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RESUME

La question au centre de ce mémoire est la suivante : « Est-ce que les explications
évolutionnistes de la schizophrénie peuvent constituer un apport significatif pour la
compréhension de la schizophrénie ? » Je défends I’idée que ces explications
n’apportent que de ’instabilité a une discipline qui est désespérément en quéte de-
validité scientifique. En d’autres mots, non seulement ces théories évolutionnistes
n’apportent rien de significatif & la compréhension de la schizophrénie, mais leurs
aspects spéculatifs risquent d’étre davantage préjudiciables.

Dans le premier chapitre de ce mémoire, je dépeins [’architecture soutenant
I’édifice du DSM. Cela me permettra par la suite de présenter quelques critiques
adressées a ce cadre conceptuel. Cette description est nécessaire dans la mesure ou les
explications évolutionnistes constituent une tentative pour résoudre ces problémes.
Suite & cela, j’expose le raisonnement et les principes théoriques de I’approche
évolutionniste en psychiatrie. Finalement, je termine ce premier chapitre en énongant
les différentes théses de ce courant de pensée.

Dans le second chapitre, je m’attaque a un trouble qui est central en psychiatrie
contemporaine, soit la schizophrénie. Je présente les différentes caractéristiques de ce
trouble tel qu’il est défini par le DSM-IV-TR. Ces caractéristiques semblent pouvoir
étre expliquées parfaitement par une approche évolutionniste. Par la suite, j’expose
deux théories évolutionnistes de la schizophrénie. La premiére de ces théories, savoir
de Crow, défend I’idée que la schizophrénie est un sous-produit de la latéralisation
des hémispheres du cerveau. La seconde théorie, celle de Burns, affirme que la
schizophrénie est un sous-produit de la cognition sociale. Je terminerai ce chapitre par
une comparaison entre ces deux théories.

Dans le troisieme chapitre, je souléve d’abord quelques critiques relatives a ces
deux théories et j’évalue, plus généralement, la pertinence de ces théories
évolutionniste dans le domaine de la psychiatrie. Cela me méne 4 la conclusion que
les approches évolutionnistes de la schizophrénie ne reposent pas sur des bases
suffisamment fermes actuellement pour constituer une avenue intéressante pour venir
a bout des problémes que posent le DSM.

- Mots clés : adaptation, évolution, schizophrénie, sélection naturelle, philosophie de la
psychiatrie, psychiatrie






INTRODUCTION

Une patiente dans la vingtaine déclare a son psychiatre, lors de sa premiére
entrevue, qu’il se passe des choses étranges qu’elle ne comprend pas. Depuis
quelques semaines, lorsqu’elle se regarde dans le miroir, elle voit le visage d’un
homme a la place du sien. Elle a également de la difficulté a dormir parce qu’elle
entend les voix de son pére et de son grand-peére alors que ceux-ci sont morts depuis
des années. Ces voix la questionnent une bonne partie de la nuit. De plus, les amis de
la patiente rapportent au médecin qu’elle semble émotionnellement instable. Elle n’a
eu aucune réaction lorsqu’elle a regu son dipldme alors qu’elle espérait ce moment
depuis des années. En bref, elle a des hallucinations et une diminution dans
I’expression de ses émotions. Au méme moment, un homme de 19 ans est amené a
I’hopital par ses parents. Ces derniers s’inquictent parce que depuis quelques
semaines, le jeune homme a de la difficulté a organiser sa pensée. En fait, les propos
de leur enfant sont incompréhensibles. Il saute souvent du cog-a-1’4ne. Il refuse de se
laver et de changer de vétements. Il croit également que des gens contrélent ses
actions, en plus d’avoir accés a ses pensées a travers un pouvoir télépathique. Bref,

cet homme a des délires, un discours ainsi qu’un comportement désorganisé.

Selon les nosologies actuelles, ces deux patients présentent des symptdmes associés
a la schizophrénie et seront probablement diagnostiqués comme tel, et ce malgré le
fait que les tableaux cliniques soient totalement différents. Comment est-ce possible?
Est-ce parce qu’une cause commune est a 1’origine des tous ces symptomes? Il est
possible que ce soit le cas, mais que le diagnostic ne repose pas sur les causes sous-
jacentes (d’autant plus, qu’elles n’ont pas encore été découvertes dans la trés grande
majorité des psychopatholbgies). A Theure actuelle, les troubles mentaux sont

principalement caractérisés et délimités en fonction de leur symptomatologie. Cette



approche a engendré un grand nombre de problémes en psychiatrie (comorbidité,
hétérogénéité, limites floues entre le normal et le pathologique, etc.) que je détaillerai
au chapitre 1. Afin résoudre ces problémes, certains chercheurs pensent qu’il est
nécessaire  d’intégrer des explications étiologiqués a une catégorisation
principalement basée sur les manifestations cliniques. Il leur semble indubitable
qu’une meilleure compréhension des causes ménera a une meilleure classification.
Ainsi, en ayant une meilleure classification des troubles, les cliniciens pourront
espérer développer de meilleurs outils thérapeutiques (ou utiliser les outils

appropriés) et, par voie de conséquence, les patients pourraient étre mieux traités.

La psychiatrie évolutionniste est une approche qui, sans rejeter les explications
proximales, prétend qu’une telle approche sera forcément incompléte. En effet, selon
les défenseurs de cette position, on ne peut rien faire en psychiatrie sans la théorie de
1I’évolution, ¢’est-a-dire sans les explications distales qu’elle permet de générer. C’est
cette idée qui consiste a utiliser la théorie de Iévolution comme science de base qui
va m’intéresser dans ce mémoire. Puisque la psychiatrie évolutionniste prétend offrir
une solution aux problémes rencontrés par le DSM' et, en définitive, produire une
meilleure compréhension des troubles a travers les explications évolutionnistes, il
semble important de se pencher sur les affirmations de ce courant. Si les explications
évolutionnistes en psychiatrie remplissent les conditions requises pour mener a la
découverte d’une connaissance fiable, elles pourraient constituer un avancement pour

la compréhension des psychopathologies, voire une alternative au modéle actuel.

Les premiéres tentatives d’établir un lien entre la théorie de 1’évolution et les
psychopathologies apparaissent au 19e siécle. Darwin fut un des premiers & suggérer, -

_en s’inspirant des remarques du psychiatre James Crichton Browne, qu’il y a peut-

' Le DSM est un systéme de classement regroupant I’ensemble des psychopathologies. Dorénavant,
j utiliserai 1abréviation « DSM » en référence au cadre conceptuel du « Diagnostic and Statistical
Manuel of Mental ». Lorsque nécessaire, je spécifierai 1’édition par un chiffre (DSM-I pour la premiere
édition, DSM-II pour la seconde édition et ainsi de suite).




