des 

dŽrŽgulations neurobiologiques amenant ˆ lÕanorexie. (cf partie bibliographie ¤ I.2.1.1. et 

partie discussion, donnŽes neuroscientifiques ¤ II.1.). Les processus opposants pourraient de 

m•me permettre dÕexpliquer lÕabsence dÕeffets orŽxig•ne de lÕŽlŽvation de la ghrŽline dans 

lÕanorexie mentale.  

De m•me, la prŽoccupation autour de la prise alimentaire, sous lÕŽgide du syst•me de 

rŽcompense qui, je lÕai supposŽ prŽcŽdemment, chez No‘lla, sÕest trouvŽ biaisŽ par le manque 

de frustration, la rendant vulnŽrable ˆ un comportement addictif (cf syst•me de rŽcompense et 

processus opposants), peut sÕexpliquer au regard de toutes les lignes de vulnŽrabilitŽ dŽjˆ 

citŽes. A lÕadolescence, ces lignes de vulnŽrabilitŽ sont rŽactivŽes, et ce, peut-•tre dÕautant 

plus que sa m•re lui fait une rŽflexion sur son corps. No‘lla nÕayant pas de dŽsir propre, va 

tenter, de fa•on manifeste (jÕinsiste sur ce point, car il est bien Žvident, nous lÕavons dŽjˆ vu 
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plus haut et nous le reverrons dans lÕŽvaluation du risque psychosomatique, que lÕŽtiologie de 

lÕanorexie est beaucoup plus complexe, faisant intervenir beaucoup plus de syst•mes et 

dŽrŽgulations), de rŽpondre aux interprŽtations quÕelle a des exigences de sa m•re. Ainsi, elle 

va, au dŽpart, rechercher la non satisfaction du besoin alimentaire afin de rŽpondre ˆ lÕattente 

de sa m•re : maigrir. Cette dŽmarche qui va devenir impulsive, lorsquÕelle va •tre gratifiŽe par 

une perte de poids, va entrainer un plaisir. Il y a alors un renforcement positif. On peut aussi 

envisager que le plaisir engendrŽ par ce comportement soit liŽ ˆ la sŽcrŽtion dÕendorphine en 

lien avec un stress nutritionnel, ramenant alors lÕanorexie ˆ une toxicomanie endog•ne (cf 

partie bibliographie ¤ I.2.1.1.). On voit donc ici apparaitre un des syst•mes opposants 

recrutŽs. Ensuite, No‘lla va entrer dans une spirale, et sa conduite, devenue compulsive, ne va 

plus •tre lˆ pour lui procurer du plaisir, mais pour soulager un Žtat pathologique de mal •tre, 

pour soulager du dŽplaisir (liŽ ˆ des excitations qui ne peuvent •tre ŽlaborŽes). Il y a alors un 

renforcement nŽgatif. On tombe alors dans une maladie chronique ˆ rechute qui est un Žtat de 

dŽpendance acquis, avec un niveau de recrutement anatomophysiologique, relativement 

dŽterminŽ et limitŽ au dŽpart, qui, au fur et ˆ mesure, va sÕamplifier (de plus en plus de 

syst•mes neuronaux impliquŽs). Le M. Moal et G. Koob [33] ont dŽterminŽ les diffŽrents 

syst•mes impliquŽs dans les Žtats addictifs (tableau 1), ainsi que les diverses Žtapes du 

passage de lÕimpulsivitŽ ˆ la compulisitŽ (figure 14). La rŽalitŽ est plus complexe puisque 

dÕune part, il y a toujours plusieurs stimuli ˆ lÕoeuvre, et dÕautre part, lÕhistoire de lÕindividu 

(lignes de vulnŽrabilitŽ), le temps (de plus en plus de syst•mes recrutŽs),É sont des notions ˆ 

intŽgrer. De plus, on notera Žgalement, que lÕhypoactivitŽ du cortex cingulaire antŽrieur 

observŽe chez les anorexiques peut •tre mis en relation avec cette tendance addictive. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 1 : les syst•mes neuronaux 
impliquŽs dans lÕaddiction 
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Enfin, le fait que le circuit de la rŽcompense soit modulŽ par les endorphines complique 

encore le mod•le. Cependant, cela met en Žvidence lÕintrication subtile entre le syst•me de 

commande de la peur et de lÕinhibition (ou stress), et le circuit du dŽsir de rŽcompense. 

 

 

III.  LA SOMATISATION.  

Les divers traumatismes (dŽc•s traumatique de son mari et dŽc•s de sa m•re), vont 

amener No‘lla ˆ la somatisation. En effet, en raison dÕun psychisme dŽfaillant, les 

dŽrŽgulations inhŽrentes ˆ lÕŽtat allostatique, gŽn•rent le recrutement de nouveaux syst•mes, 

qui, peu ˆ peu, am•ne lÕorganisme de No‘lla vers la maladie (de plus en plus grave ?) [25].  

 

III.1. Liens entre anorexie, douleurs chroniques, et fibromyalgie. [1 ; 2 ; 4 ; 

14 ; 21 ; 22 ; 25 ; 27 ; 28 ; 34 ; 35 ; 43 ; 44 ; 45 ; 46 ; 48 ; 50 ; 54 ; 55 ; 61 ; 62 ; 

68 ; 69] 

Les origines des deux pathologies sont ˆ rechercher au niveau de la premi•re annŽe de 

vie, cÕest-ˆ -dire au niveau du proto-Soi, et de la constitution du Soi-noyau. La substance grise 

pŽriaqueducale semble •tre un centre clŽ, ˆ cet Žgard, puisquÕelle est le lien entre le tronc 

cŽrŽbral, le cortex cŽrŽbral, lÕamygdale, et lÕhypothalamus (grand chef dÕorchestre des 

processus homŽostasiques). On peut supposer que les connexions Žtablies entre cette derni•re 

et les centres citŽs, ne sont pas optimales chez No‘lla. La mise en place des dŽsordres 

Figure 14 : les syst•mes neuronaux 
impliquŽs dans le passa de lÕimpulsivitŽ ˆ 

la compulsivitŽ. 
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neurobiologiques via les syst•mes opposants et amenant ˆ lÕŽtat  pathologique allostatique 

semble donc •tre ˆ rechercher ˆ ce niveau. 