étre un lien a faire entre évolution et psychiatrie en affirmant que les « aliénés » se
trouvent dans un état similaire a celui des enfants ou des « sauvages » (De Block et

Adriaens, 2011, pp. 3-5). Darwin sous-entend que les gens souffrant de désordres

retournent dans un état antérieur, c’est-a-dire qu’il y a une inversion d’orientation,
régression, dans le développement normal. Haeckel affirmait, quant a Iui, que le
développement des Homo Sapiens se fait a travers des stades qui correspondent a
I’histoire évolutionniste de la vie (unicellulaire, multicellulaire, invertébré,

amphibien, reptilien, mammalien, primate et Homo Sapiens) (De Block et Adriaens,

2011). 11 s’ensuit que, d’apres Haeckel, soit le développement des patients
psychiatriques a pris fin a un stade antérieur, soit les patients en psychiatrie ont
régressé a un stade antérieur. Ce type d’idées ayant donné lieu aux théories eugénistes
et aux chambres a gaz dans la premiére moitié du 20e siécle?, les chercheurs ont été
par la suite réticents a jumeler la théorie de 1’évolution avec la psychiatrie (méme si

elle figurait au centre d’une des théories psychiatriques les plus importantes de la fin

humains a retrouvé ses lettres de noblesses dans le discours scientifique par le biais
de I’éthologie, que Huxley et Mayr (1964) tentent, dans un court texte, de donner une
explication évolutionniste de la schizophrénie. Le cadre évolutionniste qu’utilisent les
auteurs n’est plus celui qui se base sur les théories de la dégénérescence, mais sur la
synth¢se moderne de la biologie. Malgré cette tentative (infructueuse, il faut le dire),
il faudra attendre 1991 pour voir apparaitre la premiére ébauche de ce qui deviendra
la médecine darwinienne telle qu’on la connait, avec la publication du texte de

Williams, 1991). Dans ce texte, les auteurs tentent d’appliquer le cadre conceptuel de

la théorie de I’évolution & la médecine de maniére systématique (Méthot, 2009).

% Voir Méthot (2009) et Perlman (2011) pour une bréve histoire de I’application de la pensée
évolutionniste au domaine médical.



Nesse et Williams affirment que les chercheurs auraient intérét a regarder du coté de
I’évolution puisqu’elle permet de révéler des détails importants sur certaines

pathologies.

* II est important de mentionner que les auteurs en psychiatrie évolutionniste sont
sélectionnistes au sens ou ils 'considérent que I’essentiel des explications
évolutionnistes proviennent du processus de la sélection naturelle. Quel est donc le
lien entre la sélection naturelle et la psychiatrie? Selon eux, I’attribution de fonctions
aux traits psychologiques est une condition nécessaire pour la compréhension des

troubles (Gammelgaard, 2000). En expliquant la présence d’un trait, qu’il soit

nuisible ou non, d’un point de vue évolutionniste, les théoriciens de ce courant
croient étre en mesure de déterminer la fonction d’un trait. Ainsi, (1) une approche
évolutionniste permet donc de donner une image de ce qu’est 1’esprit « normal » et a
partir de cette imége, la psychiatrie pourra définir ce qui est anormal. Un trait qui ne
remplit pas la fonction pour laquelle il a été sélectionné est considéré comme
défaillant. (2) De plus, la psychiatrie évolutionniste introduit dautres types
d’explications qui ont pour but de faire la lumiére sur notre vulnérabilité par rapport &
certaines psychopathologies. L’environnement dans lequel notre systéme immunitaire
a évolué, par exemple, est considérablement différent de celui dans lequel nous

vivons aujourd’hui. Dans I’environnement ancestral, notre espéce était fréquemment

exposée a des parasites (les helminthes, par exemple). 11 est suggéré (Perlman, 2011,
p- 80) qﬁe notre systéme immunitaire se développe en symbiose avec ces parasites.
Par contre, dans les environnements industriels actuels, il n’y a que trés peu
d’exposition a ces agents parasitaires. Cela expliquerait entre autres les maladies
inflammatoires de Dintestin® et d’autres maladies immunologiques. La médecine
évolutionniste propose une forme de maladie différente du modele médical standard,

a savoir que l’on peut avoir une pathologie sans avoir une dysfonction dans

* Les maladies inflammatoires de I’intestin sont caractérisées par une hyperactivité du systéme
immunitaire digestif.



I’organisme en tant que tel. On pourrait dire que la source du probléme de certaines
maladies inflammatoires de ’intestin, par exemple, ne se trouve pas dans le systéme
immunitaire, mais qu’elles s’expliquent plutot par notre faible exposition aux agents
parasitaires. En d’autres mots, 1’organisme est fonctionnel, mais 1’environnement
actuel est radicalement différent de celui dans lequel il a initialement évolué. Ce
décalage a pour effet de créer une pathologie sans toutefois que I’organisme soit
dysfonctionnel. Donc, la psychiatrie évolutionniste propose une conception différente
du modele médical standard pour qui la source des pathologies est principalement
congue comme une dysfonction interne a 1’organisme. (3) La psychiatrie
évolutionniste affirme également que la sélection naturelle a pour objectif de
favoriser la survie et la reproduction sans égard au bien-&tre. En d’autres mots,
certaines conditions désagréables (toux, éternuements, vomissements, douleur,
diarrhée, etc.), bien qu’elles soient désagréables, constituent des mécanismes de
défense que 1’organisme utilise pour combattre les infections, soulager une situation
inconfortable ou encore signaler un danger (la sensation de douleur que cause la
chaleur, par exemple). Il est donc possible que certains comportements soient
actuellement considérés comme des symptdmes d’une psychopathologie parce qu’ils
causent de la souffrance, mais ces comportements sont peut-étre des moyens de
défense envers certaines situations. (4) Certains génes en cause dans l’expreésion de
traits avantageux peuvent €galement donner lieu & une expression phénotypique.
désavantageuse d’un point de vue évolutionniste. Un cas illustrant bien cela est le’
géne HBB, qui lorsque les alléles sont hétérozygotes, protége contre la malaria, mais
lorsque la combinaison des allégles est homozygote muté, entraine de 1’anémie
falciforme .(je discute de ce cas de figure dans le premier chapitre). La protection
contre la malaria compenserait largement pour les inconvénients. Ce polymorphisme
explique ainsi pourquoi certains phénotypes désavantageux sont maintenus par la
sélection naturelle. Certains chercheurs utilisent ce type d’explication pour rendre

compte de la schizophrénie (Huxley et al., 1964). (5) Le principe du détecteur de

fumée (Nesse 2005) est un autre type d’explication émanant de l’arriere-plan




évolutionniste. Selon ce principe, 1’organisme réagit lorsqu’il percoit une menace. Par
contre, plusieurs indices dans I’environnement déclenchent abruptement ce
mécanisme créant ainsi de fausses alertes. Cette situation est bénéfique dans la
mesure ou plusieurs fausses alarmes sont moins nuisibles qu’un détecteur insensible
aux menaces. L’idée ici est de souligner qu’il n’est pas toujours bénéfique de vouloir
réprimer certaines réactions comme 1’anxiété, par exemple. L’introduction de toutes
ces subtilités par I’adoption d’une approche évolutionniste est censée améliorer notre
compréhension des psychopathologies ainsi que leurs classifications, tout en
expliquant notre vulnérabilité a 1’égard des psychopathologies. Si tel est le cas,

I’approche évolutionniste pourrait constituer une planche de salut pour la psychiatrie.

Dans ce mémoire, je présenterai d’abord quelques critiques a 1’égard du DSM ainsi
que le cadre conceptuel évolutionniste en psychiatrie (chapitre 1)*. Jappliquerai
ensuite ces principes au cas de la schizophrénie (chapitre 2). Cette psychopathologie
est particuliérement intéressante parce qu’elle constitue selon certains auteurs (Briine,

2004a; Nichols, 2009; Polimeni et Reiss, 2003) une énigme évolutionniste’. Les

deux théories évolutionnistes présentées dans ce travail, bien qu’elles partagent un

méme cadre théorique, arrivent a des conclusions différentes quant aux causes de la

* Quelques années aprés la publication de I’article de 1991, Nesse et Williams publient un ouvrage
dédié exclusivement a la médecine darwinienne, « Why we get sick : The new science of darwinian
medicine » (Nesse et Williams, 1994) . Depuis, ce mouvement a pris de [’ampleur et I’on retrouve
plusieurs ouvrages sur le sujet (voir Adriaens et Block, 2011; Baron-Cohen, 1997; Briine, 2008; Briine
et al., 2003; Ewald 1994; Gluckman ef al., 2009; Gluckman et Hanson, 2006; McGuire et Troisi, 1998;
Perlman, 2011; Richardson, 2007; Stearns et Koella, 2008; Stearns et Medzhitov, 2016; Taylor, 2015;
Trevathan et al., 2008) et méme un site internet (https:/evmedreview.com). Le programme de
recherche élaboré par Nesse et Williams a pris une ampleur telle qu’il me sera impossible d’en traiter
tous les aspects dans ce court travail.

* Si I’on retrouve des cas de schizophrénie depuis des milliers d’années sur I’ensemble du globe avec
une prévalence de 1% et qu’il y a une forte probabilité que ce trouble soit génétique, alors étant donné
le faible taux de reproduction des schizophrénes, cette condition aurait di étre éliminée par la sélection
naturelle. Or, le nombre de nouveaux cas est constant dans le temps. Alors, comment se fait-il que ce
phénotype soit toujours présent ? I y a plusieurs théories qui ont été formulées a partir de ce paradoxe.
Bien que ces théories sur la schizophrénie aient beaucoup de points communs avec les autres théories
que I’on retrouve au sein de ce programme de recherche, mes conclusions se limitent pour la grande
majorité aux explications évolutionnistes de la schizophrénie.



schizophrénie. J’évaluerai enfin ces approches évolutionnistes de la schizophrénie
(chapitre 3). En fait, bien que cela dépasse le cadre de ce mémoire, selon moi, le
mouvement évolutionniste en psychiatrie ne constitue pas présentement un exemple
de ce que I’on pourrait nommer de la « bonne » science puisque les affirmations qui
en émanent sont généralement invérifiables, et lorsqu’elles le sont, elles s’avérent
fausses. Pour ces raisons, je considére que les approches évolutionnistes de la
schizophrénie n’apportent que de I’instabilit¢ a une discipline qui cherche

désespérément un socle solide sur lequel ériger sa nosologie.

Malgré cela, et je tiens a la souligner d’entrée de jeu, je ne crois pas qu’il faille
complétement rejeter les explications évolutionnistes en psychiatrie en ce sens que les
objections que je souléve sont surtout reliées aux explications adaptationnistes de
I’approche évolutionniste en psychiatrie. Il se peut aussi que ce type d’explications -
adaptationnistes rencontre moins de problémes en médecine somatique — par
exemple en oncologie ou en virologie — ou encore, que d’autres types d’explications
évolutionnistes (non-adaptationnistes) soient plus fiables dans ces domaines qu’en
psychiatrie. En somme, si les explications adaptationnistes de la schizophrénie sont
relativement spéculatives, d’autres types d’explications évolutionnistes peuvent étre

plus prometteuses.



CHAPITRE I

DESCRIPTION DES PROBLEMES EN PSYCHIATRIE AMERICAINE ET DES
SOLUTIONS PROPOSEES PAR L’ APPROCHE EVOLUTIONNISTE EN
PSYCHIATRIE

Plusieurs experts sont d’avis qu’il y a une crise actuellement en psychiatrie
‘(Frances, A., 2013; Frances, A. J. et Egger, 1999; Galatzer-Levy et Galatzer-Levy,
2007; Hyman, 2010; Nesse et Stein, 2012; Poland, Jeffrey. 2014; Poland, Jeffrey et

al., 1994). Cette crise remonte, selon eux, au changement de paradigme en psychiatrie
qui a eu lieu avec la publication du DSM-III en 1980. Le groupe derri¢re cette édition
affirmait qu’un changement que 1’on pourrait qualifier de « paradigmatique »
constituait une premiére étape nécessaire et cruciale pour parvenir non seulement a

une meilleure connaissance des désordres mentaux, mais également a une

amélioration de la pratique clinique (Tsou, J., 2011). Cependant, 1’enthousiasme
accompagnant la publication du DSM-III s’est estompé depuis puisque les progres
espérés ne se sont pas concrétisés. Il y a eu peu de progres en une trentaine d’années

de recherche grace a ce cadre conceptuel (Hyman, 2010). C’est a partir de ce constat

de stagnation de la recherche et de la clinique psychiatrique, que le besoin de
nouveaux principes classificatoires est apparu. Parmi les nombreuses propositions

pour revamper la psychiatrie, on retrouve celle d’utiliser ’approche évolutionniste.

Dans ce premier chapitre, je présenterai le contexte dans lequel s’est produit le
changement paradigmatique proposé par les concepteurs du DSM-III. Cela permettra
de mieux comprendre les positions adoptées par le groupe de travail chargé de
développer la troisiéme édition du manuel. Aprés quoi, j’énoncerai les principales

caractéristiques de ce nouveau cadre conceptuel ainsi que les critiques qui ont surgi



avec les années & ’égard de ce modele®. Il importe de s’attarder a ces critiques
puisque la psychiatrie évolutionniste prétend solutionner certains problémes que
posent le DSM-III (et ses versions subséquentes, qui fonctionnent selon les mémes

principes) (Nesse et Stein, 2012)". Je présenterai ensuite les grands principes sur

lesquels s’appuie le mouvement évolutionniste pour générer des hypothéses au sujet
des désordres et j’expliquerai comment la psychiatrie évolutionniste prétend résoudre
certains problémes du DSM. Plus précisément, je donnerai quelques exempleé de
justifications évolutionnistes expliquant notre vulnérabilité relativement aux
psychopathologies  (discordance entre les environnements, compensation,

dysfonctionnement, etc.).