Des points communs sont retrouvŽs entre les deux pathologies : 

- LÕalexithymie est un trait retrouvŽ dans les deux pathologies (cf anorexie, 

fibromyalgie, pŽriode pŽrinatale) 

- LÕaxe hypothalamo-hypophysaire est atteint dans les deux pathologies, rŽvŽlant une 

atteinte au niveau de lÕhomŽostasie. On notera ainsi des dŽsordres de lÕaxe ovarien, 

surrŽnalien (dans la fibromyalgie, on retrouve des dŽsordres au niveau des taux de 

CRF, ACTH, et cortisol allant encore dans le sens du mod•le des processus 

opposants), et thyro•dien.  

- La sŽrotonine fait en effet dŽfaut dans les deux pathologies. Une prŽdisposition 

gŽnŽtique est suspectŽe dans les deux cas, gŽnŽrant une premi•re ligne de 

vulnŽrabilitŽ. Il est important de prŽciser que ce neuromŽdiateur a, outre ses 

diffŽrentes fonctions, un r™le dans la modulation de la douleur (raphŽ dorsal vers la 

moelle Žpini•re), et une action orŽxig•ne (hypothalamus), mais Žgalement un r™le 

de filtrage du stress. Chez No‘lla, les processus opposants auraient Žgalement pu 

intervenir sur la dŽrŽgulation des voies sŽrotoninergiques.  

- Les endorphines sŽcrŽtŽes au dŽcours des stress pŽrinataux et de lÕanorexie ont pu, 

chez No‘lla abaisser le seuil nociceptif. Les substances opio•des exog•nes ou 

endog•nes entrainent un effet analgŽsique en inhibant certains circuits  impliquŽs 

dans la nociception (partie gauche de la figure 15). Cet effet dure le temps de la 

stimulation des rŽcepteurs opio•des, principalement de type µ, par les agonistes 

opio•des. Cependant, un processus opposant se met alors en place. Ce processus 

engage des syst•mes facilitateurs de la nociception qui vont abaisser le seuil 

nociceptif et gŽnŽrer des phŽnom•nes dÕallodynies et dÕhyperalgŽsie (figure 15) (cf 

partie donnŽes neuroscientifiques ¤ II.3.). Les bases molŽculaires des phŽnom•nes 

dÕhabituation et de tolŽrance mettent en jeu des rŽcepteurs NMDA au sein de 

synapses glutamatergiques (partie droite de la figure 15) qui vont gŽnŽrer une 

boucle de retrocontr™le positif. LÕentrŽe de calcium dans la cellule via les 

rŽcepteurs-canaux de type NMDA entraine une activation dÕune protŽine kinase C!  

qui, en phosphorylant les rŽcepteurs NMDA eux-m•mes, dŽclenche lÕactivation de 

nouvelles unitŽs de rŽcepteurs-canaux NMDA qui Žtaient normalement dans un Žtat 

inactif, les ions magnŽsium obturant normalement la sous-unitŽ canal de ces 

rŽcepteurs ; leur phosphorylation par la protŽine kinase C!  entrainant le dŽpart de 
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lÕion magnŽsium. De fa•on paradoxale, il a ŽtŽ montrŽ que les substances opio•des 

peuvent activer la protŽine kinase C!  conduisant ̂ lÕactivation durable de syst•mes 

facilitateurs de la douleur, simultanŽment  ̂ celle des syst•mes inhibiteurs de la 

nociception. Ainsi, la thŽorie des processus opposants sÕapplique ici. La rŽpŽtition 

de la mise en jeu des rŽcepteurs opio•des par des opio•des exog•nes (ou endog•nes) 

entrainerait progressivement une suractivation de la boucle de rŽtrocontr™le positif 

conduisant  ̂une diminution de lÕeffet analgŽsique (tolŽrance), lÕeffet antinociceptif 

demeurant inchangŽ. Le blocage ou la modulation nŽgative des rŽcepteurs NMDA, 

et donc de la composante facilitatrice de la douleur, reprŽsente donc une nouvelle 

stratŽgie thŽrapeutique innovante capable de potentialiser lÕeffet analgŽsique et de 

sÕopposer au processus de tolŽrance aux effets analgŽsiques des substances opio•des#

En effet, lorsque lÕon bloque ces rŽcepteurs avec de la kŽtamine (antagoniste du 

glutamate), on observe plus ce phŽnom•ne dÕhyperalgŽsie [49 ; 58 ; 59 ; 60 ; 68]. 

CÕest sur ces observations que se basent les essais pratiquŽs au centre anti-douleur 

de Vannes, sur des patients fibromyalgiques, avec des rŽgimes alimentaires pauvres 

en polyamines (modulateurs positifs des rŽcepteurs NMDA). Contrairement ˆ la 

kŽtamine, qui bloque ces rŽcepteurs (30% des synapses du cerveau sont ŽquipŽes de 

ces rŽcepteurs), les polyamines ne font que les moduler positivement. Ainsi, on 

essaie de limiter et/ou de tarir la mŽmoire de la douleur, sans gŽnŽrer trop dÕeffets 

secondaires (pouvant •tre la consŽquence de la mise en place de processus 

opposants face au traitement).  

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : SchŽma heuristique 
reprŽsentant les syst•mes inhibiteurs et 

facilitateurs de la douleur. 
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III.2. La fibromyalgie  et la connectivite (?). 

Comme nous lÕavons vu, la fibromyalgie est une maladie o• lÕon observe de nombreux 

dŽsordres ˆ diffŽrents niveaux. Elle semble •tre la pathologie de rŽfŽrence afin dÕŽtudier les 

processus opposants.  

DÕautre part, la maladie et ses douleurs vont gŽnŽrer un stress important, qui va 

amplifier les douleurs. Une spirale infernale sÕinstalle donc, gŽnŽrant un stress quotidien, qui 

va encore recruter de nouveaux syst•mes et gŽnŽrer un Žtat allostatique de plus en plus 

pathologique.  

Des travaux  rŽalisŽs en 2004 par A. Vania Apkarian [4 ; 54] mettent bien en avant les 

effets dŽlŽt•res de cette spirale infernale. En utilisant lÕimagerie par rŽsonance magnŽtique, il 

a comparŽ les cerveaux de personnes saines ˆ ceux de patients souffrant de douleurs 

chroniques au dos. Il a observŽ un amincissement de la mati•re grise du cerveau comparable ˆ 

la perte de mati•re grise observŽe en 10 ou 20 ans de vieillissement. Et plus la personne vivait 

avec cette douleur chronique depuis longtemps, plus le volume de mati•re grise diminuait. 