1.1 Description de la situation actuelle en psychiatrie

Dans ce qui suit, je présenterai bri¢vement la situation du DSM avant la publication
du DSM-III. En bref, les DSM aﬁtérieurs ¢taient dominés par la psychanalyse et la
psycho-dynamique. La classification qui résultait de I’adoption de ce cadre plagait le
refoulement comme principal mécanisme étiologique sous-tendant les maladies. Ce
cadre conceptuel a engendré certaines ambigiiités dans 1’identification des troubles
dues, entre autres, au caractére vague du langage utilis¢é par les théories
psychanalytiques. Cet outil théorique produit un manque de fiabilit¢ dans le
diagnostic et une suspicion générale envers le domaine psychiatriqﬁe. Pour le dire
autrement, le caractére obscur du langage psychanalytique et la référence a des

processus psychologiques inobservables (les « réactions ») a fait en sorte que deux ou

8 Je ne présenterai pas ’ensemble des critiques envers le DSM, mais uniquement celles auxquelles la
psychiatrie évolutionniste est susceptible d’apporter ou, du moins tente de le faire, une solution.

7 Jutilise I’acronyme «DSM» en référence aux différentes éditions et surtout a la troisiéme édition
puisque celle-ci marque le commencement d’un nouveau cadre conceptuel qui se poursuit avec les
éditions subséquentes. Lorsque ce sera nécessaire, je ferai référence a 1’édition dont il est question.



10

plusieurs cliniciens ne parvenaient pas nécessairement au méme diagnostic
relativement & un cas similaire parce qu’ils n’interprétaient pas les termes de la méme
mani€re ou qu’ils ne s’entendaient pas sur l’e’tiolbgie particuliére d’un cas. Cette
situation a engendré un doute, chez plusieurs, quant au caractére soi-disant
scientifique de la psychiatrie. Subséquemment, je décrirai les solutions mises en place
| par le groupe de travail qui a élaboré le DSM-IIL Dans les grandes lignes, le DSM-III
sera marqué par I’abandon de la théorie psychanalytique et son explication
étiologique particuliére au profit d’un classement nosologique descriptif, opérationnel
et a-théorique (qui devait déboucher ultimement sur une explication é€tiologique
biblogique, i.e. principalement en termes neurologiques). Ce nouveau cadre
conceptuel s’il résout certains problémes va malheureusement en créer d’autres. Au-
nombre de ceux-ci, on retrouve le fait que ces catégories semblent manquer de
validité (elles ne mettent pas au jour des espéces naturelles, marquées par une étio-
pathologie spécifique), I’hétérogénéité et la comorbidité importante. Ces problémes
sont parmi les facteurs qui font qu’il y a une crise actuellement en péychiatrie (celle
du DSM). Le RDoC (Research Domain Criteria) développé par le National Institute

of Mental Health® constitue une solution & ces problémes.

1.1.1 Le contexte menant a la révolution nosologique du DSM-III

Avant la puialication du DSM-IIIL, les aspects étiologiques et théoriques liés a la
psychanalyse ont engendré un manque de fiabilité dans le diagnostic ainsi que des
données pour la recherche qui ne concordaient pas entre elles étant donné ce manque
de fiabilité dans le diagnostic. Pour ces raisons, la psychanalyse était pergue comme
une entrave au progrés en psychiatrie en plus d’étre inefficace dans le traitement des
patients au vu entres autres du développement de certains agents pharmacologiques

- dans les années 1950 et 1960.

% Voir Faucher et Goyer (2015) et (https://www.nimh.nih.gov/research-priorities/rdoc/index.shtml)
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1.1.1.1 Le manque de fiabilité dans le diagnostic

Les deux premiéres éditions du DSM comportent une classification des
psychopathologies largement construite sur des « présupposées » théoriques et
étiologiques non-confirmées. On note aisément ces deux aspects en parcourant ces

deux manuels.

Tout d’abord, les troubles y sont décrits en fonction de leur étiologie. A titre
d’exemple, les facteurs émotionnels jouent un role causal dans le désordre
psychophysiologique génito-urinaire’. L’énurésie, ¢’est-a-dire I’incapacité a contrdler
I’émission de ses urines a I’age ou la personne devrait étre capable de le faire, est un
désordre génito-urinaire. Il y. a de multiples facteurs émotionnels susceptibles de
provoquer ce type d’incontinence. Un psychanalyste pouvait affirmer que 1’énurésie,
par exemple, « représente un refroidissement du pénis, dont le feu se trouve

condamné par le “ surmoi ” » (Eysenk, 1979, p. 34); tandis qu’un autre jugeait qu’il

s’agit d’une « tentative pour échapper a une situation masochiste et pour expulser les

tendances destructrices : 1’urine est considérée comme un fluide corrosif et le pénis

comme une arme dangereuse » (Eysenk, 1979, p. 34). En fait, tout ce qui perturbe la
stabilité de I’environnement dans lequel vit I’enfant semble potentiellement un
facteur émotionnel susceptible de provoquer 1’énurésie (la peur ou le refus de grandir,
le refoulement inconscient des désirs sexuels, la jalousie, la relation meére-enfant, etc.)

(Eysenk 1979; Lobrot, 1963).

De plus, les définitions comportent parfois un langage théorique que I’on peut
clairement associer a la psychanalyse. Par exemple, il est spécifié¢ dans le DSM-II que
les symptdmes des névroses hystériques sont révélateurs (ou symboliques) de conflits

sous-jacents : « Symptoms characteristically begin and end suddenly in emotionally

® « Genito-urinary disorders such as disturbances in menstruation and micturition, dyspareunia, and
impotence in which emotional factors play a causative role » (voir American Psychiatric Association,
1967, p.A7).
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charged situations and are symbolic of the underlying conflicts (American Psychiatric

Association, 1968, p. 39) ». Cette référence a des symptomes qui sont dans une
relation symbolique a des conflits sous-jacents illustre bien 1’affiliation théorique a la
psychanalyse. Parfois, la filiation a la psychanalyse est plus subtile. Par exemple,
pour le DSM-II l'origine de la schizophrénie est psychogénique (American

Psychiatric Association, 1968, p. 12)'. Aussi, la schizophrénie est considérée comme

une « réaction » (« schizophrenic reaction, catatonic type »; « schizophrenic reaction,
paranoid type »; etc.). Tout cela suggere que la schizophrénie est causée par une
réaction psychologique a des facteurs sociaux, familiaux, etc. On note la

ressemblance avec les explications de 1’énurésie décrite ci-dessus.

En quoi I’aspect théorique et étiologique pose-t-il probléme? Premiérement, les
deux premiéres éditions sont largement imprégnées de notions psychanalytiques. Cela
rend I’utilisation du manuel difficile pour des psychiatres dont I’orientation théorique
n’est pas la psychanalyse (par exemple, ceux qui ont une approche plus biologique ou
béhavioriste). Par voie de conséquence, la communication devient extrémement
difficile entre les gens ccuvrant de prés ou de loin en psychiatrie puisque ces
personnes ne partagent pas nécessairement le méme idiome théorique.
Deuxiémement, I’omniprésence d’éléments théoriques et étiologiques jumelée a un
manque de critéres opérationnels peut devenir plus confondante qu’éclairante
lorsqu’il faut poser un diagnostic. Dans le cas de la névrose hystérique citée plus
haut, qu’entend-on exactement par une « situation émotionnellement chargée »?
Quels sont les conflits sous-jacents a cette charge émotionnelle? Comment peut-on

les observer? Ces questions montrent bien que les définitions des troubles sont parfois

1 1e DSM-I classe les psychopathologies sous deux catégories American Psychiatric Association,
Diagnostic and statistical manual of mental disorders, 2 éd., (Washington, D.C. : American
Psychiatric Association., 1968), 12., a savoir les troubles organiques et les troubles psychogéniques.
Ce qui distingue ces catégories est ’origine des troubles. Dans le premier cas, les troubles sont causés
par un dysfonctionnement cérébral, tandis que dans le second cas, la cause est psychogénique, c’est-a-
dire que I’origine du trouble est purement psychologique.
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vagues et confuses. En fait, elles laissent beaucoup de place a I’interprétation. Cette
liberté se traduit par un manque de fiabilité dans le diagnostic, c’est-a-dire qu’il y a
un faible degré de concordance dans I’évaluation des patients entre les cliniciens.
Entre autres, il est possible que deux médecins parviennent a des conclusions

différentes a 1’égard d’une situation clinique identique (Beck er al., 1962).

Finalement, ces circonstances ont des conséquences sur la recherche dans la mesure
ou les dorinées ne sont pas fiables et les objets de recherche ne sont pas clairs. Ces
conditions rendaient la communication entre chercheurs et I’avancement scientifique
difficile puisque les experts n’arrivaient pas a s’entendre sur le diagnostic. En
définitive, un manque de théories scientifiquement valides a contribué au scepticisme
envers la psychiatrie dans les années 1960, entre autres par le mouvement de
l’antipSychiatrie qui était alors en vogue, avec Szasz (1960), Laing (1969) et Foucault

(1961), pour ne nommer que ceux-ci.

1.1.1.2 Le cas de la psychanalyse

La psychanalyse était donc trés présente au sein de la psychiatrie américaine au
tournant des années soixante. Toutefois, cette prépondérance ne faisait pas 1’affaire de
tout le monde. L’équipe chargée d’élaborer le DSM-III va méme tenter d’en

supprimer toute trace dans le futur manuel (sans y parvenir complétement toutefois)

(Tsou, J. Y.; 2011). Cette hostilité s’explique en partie, comme on I’a vu, par le

manque de fiabilité dans les diagnosticslz. Dans la mesure ou la psychanalyse est

"'Un cas fortement publicisé a érodé la confiance des gens envers la psychiatrie. Il s’agit d’un article
publié par David Rosenhan dans la revue Science en 1973. Dans son texte, il rapporte le cas ou huit
individus se sont présentés dans différents hopitaux en affirmant avoir eu des hallucinations alors que
ce n’était pas vrai. Ils ont tout de méme ét¢ admis, et cela méme s’ils affichaient un comportement tout
a fait normal lors des entrevues (voir Rosenhan, 1973; Tsou 2011).

12 Quelques erreurs de diagnostic sont devenues emblématiques de I’hostilité envers la psychanalyse.
A titre d’exemple, on peut citer le cas d’Eli Robins (voir Galatzer-Levy et Galatzer-Levy, 2007 et
Landau, 2009). En 1947, M. Robins va au Waltham Army Hospital parce qu’il ressent notamment une
douleur a I’épaule. En réponse a sa consultation, il fut diagnostiqué hystérique. Comme la douleur
persistait au cours des années subséquentes, Robins consulta quelques médecins avant de recevoir un
diagnostic de sclérose en plaques en 1961. Il est & noter que Robins fiit 'un de ceux qui ont
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omniprésente, elle est désignée, par les gens défavorables a ce mouvement, comme la
principale source du manque de fiabilité. En conséquence, elle constitue un obstacle a

la scientificité de la psychiatrie.

Un autre facteur qui a fortement contribué au rejet de la psychanalyse est ’hostilité
de la psychanalyse envers la psychopharmacologie. En effet, un bon nombre de
psychanalystes étaient réfractaires & prescrire des médicaments. Les psychanalystes
justifiaient cette antipathie en affirmant que toute perturbation dans le processus de
remémoration des éléments refoulés nuisait au traitement. Selon eux, ce processus
était essentiel pour la thérapie. Il s’ensuit que certains psychanalystes déconseillaient

a leur patient de prendre des médicaments (Galatzer-Levy et Galatzer-Levy, 2007).

Cependant, I’introduction des premiers médicaments en psychiatrie (phénothiazines,
benz‘odiazépines, les inhibiteurs de la monoamine-oxydase, etc.) semblait beaucoup
plus efficace que la psychothérapie. Alors que certains patients a qui 1’on avait
administré des médicaments avaient leur congé de 1’hdpital, ceux qui suivaient un
psychanalyste restaient interné sans que I’on note nécessairement une amélioration de
leur état. L’effet immédiat de ces médicaments a milité en défaveur de la
psychanalyse. Ainsi, la croyance que la psychothérapie psychanalytique était
inefficace (ou beaucoup moins efficace que d’autres méthodes) s’est répandue peu a

peu au sein de la communauté psychiatrique.

grandement contribué au changement de paradigme en psychiatrie (il a entre autres participer,  avec
Feighner et d’autres collegues (1972), a la création des critéres diagnostiques de recherche qui seront
caractéristiques du DSM-III). Le cas d’Eli Robins et quelques autres cas ont non seulement nuit a
I’image de la psychiatrie, mais également démontré le manque de fiabilité de I’approche
psychanalytique.
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1.1.2  Le cadre conceptuel du DSM-III (et des éditions subséquentes)’® -

L’équipe responsable d’élaborer le DSM-III avait pour but de résoudre ces
problémes. On pourrait dire que leur solution consiste en une résolution des
problémes par 1’élimination de ceux-ci. En d’autres mots, en éliminant 1’aspect
théorique et étiologique'® ainsi qu’une grande partie des énoncés psychanalytiques,
ont fait disparaitre les problémes du DSM. Au lieu de s’appuyer sur les différentes
hypothéses sur I’explication d’un trouble, les psychiatres allaient désormais se fier
aux manifestations cliniques de patients pour établir un diagnostic. Ce changement ne
signifiait pas que l’on évacuait complétement les explications causales des
psychopathologies, mais que dans I’état des choses, il était préférable de ne pas en

tenir compte dans le DSM, a moins que ces causes soient considérées comme

L T M T

Le DSM-III va ainsi opérer une transformation radicale dans le processus de
classification. Cette modification se traduit, entre autres, par 1’adoption d’un langage
opérationnelle (1) et d’une posture a-théorique concernant I’étiologie des troubles (2).
Ainsi, les psychopathologies sont définies en fonction des manifestations cliniques
(3). Les catégories sont essentiellement composées de descriptions (manifestations
cliniques) et de critéres (monothétiques et polythétiques) qui vont déterminer le
diagnostic. Il y a des critéres monothétiques, ¢’est-a-dire que certaines manifestations
cliniques doivent nécessairement étre présentes chez le patient pour que le médecin

puisse porter un diagnostic (Poland, Jeffrey ef al., 1994). Un diagnostic d’autisme,

par exemple requiert obligatoirement la présence de ces trois criteres : (1) « déficit

dans la réciprocité socio-émotionnelle », (2) « déficit dans les attitudes

3 Malgré les différences et les changements qu’il y a entre les éditions postérieures, la méthode
diagnostique et le cadre conceptuel restent sensiblement le méme. Je considére que la présentation du
cadre conceptuel du DSM-III et les critiques qui lui sont adressées sont aussi valables pour les éditions
subséquentes du DSM (DSM-III-R, DSM-IV, DSM-IV-TR et le DSM-5).