Cette perte Žtait particuli•rement Žvidente au niveau du thalamus et du cortex prŽfrontal, une 

rŽgion associŽe ˆ la rŽsolution de probl•mes. On conna”t bien lÕeffet nŽfaste du stress sur 

certains neurones du cerveau impliquŽs notamment dans la mŽmoire. Il demeure toutefois 

difficile dÕaffirmer si cÕest le stress liŽ ˆ une douleur chronique qui est directement ˆ lÕorigine 

de lÕamincissement de la mati•re grise ou si le stress ne serait pas plut™t ˆ lÕorigine de la 

douleur chronique, et la douleur par la suite responsable de la diminution du volume cŽrŽbral.  

DÕautre part, des ŽlŽments biologiques semblent attester dans la fibromyalgie dÕune 

atteinte du syst•me immunitaire. De nombreux travaux vont dÕailleurs dans le sens dÕun lien 

tr•s Žtroit entre Žmotions, alexithymie, et dŽsordres immunitaires [25]. DÕailleurs, il y a 

suspicion de connectiviteÉ 

 

 

 

Au regard de ces donnŽes, il apparait clair que lÕintŽgritŽ de lÕunitŽ psychosomatique, 

cÕest-ˆ -dire le maintien de son homŽostasie, va dŽpendre en premier lieu de la santŽ de son 

appareil psychique (processus dÕŽlaboration psychique ˆ lÕÏuvre). Un appareil psychique 

dŽfaillant, cÕest-ˆ -dire ne permettant pas dÕŽlaboration mentale, correspond ˆ un dŽsordre 

neurobiologique constituant un Žtat allostatique prodromique (vulnŽrabilitŽs). Cet Žtat peut 
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•tre engendrŽ soit par une construction dŽfaillante, soit par des traumatismes rŽpŽtŽs, amenant 

progressivement ˆ un dŽbordement de lÕappareil mental, soit par les deux. Sur cet Žtat de 

vulnŽrabilitŽ (psychique et neurobiologique), lorsque les Žv•nements de vie sÕen m•lent ˆ 

nouveau et constituent des stimuli stressants, de nouveaux dŽsŽquilibres sÕinstallent  et lÕŽtat 

allostatique tend de plus en plus vers un Žtat o• le pronostic vital est en jeu. Lorsque lÕon a 

atteint un Žtat somatique irrŽversible, la seule solution de prolongement de la (sur)vie, 

consiste en la restauration dÕun certain narcissisme (premi•re Žnergie vitale), afin de 

permettre au malade de construire sa subjectivitŽ (rŽ)intrication pulsionnelle permettant la 

(rŽ)organisation du noyau masochiste primaire, donc amenant ˆ la possibilitŽ de (rŽ)investir la 

vie objectale,É). En rŽsumŽ, je citerai J.B. Stora, qui dans son Ïuvre "quand le corps prend 

la rel•ve", Žcrit : "Le syst•me nerveux prend la rel•ve par le biais de lÕhypothalamus et de son 

ballet hormonal. Le stress somatique causŽ par la dŽsintrication pulsionnelle met en Ïuvre 

des mŽcanismes neuro-hormonaux destinŽs ˆ sauvegarder lÕhomŽostasie, mais la permanence 

de la dŽsintrication engage le processus de dŽsorganisation somatique avec les consŽquences 

les plus graves, ˆ terme, pour le pronostic vital.". 

 

 

 

 

 

 

  



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!" #
#



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!" #
#

 

 

I.  PROCESSUS ET MECANISMES PSYCHIQUES : AXE 1. 

 

I.1. Relation dÕobjet. 

LÕanorexie de No‘lla nous oriente sur les processus et mŽcanismes psychiques de cette 

derni•re (cf bibliographie ¤II.1.2. et ¤II.2. et discussion ¤II et IV.1.). Nous sommes donc en 

prŽsence dÕune pathologie de Moi et du narcissisme. Je citerais ici P. Jeammet  [28] parlant du 

Moi de lÕanorexique : "ce dernier apparait sÕ•tre organisŽ ˆ partir des particularitŽs de celui 

des parents et particuli•rement de la m•re au dŽtriment de son intŽgration aux dŽsirs propres ˆ 

la vie pulsionnelle du sujet".  

Au cours de lÕenfance de No‘lla, et d•s sa premi•re annŽe de vie, le manque de 

frustration ainsi que le vide dŽpressif de sa m•re quÕelle devait remplir, ont conduit ˆ lÕŽchec 

du processus de sŽparation/individuation. Ainsi, au cours de son enfance, on sÕaper•oit quÕelle 

a besoin de fusionner avec lÕautre pour se sentir en sŽcuritŽ. Elle investit une amie, mais 

nÕaime pas lorsque dÕautres enfants prennent part ˆ leurs jeux, par exemple. De plus, elle 

avoue ne plus avoir eu lÕimpression dÕexister lorsquÕˆ lÕ‰ge de 4 ans, sa m•re sÕest absentŽe. 

Mais cÕest surtout au moment de lÕadolescence que sera rŽvŽlŽ cet Žchec de dŽdiffŽrenciation 

dÕavec lÕobjet primaire (liŽ au mauvais dŽroulement des stades de la premi•re annŽe de vie), 

avec une rŽgression ˆ un niveau archa•que dÕindiffŽrenciation du Moi. Cette indiffŽrenciation 

du Moi sÕaccompagne dÕun dŽfaut dÕintrojection de lÕobjet interne signant alors lÕŽchec de la 

satisfaction hallucinatoire du dŽsir. Cet Žchec, m•me relatif, place ainsi No‘lla dans une 

situation o• elle reste tributaire de lÕobjet externe pour la rŽgulation de ses plaisirs, de ses 

tensions, et de son estime dÕelle-m•me. Je situerais la relation dÕobjet de No‘lla, 

. En effet, No‘lla doit 

remplir le vide de sa m•re, mais ne peut introjecter cet objet primaire rempli de vide, et 

paradoxalement trop envahissant, qui risquerait de lÕabsorber, la laissant sans identitŽ propre 

(ce qui est dŽjˆ le cas !, mais cela gŽn•rerait un dŽsŽquilibre pulsionnel mortif•re). A ce 

niveau, on remarque bien la confusion contenu/contenant, et lÕindiffŽrenciation m•re/fille qui 

nÕest pas sans rappeler le moi-peau de D. Anzieu [2]. Il y a Žgalement confusion, puis fusion 

des dŽsirs de sa m•re (ou des interprŽtations que No‘lla en fait), avec les siens propres. Il y a 
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donc impossibilitŽ dÕintrojection, mais Žgalement impossibilitŽ de sŽparation au risque de 

perdre cet objet, et donc de se perdreÉ A dŽfaut dÕintrojection, No‘lla a fini par incorporer sa 

mauvaise m•re, ce qui lui permet de garder une bonne image maternelle. En effet, on peut 

Žgalement voir un clivage entre le corps et le Moi, le corps Žtant le mauvais objet (qui 

reprŽsente la m•re), quÕil faut persŽcuter. On peut voir encore un clivage du bon et du 

mauvais objet partiel devant la recherche de la bonne sensation corporelle opposŽe ˆ la 

mauvaise qui, qui fait horreur. Ce clivage constitue le reflet de lÕŽchec de lÕambivalence 

pulsionnelle dans le rapport ˆ lÕobjet (

), et assure . P. Jeammet [28] Žcrit 

dÕailleurs que lÕeffet destructeur de lÕanorexie peut •tre vu comme "le rŽsultat de lÕagressivitŽ 

dŽsintriquŽe et le retour contre soi dÕun fantasme dÕincorporation de lÕobjet vŽcu destructeur 

de celui-ci".  