" Drailleurs, le DSM-5 a inclus une section a I’intérieur de chaque catégorie qui se nomme « Risk and
Pronostic Factors » ou les facteurs environnementaux, génétiques et physiologiques sont présentés.
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communicationnelles non-verbales dans les interactions sociales » et (3) « déficit

dans le développement, le maintien et la compréhension des relations

interpersonnelles » (American Psychiatric Association, 2013, p. 50). Il y a aussi des
critéres polythétiques, c’est-a-dire que le patient n’a pas besoin d’avoir 1’ensemble
des critéres dans la catégorie pour recevoir un diagnostic; un certain nombre suffit

(Poland, Jeffrey et al.). Ainsi, pour recevoir un diagnostic de trouble oppositionnel,

le patient doit avoir au moins quatré symptomes parmi les huit critéres diagnostiques
de la liste. Aucun critére parmi les huit ne doit obligatoirement étre présent pour

recevoir le diagnostique (American Psychiatric Association, 2013, p. 462). Le DSM

combine aussi ces deux types de critéres dans une méme catégorie. Le cas de la
dépression majeure illustre bien cette méthode. Pour avoir un diagnostic de

dépression majeure(American Psychiatric Association, 2013, pp. 160-161), il faut

avoir cinq critéres sur les neuf pendant au moins deux semaines (critéres
polythétiques). Toutefois, cela n’est pas suffisant pour que I’on considére que le
patient souffre de dépression majeure. Le patient doit aussi manifester au moins un de
deux critéres suivants sur les cinq : humeur dépressive ou bien perte d’intérét ou de
plaisir (criteres monothétiques). De plus, on passe d’une conception dimensionnelle
des troubles & une conception catégorielle’> (4). Finalement, le groupe de travail
derriére le DSM-III veut importer en psychiatrie les méthodes et l’approcﬁe utilisées
dans le reste de la médecine (ce que 1’on nomme le modéle médical) (5). La plupart

des experts s’entendent pour dire que la psychiatrie a adopté ce modele avec le DSM-

IIT (Kendler, 2011; Murphy, 2011). Pour le dire autrement, la psychiatrie a incorporé

15 Les deux premiéres éditions du DSM ne concevaient pas les troubles de maniére exclusivement
catégorielle. Ce n’est qu’a partir de 1980, avec la publication du DSM-III, que ’on considére les
désordres mentaux de maniére strictement catégorielle (voir Demazeux, 2008). Avant 1980, un
symptéme ou un trouble pouvait étre placé sur un continuum entre le normal et le pathologique, c’est-
a-dire qu’un symptdme pouvait étre 1’exacerbation d’un comportement « normal ». Dans la catégorie «
psychotic reaction without clearly defined structural change, other than above », par exemple, il est
clairement indiqué que « [t]he symptoms are due to a chronic and exaggerated state of the normal
physiological expression of emotion, with the feeling, or subjective part, repressed (voir American
Psychiatric Association, 1952, p.29). »



17

le raisonnement clinique et les méthodes de la médecine non psychiatrique afin
d’atteindre le statut de discipline scientifique. En fait, la psychiatrie a adopté un
modele médical faible, c’est-a-dire que les troubles sont définis par un ensemble de
signes et de symptdmes qui apparaissent concomitamment et ayant un pronostic
particulier. Il ne s’agit pas tant de trouver 1’étio-pathologie d’une maladie, comme le
ferait un modéle médical fort'®, mais plutot d’importer la fagon dont le reste de la
médecine congoit les maladies. Donc, en adoptant quelques pratiques des autres
disciplines médicales, la psychiatrie aspire & devenir plus scientifique'’. Ces cing
caractéristiques constituent a la fois un changement de paradigme et une révolution

nosologique en psychiatrie.

En somme, le DSM-III constitue une révolution nosologique en ce sens qu’il a
profondément modifié la pratique clinique ainsi que la recherche sur les

psychopathologies. Désormais, le partage d’information devient possible puisque les

16 Je rediscuterai du modéle médical dans la partie critique de la révolution nosologique du DSM-IIL

'7 Suite a une publication de Klerman (1978), les artisans derriere le DSM-III ont été qualifiés de
néokraepeliniens en référence au psychiatre allemand Kraepelin. Comme le mentionne Demazeux

(2013, p.129-130) : «[cette référence] est avant tout symbolique. Car Kraepelin nait en 1859 : la méme
année que Freud. Or tout oppose ces deux figures historiques. Freud était neurologue de formation,
quand Kraepelin était un parfait aliéniste ; Freud restera toujours en marge des institutions, a 1’opposé
de Kraepelin qui fut durant toute sa carriére le directeur d’une clinique psychiatrique. Kraepelin,
I’inventeur de la Dementia Praecox (bientdt renommée schizophrénie par Bleuler), est le spécialiste
des psychoses ; Freud, qui reprend I’hystérie de Charcot, est celui des névroses. On porte au crédit de
Kraepelin d’avoir importé en psychiatrie les méthodes de la médecine scientifique ; la révolution de
Freud consiste & introduire en psychopathologie la méthode interprétative [...]. Ce qui se joue dans
I’étiquette de psychiatre néokraepelinien n’a donc que peu & voir avec une affaire de stricte filiation
doctrinale, sinon comme symbole d’une opposition revendiquée a I’hégémonie d’une certaine forme de
psychanalyse jugée arrogante sur le plan scientifique.» Kraepelin croyait qu’il y avait une filiation
entre les symptdmes, la pathologie et son étiologie. Les artisans du DSM-III partageaient également
cette conviction. Aussi, Kraepelin et les néokraepeliniens accordaient une grande importance a
I’évolution, aux aspects familiaux ainsi qu’au pronostic du trouble. Toutefois, Kraepelin, contrairement
aux Task Force derriére le DSM-III, spéculait sur I’étiologie des troubles. Je discute briévement de
Kraepelin dans la section 3.3 ; (voir : Decker, 2007 ; Demazeux, 2013).
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psychiatres possédent un langage commun sur lequel il est possible de s’appuyer pour
communiquer entre eux. Chaque type de diagnostic indique le traitement, le
pronostique et les conséquences pouvant accompagner le troublé (Hyman, 2010). En
ce qui concerne la recherche, I’homogénéité dans les diagnostiques permet de
standardiser les essais cliniques et les €tudes en laboratoire (génétique, imagerie

cérébrale, etc.), mais également de mener des études épidémiologiques plus strictes

1.1.3  Critique du cadre conceptuel du DSM-III

Dans ce qui suit, je présenterai quelques critiques adressées au DSM-III. Je
présenterai uniquement les critiques pour lesquelles la psychiatrie évolutionniste
prétend apporter des solutions. Premiérement, certains auteurs (Hyman, 2010;

Kendler, 2011; Murphy, 2011) considérent qu’il n’est pas‘ possible d’atteindre une

classification fiable et valide sans se compromettre étiologiquement. Deuxi¢émement,

le DSM fait un usage inconséquent du modéle médical (Kendler, 2011; Murphy,

2011). Troisiémement, il y a une grande hétérogénéité et comorbidité entre les
patients ayant le méme diagnostic (Hyman, 2010). Quatriémement, certains auteurs

considérent que I’approche catégorielle nuit & la recherche (Hyman, 2010; Nesse et

Stein, 2012). Finalement, on reproche au DSM de ne pas avoir une distinction claire

entre le normal et le pathologique (Nesse et Stein, 2012; Wakefield et al., 2007).

Dans ce qui suit, je précise plus en détail ces critiques.

1.1.3.1 Le manque d’explications étiologiques

Un diagnostic qui se fonde principalement sur des critéres observables est
problématique puisque le clinicien risque de faire de mauvais diagnostics. Selon le
DSM, deux patients ayant un certain nombre de symptomes en commun souffrent du
méme trouble. Toutefois, cette pratique est lourde de conséquences. Il se peut bien
que la cause des symptdmes ne soit pas la méme chez lés deux patients. Prenons, par

exemple, un cas de la médecine non psychiatrique. Un patient est amené a I’urgence
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parce qu’il convulse. Le diagnostic différentiel est le suivant : hypoglycémie, tumeur
dans le cerveau, infection, hypophosphatémie, intoxication, saignement au cerveau
(voir Tableau 1.1). Dans ce cas, un seul signe (la convulsion) peut avoir plusieurs
causes et les traitements varient en fonction des causes. Dans ce cas, comment
-déterminer le bon diagnostic? En faisant un certain nombre de tests pour trouver la
cause des convulsions. Or, ces tests ne sont pas disponibles en psychiatrie. Donc, en
prenant appui presque exclusivement sur des manifestations cliniques, les psychiatres
s’exposent a la possibilit¢ d’un mauvais diagnostic'®. Pire encore, ils risquent de ne
pas guérir ou soulager le patient dans la mesure ou ils ne traitent pas ce qui est a la
source du symptome. Pour reprendre les mots de Haslam (2014, p. 12): « Anxiety
disorders are grouped together because they all are characterized by anxiety and fear,
not because they share mechanisms or because they all speciated from a primordial
angst. Metaphorically speaking, psychiatric classifications class bats with birds and
fish with dolphins ». Les conséquences d’une telle approche nosologique peuvent étre

désastreuses pour la prise en charge des patients.

'8 Les causes ne sont pas connues pour la trés grande majorité des psychopathologies et les cliniciens
ne peuvent donc pas en faire usage. La critique ici ne concerne pas les psychiatres, mais 1’obstination
du DSM a classer les troubles en fonction des manifestations cliniques au lieu de favoriser d’autres
avenues pour améliorer la classification.
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Tableau 1.1  Diagnostic différentiel, les hypothéses et les traitements possibles pour un patient
ayant des convulsions. '

Diagnostique Vérification de 'hypothése Traitement
différentiel '

Hypoglycémie Vérifier le taux de glucose dans le Lui donner du sucre
sang

Tumeur dans le Scan Chirurgie ; traitement de
cerveau chimiothérapie

% égi
Hypophosphatémie Prises de sang Lui donner du phosphate
Intoxication Bilan toxicologique (plusieurs Selon Ia toxine
prises de sang)
Saignement au Scan : Dépend de la localisation
Cerveau du saignement :

opération, laisser faire,
traitement de fin de vie
{soins palliatifs), etc.

1.1.3.2 Une application inconséquente du modele médical

Comme je I’ai mentionnée précédemment, il existe deux interprétations du modele
médical en psychiatrie : une interprétation faible et une interprétation forte (Murphy,
2011). Dans le premier cas, les désordres sont décrits en fonction des manifestations
cliniques et du pronostic. Ces caractéristiques sont considérées alors comme
suffisantes pour identifier les troubles. En définitive, I’interprétation faible ne se
prononce pas sur les causes possibles des psychopathologieé. Selon la seconde
interprétation, les psychopathologies sont causées par un dysfonctionnement au

niveau cérébral (Murphy, 2011, p. 428). Toutefois, il n’y a pas de consensus sur le

niveau 'd’analyse requis pour expliquer les troubles. Pour certains, la défaillance est



21

d’ordre cognitif, c’est-a-dire qu’un ou plusieurs ‘mécanismes de haut niveau ne
remplissent pas leurs fonctions (Andreasen, 1997). Pour d’autres, 1’identification du

probléme reléve de la neurobiologie moléculaire (Kandel, 1998), ¢’est-a-dire que la

défaillance se trouve dans les genes, par exemple. En définitive, 1’interprétation forte
du modele médical en psychiatrie cherche a comprendre et classifier les troubles en
fonction des causes biologiques. Il faut ici interpréter « biologique » au sens étroit du

terme, c’est-a-dire que les causes sont neurologiques ou moléculaires. Le DSM

Le modeéle médical en psychiatrie n’est donc pas, du moins pour le moment,
conforme au modéle de la procédure médicale actuelle dans les branches de la
médecine. Dans le domaine psychiatrique, le diagnostic est porté en fonction de
’observation du comportement et du témoignage des patients plutdt que sur des tests
empiriques'®. En fait, il n’y a pas véritablement d’examens paracliniques pour
. supporter le diagnostic. Les examens en psychiatrie ont surtout pour objectif de
vérifier s’il s’agit d’un cas de psychiatrie ou de médecine générale. Par exemple,
I’hypothyroidie a une manifestation clinique similaire a la dépression majeure. Dans
le cas ou un patient manifeste pour la premiére fois les symptomes de la dépression
majeure, on lui fait une analyse sanguine pour vérifier [’activité de la thyroide. Si tout
est normal de ce c6té-la, le patient est dirigé vers la psychiatrie. Ces examens ne
viennent donc pas éclairer la compréhension des causes des désordres. Dans la
mesure ou le diagnostic des troubles mentaux se fait en fonction du modele médical
de la médecine d’avant Pasteur, c’est-a-dire que la psychiatrie ne suit pas la
procédure médicale actuelle en laissant de c6té 1’étiologie, le progrés scientifique tant

recherché par le Task Force est de moindre importance que prévue.