Cette se retrouve chez No‘lla dans ses relations avec les autres, 

avec une certaine ambivalence affective : elle est en demande, tout en Žtant en sur la 

dŽfensive, elle a peur de lÕabandon comme de lÕintrusion. Pour rentrer en contact avec elle, la 

notion de bonne distance est donc primordiale afin dÕŽviter quÕelle se sente abandonnŽe ou 

agressŽe. Son rapport ˆ lÕautre semble donc relever plus de lÕanaclitisme que de la fusion. On 

ressent une angoisse de lÕabandon qui nÕest pas vraiment ŽlaborŽe en tant que telle. Angoisse 

de lÕabandon de la part du corps mŽdical, mais Žgalement de la part de son compagnon. Sa 

fa•on de vivre avec ce dernier peut en effet •tre per•ue comme une dŽfenseÉ  De m•me sa 

fa•on de dire quÕil a besoin dÕelle, ne peut-elle pas •tre interprŽtŽe par sa propre peur quÕil ne 

lÕabandonne ? (on notera que cet homme a effectivement besoin dÕelle matŽriellement !) 

Cependant, elle parle difficilement en son nom en ce qui concerne ses dŽsirs quÕelle ne 

connait pas. En effet, lorsquÕon lui demande ce quÕelle ressent psychiquement, apr•s avoir 

ŽpuisŽ les sensations somatiques (et non psychiques), elle regarde son interlocuteur comme 

sÕil Žtait plus ˆ m•me de savoir (dimension alexithymique)É ce qui la rapproche de lÕŽtat 

dÕindiffŽrenciationÉ LÕimpression de ne plus exister au dŽc•s de sa m•re va Žgalement dans 

ce sens. 

No‘lla reste donc fixŽe ˆ une problŽmatique relationnelle conflictuelle avec lÕobjet 

maternelle primaire, avec persistance des mŽcanismes dÕidentification primaire qui se 

concrŽtise par un effacement du Moi de No‘lla au profit dÕun aliŽnŽ dans le 

dŽsir de sa m•re (reprŽsentant ), ceci conf•rant la note 

alexithymique.  



                                               D .U. psychosomatique intŽgrative. FrŽdŽrique Tafforeau  

!" #
#

On notera quÕun dŽbut timide de triangulation, au moment de lÕadolescence semble 

sÕopŽrer, mais il est vite rejetŽ. Je citerai B. Brusset [10]: "La signification incestueuse de 

toute proximitŽ avec le p•re est directe ˆ la pubertŽ, ˆ la mesure de la fragilitŽ de 

lÕorganisation oedipienne proprement dite, donc des identifications secondaires, du 

refoulement, de lÕidentification ˆ la m•re comme femme et comme femme du p•re.". No‘lla, 

du fait de sa problŽmatique narcissique, ne peut aborder la gŽnitalitŽ. En effet, comment peut-

elle sÕengager dans un processus lÕamenant ˆ prendre une identitŽ sexuelle fŽminine, alors 

quÕelle nÕa m•me pas construit son identitŽ tout court ? CÕest pourquoi la sexualisation du 

corps, du fait des modifications pubertaires reprŽsentant une menace majeure pour toutes les 

raisons ŽnoncŽes ci-dessus, est rŽprimŽe par un vŽritable gommage des caract•res sexuels 

secondaires gr‰ce aux comportements alimentaires.  

Ces conflits dÕidentification, en lien avec , 

dÕune part, emp•che la nŽgociation de lÕÎdipe, et dÕautre part, provoque un mouvement de 

dŽsinvestissement des relations objectales, et un appauvrissement du fonctionnement mental. 

Chez No‘lla, on sent la nŽcessitŽ de disposer dÕun objet externe car ses objets internes (si peu 

structurŽs soient-ils), ont perdu, ou nÕont jamais eu un r™le organisateur de la vie pulsionnelle 

et relationnelle et de support de sentiment de continuitŽ interne. Elle sÕaccroche donc ˆ un 

objet externe, et sa peur de le perdre, va la pousser ˆ Žtablir avec sa m•re, puis son mari (de 

fa•on plus modŽrŽe), et enfin son compagnon (de fa•on assez particuli•re), une relation sur un 

mode sado-masochiste (en lien avec la dŽsintrication pulsionnelle), avec une esp•ce de 

chantage affectif ( ̂ lÕimage de la relation que sa m•re a Žtabli avec elle). La conduite 

anorexique, puis ses diffŽrentes pathologies somatiques (essentiellement avec les mŽdecins) 

lui permettent en quelque sorte dÕassurer ce contr™le sur lÕautre (purement dŽfensif). Enfin, la 

conduite anorexique par elle-m•me, va lui permettre de prendre un objet externe non humain 

quÕelle pourra manipuler ˆ volontŽ. Ce processus psychique va alors sÕaccompagner dÕun 

sentiment de toute-puissance liŽ ˆ la maitrise de ses besoins, au sentiment dÕauto-suffisance et 

ˆ la satisfaction de regagner en quelque sorte lÕestime de soi. Ce climat Žlationnel fait 

finalement rŽfŽrence au inhŽrent ˆ la dŽfaillance des assises narcissiques. Cette 

conduite met Žgalement en avant lÕorganisation pulsionnelle qui se caractŽrise par un recours 

spŽcifique au  puisque le plaisir est directement liŽ au refus de 

la satisfaction du besoin (on retrouve dÕailleurs cette tendance dans la vie relationnelle de 

No‘lla, avec, par exemple, sa volontŽ de provoquer des conflits avec son mari, risquant alors 

dÕactualiser ce quÕelle craint le plus : perdre lÕautre, ou encore, avec sa fa•on de vivre avec 

son compagnon (chacun chez soi)). Cette Žrotisation de la non satisfaction dÕun besoin vital 
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est valorisŽe comme garante de soi, de la continuitŽ de sentiment de soi et de la valeur de soi. 

LÕanorexie, puis la fibromyalgie, donne en fait ˆ No‘lla une identitŽ. 

On peut tout de m•me supposer quÕun dŽbut dÕintrojection a pu •tre rŽalisŽ avec son 

mari quÕelle a choisi ˆ lÕimage de la m•re idŽale. En effet, sa relation avec cet homme nÕa 

jamais ŽtŽ une relation gŽnitalisŽe. Elle aimait •tre tout contre lui comme on aime •tre contre 

sa maman. A ce moment, elle commence dÕailleurs ˆ se diffŽrencier de sa m•re et dit "avoir le 

cul entre deux chaises". Cependant elle ose sÕopposer aux avis de sa m•re, ce qui est positif 

pour son dŽveloppement psychique. Malheureusement, le dŽc•s prŽmaturŽ et traumatique fait 

rŽgresser No‘lla sur son ancien mode de fonctionnement.  

No‘lla prŽsente, comme nous lÕavons vu prŽcŽdemment, une composante 

alexithymique. Elle ne connait pas ses  propres dŽsirs, parle difficilement en son nom propre. 

Nos entretiens sont assez monotones et suivent toujours une ligne droite de laquelle on ne 

peut sortir.  La patiente prŽsente en effet une incapacitŽ dÕaller et retour dans le temps. 

DÕautre part, Nšella ne rapporte aucun r•ve et nÕassocie pas, ce qui montre 

.  

 

I.2. Etats psychiques et Žv•nements de vie personnels.  

No‘lla prŽsente des  : elle se dit en effet tr•s angoissŽe, mais ne sait 

pas attribuer de causes prŽcises ˆ cet Žtat dÕanxiŽtŽ gŽnŽralisŽe. La vie de No‘lla est remplie 

de deuils et de traumatismes. 

  est celui de , qui 

est rŽactivŽ ˆ lÕadolescence, ainsi quÕˆ chaque autre traumatisme : No‘lla doit, pour survivre 

en sociŽtŽ selon les lois homŽostatiques, faire le deuil de la cŽnesthŽsie narcissique, de 

lÕindiffŽrenciation et de son climat Žlationel. La conduite anorexique sÕapparente ˆ 

qui permet de fuir tout type dÕŽmotions pouvant faire remonter ˆ la surface des 

affects et des reprŽsentations traumatisantes auxquelles ces derniers pourraient •tre liŽs. On 

retrouve ce fonctionnement dans son activitŽ rŽpŽtitive de construction de panier en osier qui 

lui "vide la t•te" (comme elle se vide le corps ; elle est en fait vide dÕidentitŽ, vide de sa vie), 

ainsi que dans sa mani•re de raconter qui sÕapparente . Cette conduite la 

prot•ge de la dŽpression essentielle et de la dŽsorganisation progressive, en raison du climat 

Žlationel quÕelle engendre. Elle est Žgalement le reflet dÕune mauvaise intrication pulsionnel. 

Ce mode de fonctionnement, mis en place par No‘lla depuis lÕadolescence, est rŽvŽlateur 

dÕune mauvaise construction de lÕappareil psychique. En effet, No‘lla reste sur une position 

narcissique, et fonctionne sur un noyau masochique Žrog•ne assez dŽfaillant. Cette 
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construction lui laisse peu de manÏuvre, mais sÕav•re •tre un bon syst•me de dŽfense contre 

la dŽpression, du moins, dans un premier temps. 

de son mari, objet externe qui aurait pu ou a ŽtŽ en partie 

introjectŽ, renvoie la patiente ˆ son fonctionnement psychique antŽrieur. En effet, ne 

pouvant •tre rŽalisŽ du fait de la construction psychique dŽfaillante de No‘lla, elle se rabat sur 

son mŽcanisme de dŽfense privilŽgiŽ, la conduite anorexique, qui constitue alors 

. Cependant, ce mode de fonctionnement ne semble pas suffire, et les somatisations 

commencent, avec des cystites ˆ rŽpŽtition, 6 ans apr•s ce dŽc•s traumatiques, suivies, un an 

apr•s, dÕun ulc•re gastrique. Ainsi, lÕanorexie, qui, jusque-lˆ protŽgeait lÕintŽgritŽ corporelle, 

ne semble plus suffire. La patiente cherche alors ˆ se raccrocher ˆ sa m•re, ce qui lui permet 

(peut-•tre) dÕŽviter la dŽpression essentielle.  

Le dŽc•s de cette m•re est alors lÕŽlŽment prŽcipitant. Cette mort, dont le est 

impossible, reprŽsente Žgalement, du fait du dŽfaut de diffŽrenciation, la mort du corps de 

No‘lla. Ce corps surinvesti, ce corps comme objet dÕidentitŽ, ce corps comme reprŽsentant de 

lÕobjet primaire "va prendre la rel•ve", le psychisme de No‘lla ne pouvant plus faire face. A 

ce moment, on peut supposer une  gŽnŽrant une dŽsintrication 

pulsionnelle plus importante. On peut Žgalement supposer quÕˆ ce moment, lÕanorexie ne 

suffise plus ˆ masquer une É Elle ne savait plus qui elle Žtait et dit 

survivre. Cette mort lui fait perdre en partie son identitŽ qui lui est Žgalement confŽrŽe par 

lÕanorexie. Mais sans cette m•re, ˆ quoi correspond lÕanorexie, ˆ part •tre un des seuls 

mŽcanismes de dŽfense psychique que No‘lla sache manipuler ? La 

 se poursuit alors, et la fibromyalgie apparait avec ses cŽphalŽes et son cort•ge 

de dŽrŽgulations. CÕest un peu comme si sa souffrance morale tombait sur son corps faute de 

pouvoir •tre ŽlaborŽ psychiquement, de pouvoir trouver des reprŽsentations psychiques, •tre 

symbolisŽe, puis •tre verbalisŽe. Ce corps, dŽjˆ si investi, prend alors la parole : il devient 

corps douloureux, corps souffrant. No‘lla ne semble plus •tre que ce corps qui lui tient lieu 

dÕidentitŽÉ  

Nous sommes donc dans contexte de 

 

Depuis, lÕatteinte organique se poursuit, avec une suspicion de connectivite. Cependant, 

No‘lla cherche toujours des objets extŽrieurs reprŽsentŽs par son compagnon quÕelle peut 

manipuler et garder ˆ la bonne distance, ainsi que par les mŽdecins. Elle se bat contre la 

et la  face ˆ une mortif•re. 

En effet, un reste de noyau masochique Žrog•ne semble continuer ˆ protŽger lÕatteinte 
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narcissique, narcissisme qui se trouve tout de m•me atteint par la maladie (qui est peut-•tre lˆ 

pour, en crŽant une tension, permettre une rŽintrication pulsionnelle, dÕo• lÕimportance du 

corps mŽdical et de son compagnon). On peut donc supposer que le processus de 

dŽsorganisation progressive se soit stoppŽ (heureusement !), et que la dŽpression essentielle 

soit donc ˆ nouveau masquŽe par la conduite anorexique.  

 

I.3. Points de fixations-rŽgressions. 

No‘lla nÕŽtant pas une enfant dŽsirŽe de ses deux parents, sa conception est basŽe sur un 

non-dit. DÕautre part, sa m•re la dŽsirait juste pour combler son vide intŽrieur liŽ ˆ une 

problŽmatique narcissique (lien pathologique ˆ sa propre m•re, la grand-m•re de No‘lla). 

Tous ces faits ont certainement eu un impact sur la vie intra-utŽrine, entrainant chez No‘lla 

une qui prŽparait dŽjˆ le terrain pour lÕanorexie (position 

narcissique). Ces fixations constituent les premi•res lignes de vulnŽrabilitŽ ŽpigŽnŽtique chez 

No‘lla.  

On peut Žgalement parler de , en lien avec les fixations citŽes 

prŽcŽdemment, et en raison des personnalitŽs des deux parents et de leurs attitudes. Ces 

fixations ont confŽrŽ ˆ No‘lla un syst•me immunitaire fragile, ce qui se retrouve avec la 

fibromyalgie (cf partie bibliographie ¤ IV.3.6.), ainsi quÕavec la suspicion de connectivite. 

Comme nous lÕavons dŽjˆ vu et dŽcrit, No‘lla prŽsente une 

 dŽcrit par Spitz [61], portant sur lÕorganisation cŽnesthŽsique, une 

relation prŽ-objectale et la prŽdominance des processus primaire. Ce point de fixation-

rŽgression puissant va entraver tout le dŽroulement du processus de maturation psychique, 

emp•chant le bon dŽroulement de tous les autres stades de dŽveloppement, et emp•chant par 

lˆ m•me le processus de maturation psychosexuel. Je reprendrais ici la phrase de P. 

Jeammet [28]:"La future anorexique occupe une place dans le rŽseau des Žchanges familiaux 

et les fantasmes de ses parents qui contribuent ˆ organiser lÕŽquilibre entre, dÕun c™tŽ, 

narcissisme, idŽal du Moi, et de lÕautre, vie pulsionnelle, zones Žrog•nes, relations objectales, 

dÕune fa•on telle que le dŽveloppement du premier se fait en grande partie au prix de la 

rŽpression du second."  

Ainsi, le psychisme de No‘lla ne va pouvoir sÕŽdifier correctement. Il ne va donc 

pouvoir, en consŽquent, assumer son r™le de garant de lÕhomŽostasie interne. Comme je lÕai 

supposŽ auparavant, les diffŽrents syst•mes de commandes des Žmotions sont biaisŽs d•s la 

premi•re annŽe de vie, et, selon le principe des processus opposants, gŽn•rent un processus 
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allostatique. Cette dŽrŽgulation passe bien entendu par lÕaxe hypothalamo-hypophysaire 

(lÕaxe surrŽnalien est le premier concernŽ). 

Devant le traumatisme de lÕadolescence, lÕŽtat prodromique allostatique constituŽ de 

traits pathologiques dans la personnalitŽ de No‘lla, est rŽactivŽ, gŽnŽrant des dŽrŽgulations de 

plus en plus importantes, avec de plus en plus de syst•mes impliquŽs (syst•me nerveux 

central, axe hypothalamo-hypophysaire (surrŽnalien, ovarien, tyro•de), fonction cardiaque, 

alimentaires, mŽtabolique, excrŽtion, motrice, axe endog•ne opio•de, syst•me nerveux 

sympatique (hyperactivitŽ), et donc le parasympathique (hypoactivitŽ)). 

Le traumatisme du dŽc•s du mari rŽactive encore cet Žtat pathologique allostatique, le 

psychisme ne pouvant toujours pas assurer sa fonction protectrice pour la sauvegarde de 

No‘lla, recrutant encore de plus en plus de syst•mes, y compris le syst•me immunitaire, et 

occasionnant de plus en plus de dŽg‰ts. La fibromyalgie, avec tous ses dŽsordres, fait 

dÕailleurs tr•s bien ressortir tous ces processus opposants qui se sont mis en place pour 

constituer un Žtat pathologique allostatique, qui, le temps passant sÕaggrave. Ceci, 

consŽcutivement au dŽc•s de sa m•re, peut-•tre m•me jusquÕˆ une maladie auto-immune qui 

met en jeu le pronostic vital de No‘lla. 

 

I.4.  MŽcanismes de dŽfense du Moi. 

Les mŽcanismes de dŽfense utilisŽs par No‘lla sont essentiellement ceux inhŽrents ˆ la 

conduite anorexique. Cet amŽnagement autour du trouble du comportement alimentaire assure 

une fonction dŽfensive vis-ˆ -vis dÕaffects et de reprŽsentations intolŽrables pour No‘lla , en 

lien avec le conflit autonomie/dŽpendance. Finalement, le trouble correspond ˆ un 

comportement adaptatif qui se met en place pour rŽpondre ˆ une menace sur lÕidentitŽ m•me 

du sujet. La patiente est en effet persŽcutŽe (et persŽcute en retour son corps et son entourage) 

par toute sollicitation interne ou externe qui risque de mettre ˆ mal un Žquilibre psychique et 

somatique prŽcaire. Ce comportement va lui permettre de sÕopposer, de retrouver une certaine 

ma”trise (les comportements de ma”trise apparaissent manipulatoires, voire pervers, alors 

quÕils sont pour lÕessentiel dŽfensifs). Ce comportement soulage No‘lla qui sÕy accroche car il 

reprŽsente une tentative de reprendre en main son destin. LÕanorexie correspond don ˆ une 

destructivitŽ au service de la vie (ˆ lÕimage de lÕapoptose cellulaire). En effet, Elle va 

permettre ˆ No‘lla de retrouver un certain Žquilibre psychique compatible ˆ la fois avec la vie 

et avec sa construction dŽfaillante (position narcissique, noyau masochique primaire 

dŽfaillant, ne permettant pas dÕinvestir lÕautre comme objet interne, dÕo• la recherche dÕobjets 

externes,É). Cependant, ce mode de dŽfense et tr•s couteux ŽnergŽtiquement puisquÕil va 
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dans un sens de perte dÕŽnergie vitale, dŽrŽgulant les processus homŽostatiques et amenant ˆ 

un Žtat allostatique de plus en plus morbide. 

Ce sont le ; le  (bon/mauvais, corps/Moi,É) ; les , 

; la  ; le (elle persŽcute son corps qui 

reprŽsente sa m•re, afin de conserver son lien avec celle-ci. On rep•re bien dans ce 

mŽcanisme de dŽfense, le clivage et lÕambivalence gŽnŽrŽs par une mauvaise intrication 

pulsionnelle), et le (qui est tr•s liŽ au mŽcanisme prŽcŽdent). 

 

I.5. Traits de caract•re. 

On retrouve, chez No‘lla des : lÕintŽr•t excessif portŽ ˆ lÕalimentation, et 

lÕŽrotisation du manque de ce besoin alimentaire en sont les exemples les plus frappants. JÕai 

Žgalement pu remarquer un petit c™tŽ sŽducteur chez No‘lla dans sa relation ˆ lÕautre, et ce, 

essentiellement avec le docteur J. Lore.   

On retrouve aussi une forte : les formations rŽactionnelles, les rites 

alimentaires, les pensŽes obsŽdantes, et surtout, le surinvestissement de la ma”trise, de 

lÕhyperactivitŽ musculaire, des relations dÕemprise et quelque peu manipulatoires.  

Comme nous lÕavons dŽjˆ vu, No‘lla prŽsente Žgalement une tendance 

, et un .  

 

I.6. ActivitŽs sublimatoires. 

LÕhyperactivitŽ intellectuelle de son enfance ainsi que lÕhyperactivitŽ motrice (travail 

dans la restauration), puis le fait de rŽaliser des paniers en osier, ne sont ˆ pas considŽrer 

comme des activitŽs sublimatoires. Soit-dit en passant, lÕŽchec au baccalaurŽat entraine une 

blessure narcissique chez No‘lla qui prŽf•re abandonner ses Žtudes : cÕest une conduite 

dÕŽchec qui rel•ve des comportements de maitrise.   

LÕintellectualisme peut •tre vu comme une dŽfense ˆ lÕŽgard des Žmotions et des 

relations affectives (m•re). Cela correspond en fait ˆ des conduites de rŽassurance 

narcissiques et de conformitŽ ˆ un idŽal de perfection, afin de satisfaire les exigences 

archa•ques de lÕimago parentale idŽalisŽe. 

LÕhyperactivitŽ et le surinvestissement de la motricitŽ peuvent •tre vus comme un 

moyen de dŽcharge des tensions, lÕŽlaboration psychique nÕŽtant pas possible. 

La fibromyalgie emp•chant ensuite cette dŽcharge des tensions par lÕhyperactivitŽ 

motrice, No‘lla fait des paniers pour se vider la t•teÉ 
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II.  COMPORTEMENTS ET MANIFESTATION CORPORELLE DANS LA 

RELATION  : AXE 2. 

Comme nous lÕavons vu, No‘lla est beaucoup dans les comportements de par sa 

conduite anorexique. En effet, B. Brusset Žcrit : "LÕanorexique trouve sa continuitŽ dÕ•tre 

dans la continuitŽ du faire". No‘lla est don dans le comportemental pour ne pas •tre dans le 

mental (qui est dÕailleurs hors dÕatteinte pour elle vu sa construction dŽfaillante. En se vidant 

le corps, elle ne permet pas ˆ sa t•te de se remplir. Pour rŽsumer, je citerais cette phrase dÕA. 

Nothomb dans "mŽtaphysique des tubes [47] : "Moins je mangeais, et plus je sentais mon 

esprit fondre." 

 

 

III.  EXPRESSION DES AFFECTS : AXE 3. 

No‘lla prŽsente une composante  tr•s marquŽe. Elle ne sait pas ce quÕelle 

aime, ni ce quÕelle Žprouve. Elle ne pleure jamais, et aucune expression ne vient perturber son 

visage relativement impassible en dŽpit de la douleur psychique et corporelle. Il nÕest jamais 

question de sentiments, et elle nÕŽlabore pas sur ses Žmotions. Seul le stress est exprimŽ, mais 

nÕest pas, et ne peut pas •tre ŽlaborŽ. No‘lla vit sur un mode opŽratoire, et seules les plaintes 

corporelles sont verbalisŽes. Elle est dans le comportemental, faute de pouvoir utiliser le 

mental. Son histoire est racontŽe comme si elle ne lui appartenait pas vraiment. Sa vie 

imaginaire semble tr•s pauvre. 

 

IV.  RISQUE LIE A LÕENVIRONNEMENT  : AXE 4. 

No‘lla  nÕa jamais eu un environnement lui permettant de se construire psychiquement. 

Sa m•re, narcissique, a jouŽ un r™le dŽlŽt•re sur No‘lla : elle lÕa privŽe de son identitŽ, ne lui 

a pas permis de vivre pour elle-m•me ; elle lui a en fait donnŽ la vie pour rŽparer la sienne. 

No‘lla nÕest en fait quÕun prolongement narcissique de sa m•re qui est morte. QuÕelle est 

donc maintenant son identitŽ ? Comment peut-elle se construire ? Peut-elle encore se 

construire une subjectivitŽ ? 

Le cadre que lui donnait son mari aurait pourtant pu lÕaider ˆ structurer son psychisme, 

mais ce dernier est malheureusement parti prŽcocement et de fa•on traumatisante pour No‘lla. 

No‘lla , en dŽpit de sa position narcissique, cherche encore aujourdÕhui ˆ sÕaccrocher ˆ 

un objet externe. Cependant, les mŽdecins (J. Lore) ne sont que de passage. Quant ˆ sa 
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relation avec son ami, elle ne me semble pas propice ˆ une possible construction identitaire, 

dÕautant plus que cet ami ne me semble pas tr•s fiableÉ  

Seule, finalement, sa conduite addictive anorexique lui conf•re un objet externe 

manipulable ˆ souhait. Elle constitue ainsi une dŽfense contre la dŽpression essentielle. 

 

 

V. RISQUE SOMATIQUE  : AXE 5. 

Chez No‘lla, le risque somatique dŽpendra du diagnostic dŽfinitif quant ˆ la suspicion 

de connectivite, maladie auto-immune, mettant en jeu le pronostic vital, contrairement ˆ la 

fibromyalgie.  

Cependant, devant in indice de masse corporelle tr•s faible de lÕordre de 14, le 

phŽnom•ne dÕacrocyanose est tr•s classique, et rel•ve dÕune hyperactivitŽ sympathique. Or, si 

lÕon Žtudie la littŽrature concernant la capillaroscopie, on sÕaper•oit que le paysage 

capillaroscopique dÕun acrosyndrome est tr•s semblable ˆ celui observŽe au dŽcours dÕune 

sclŽrodermie. Seul le capillaire en forme de feuille de foug•re suscite un doute rŽelÉ Je 

mÕinterroge tout de m•me sur les dŽg‰ts occasionnŽs par une hyperactivitŽ sympathique 

(acrocyanose sŽv•re associŽe ˆ un lŽger Ïd•me presque en permanence) sur les capillaires 

depuis pr•s de trente ans. En effet, la noradrŽnaline est connue pour avoir des effets lŽsionnels 

sur les capillaires. CÕest dÕailleurs ce que lÕon observe dans les phŽnom•nes 

dÕalgoneurodystrophie rŽflexe o• lÕhyperactivitŽ sympathique occasionne des lŽsions au 

niveau de tous les tissus (cartilages, os, peau, articulation, capillaires,É). Ainsi, on est en 

droit de se demander si la dŽgradation du paysage capillaroscopique chez No‘lle fait 

impŽrativement intervenir une maladie dysimmunitaire graveÉ  

Cependant, quel que soit le diagnostic, en vertu de la thŽorie des processus opposants, je 

consid•re, que plus le temps passe, et plus lÕŽquilibre somatique de No‘lla, qui est dŽjˆ hors 

homŽostasie depuis sa premi•re annŽe de vie, devient prŽcaire. Etant donnŽ le doute, je serais 

prudente dans mon Žvaluation du risque.  

! !
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VI.  RESULTAT DE LÕEXAMEN CLINIQUE PSYCHOSOMATIQUE.  

 
 

RESULTATS DE L'EXAMEN  
CLINIQUE PSYCHOSOMATIQUE  

IntitulŽ N¡ Item (grille J.B. Stora) Evaluation/note 

Diagnostic structure 
fonctionnelle 

172-173-174 
Troubles narcissiques du 

Soi et de lÕidentitŽ, avec une 
dimension addictive 

Processus et mŽcanismes psychiques (axe 1) 

Note : 3 

Relation dÕobjet (axe 1A) 150-151-153a-155-156-159 
Etats psychiques et 
Žv•nements de vie 

personnels (axe 1B) 
200-203-206-209-218-219 

Points de fixation-rŽgression 
(axe 1C) 

300-301-350-302-303-304-
305-306-307-308-309-310-

311-354-356 ? 
MŽcanismes de dŽfense du 

Moi (axe 1D) 
380-381-385-387-389-390 

PrŽsence de traits de 
caract•res (axe 1E) 

405-406-409-407 
(essentiellement narcissique) 

ActivitŽs sublimatoires  
(axe 1F) 

/ 

PrŽvalence des 
comportements (axe 2) 457-465- Note : 4 

Expression des affects 
 (axe 3) 

504 Note : 3 

Risque liŽ ˆ 
lÕenvironnement (axe 4) 

601-603b-609( ?tr•s lŽger : 
arr•t ˆ priori de la dŽsorganisation 
qui ne peut plus aller bien loinÉ et 

dŽpression essentielle masquŽe)   

Note : 5 

Evaluation du risque Psychique Note : 15 
Risque somatique (axe 5) Moyen ˆ ŽlevŽ 

Risque Psychosomatique 
Sujet ˆ risque ŽlevŽ Ð instabilitŽ globale de lÕunitŽ 

psychosomatique dŽsorganisŽe 
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CONCLUSION 

Je pense que les neurosciences, et/ou la psycho-neuro-immunologie, finalement la 

psychosomatique intŽgrative, sont les sciences mŽdicales de lÕavenir. En effet, je crois que 

cÕest en considŽrant lÕindividu dans sa globalitŽ que lÕon sera ˆ m•me de lÕaider. La mŽdecine 

de demain doit donc, il me semble, reposer sur deux concepts essentiels :  

- Le premier consiste en une relation thŽrapeutique de confiance. Cette relation a pour 

but de permettre ˆ lÕappareil psychique de reprendre son r™le de garant de lÕintŽgritŽ 

corporelle, les capacitŽs dÕŽlaboration Žtant, sur le plan neurologique, ˆ mettre en lien 

avec la plasticitŽ synaptique. On comprend alors lÕimportance de lÕeffet placŽbo chez 

un individu. En effet, le syst•me nerveux central a le pouvoir de guŽrir le soma, ˆ 

condition que la subjectivitŽ soit dÕabord soignŽe.  

- Le deuxi•me concerne lÕaccent qui doit •tre mis sur la recherche en neurosciences. En 

effet, cÕest une meilleure connaissance de toute cette machinerie cŽrŽbrale et de son 

lien avec tous les autres syst•mes (psychique, syst•me nerveux pŽriphŽrique, syst•me 

immunitaire, syst•me endocrinien, gŽnome), qui am•nera, petit ˆ petit, ̂  une meilleure 

comprŽhension de la pathologie quÕelle soit psychique ou somatique.  

 

Je pense Žgalement que chaque unitŽ psychosomatique est en continuitŽ du normal au 

pathologique, et Žgalement en continuitŽ tout au long de la vie (notion dÕidentitŽ, de Soi), 

entre ce que le sujet a pu acquŽrir tr•s prŽcocement, et la fa•on dont le milieu enrichit ses 

capacitŽs ou au contraire conflictualise son patrimoine biologique. Ainsi, il me semble 

intŽressant de se poser la question de lÕŽtiquetage des maladies. Je pense en effet que lÕon a 

affaire ˆ des syst•mes qui se dŽrŽgulent et qui offrent des tableaux cliniques. Dans cette 

dynamique dÕesprit, troubles psychiatriques et troubles somatiques auraient les m•mes 

Žtiologies (dÕo• lÕintŽr•t de la psychosomatique intŽgrative, et de lÕŽtude des neurosciences). 

Finalement, cÕest lÕeffet papillon qui am•nerait tel individu ˆ tel Žtat allostatique ˆ un instant t. 

Je pense quÕune pathologie peut •tre stabilisŽe, et je prŽf•re le terme de rŽmission ˆ guŽrison 

car, comme le disait Cauguilhem : "Il nÕy a pas de retour ˆ lÕinnocence antŽrieure.". 
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