19 Je n’affirme pas que tous les diagnostics dans la médecine non psychiatrique soient constamment
confirmés par des tests paracliniques, mais que le diagnostic est fait dans une large mesure en fonction
de ce qui cause le ou les symptomes. Ce qui n’est pas le cas en psychiatrie ol I’on détermine la
condition du patient en fonction des symptémes sans faire référence aux causes. Aussi, les traitements
concernent les manifestations cliniques et pas ce qui cause ces manifestations.
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1.1.3.3 Hétérogénéité et comorbidité

Une catégorisation de type monothétique/polythétique jumelée au manqﬁe
d’explication causale fait en sorte qu’une méme catégorie peut comporter des classes
de patients hétérogénes. En d’autres mots, dans la mesure ou les catégories sont
composées de plusieurs symptdmes, il est tout a fait possible que deux personnes
ayant le méme diagnostic aient des manifestations cliniques vraiment différentes. Il
est également possible que ces manifestations aient des causes différentes. Dans la
mesure ou ’'une des exigences pour avoir un diagnostic de dépression majeure est
d’avoir cinq symptdmes sur neuf, alors il est mathématiquement possible que les

deux patients n’aient qu’un seul symptéme en commun (Hyman, 2010; Poland,

Jeffrey et al., 1994). Par voie de conséquence, selon les critéres actuels de la

dépression majeure, deux individus peuvent recevoir le méme traitement alors qu’ils
n’ont qu’un seul sjmpt(“)me en commun. En quoi cela poSe—t-il probléme? D’une part,
cette disparité clinique suggére que les classifications actuelles ne sont pas adéquates.
Comment est-il possible d’affirmer que deux patients souffrent de la méme
psychopathologie alors qu’ils sont cliniquement tres différents? Est-ce que les
catégories réussissent vraiment & capturer une véritable psychopathologie? On peut
en douter. Doit-on traiter les symptdmes séparément? Chaque symptome a-t-il sa
cause ou bien un des symptomes explique-t-il le développement des autres? Dans ce
dernier cas, en soulageant ce symptome initial, les autres disparaitront-ils? Sommes-
nous en présence de plusieurs troubles ou d’un seul qui est la cause des autres
symptdmes? 11 est difficile de répondre & ces questions sans connaitre 1’étiologie des
psychopathologies et des symptomes qui les composent. D’autre part, comme on 1’a
mentionné précédemment, dans 1’exemple de la convulsion, le choix du traitement
dépend de ce qui cause le symptome. Par voie de conséquence, en ne sachant pas ce
qui cause les symptomes, les cliniciens ne sont pas en bonne posture pour guérir les
patients. La psychiatrie parvient certes a soulager certains patients et quelques

symptdmes, mais les résultats demeurent trés mitigés.
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Un autre probléme est celui de la comorbidité. Ce terme désigne le fait que les
patients affichent un ensemble de symptdmes qui peuvent étre subsumés sous
plusieurs catégories. Ainsi, un individu souffrant de schizophrénie, par exemple, peut
également &tre atteint de troubles anxieux, de troubles obsessionnels compulsifs, de

troubles de panique ou/et étre toxicomane (American Psychiatric Association, 2013,

la comorbidité est le méme que celui que 1’on retrouve avec 1’hétérogénéité : est-ce
que ce sont des troubles causalement indépendants les uns des autres ou est-ce que
I’un de ces troubles constitue un facteur de risque pour le développement des autres
troubles? De plus, la comorbidité peut suggérer qlie le choix de catégories n’est pas
fondé sur des bases scientifiques. On peut se demander si les anxieux dépressifs ne
sont pas un genre différent des anxieux et des dépressifs. Comment est-ce que 1’on
doit classifier ces manifestations cliniques ? Doit-on les regrouper sous un méme
groupe de comportements ou bien en faire des psychopathologies différentes ?

Qu’est-ce qui détermine le choix de regrouper ou différencier ces conduites?

1.1.3.4 Approche catégorielle

Le DSM-III abandonne I’approche dimensionnelle au profit d’une approche
catégorielle. Un trouble est défini de mani¢re dimensionnelle lorsqu’il est situé dans
une échelle de variables continues. Ces échelles quantitatives ou la condition dite
pathologique est en continuité avec le normal. A titre d’exemple, on situe la tension
artérielle sur une échelle numérique. On estime qu’une pression artérielle normale est
inférieure & 130mmHG pour la pression systolique et inférieure & 85SmmHG pour la
pression diastolique. Une pression est jugée normalement €levée lorsqu’elle se situe

entre 130-139mmHG et 85-89mmHG. Finalement, elle est considérée élevée (c’est-a-

% QOutre les troubles psychiatriques et pour complexifier le probléme, ces personnes peuvent également
avoir un gain de poids significatif, souffrir du diabéte ou de syndromes métaboliques pour ne nommer
que ceux-ci (voir DSM-5, p.105).
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. dire un patient fait de I’hypertension) lorsque les valeurs se trouvent au-dela du seuil

de 140mmHG et 90mmHG (Agence de la santé publique du Canada, 2013). On voit

bien qu’un individu dont la pression artérielle est normalement élevée se trouve a mi-
chemin entre un état sain et un état maladif. En d’autres mots, il n’existe pas de
limites claires (c’est-a-dire de zone de rareté), entre les différents états sur I’échelle
d’évaluation. A I’inverse, dans une classification catégorielle, il y a une zone de
rareté qui est déterminée de maniére qualitative. A titre d’exemple, un individu a
contracté le virus du VIH ou ne I’a pas contracté. Il n’y a pas de continuité ou de
zones floues entre avoir ou non le virus. La psychiatrie américaine en optant pour une
séparation drastique entre le normal et le pathologique, fait en sorte que les
chercheurs étudient les troubles séparément les uns d’autres puisqu’il n’est pas sensé
y avoir de lien eux. De plus, en se concentrant sur les manifestations cliniques, les
chercheurs négligent d’autres facteurs qui peuvent s’avérer étre significatifs. En
conceptualisant les troubles de maniére isolée, les gens dans le domaine négligent des
liens possibles entre les différents désordres; rapports qui peuvent aider a produiré

une meilleure compréhension (Poland, Jeffrey et al., 1994). Est-ce que la bipolarité,

la schizotypie et la schizophrénie se trouvent sur une méme échelle d’évaluation ou la
bipolarité constituerait la phase 1égére et la schizophrénie la phase aigiie (la
schizotypie se trouvant au milieu)? Dans ce cas, quels sont les liens entre ces troubles
et en quoi ces liens sont-ils pertinents pour produire une meilleure compréhension de
ces états? En laissant de coté ces aspects, la recherche qui se fait a I’intérieur du cadre
conceptuel du DSM risque de passer a coté d’informations cruciales pour la
compréhension étiologique des troubles. Pour le dire autrement, I’approche
catégorielle fait en sorte que les professionnels de la santé mentale portent une
attention particuliére aux informations contenues dans le DSM au détriment d’autres
facteurs et d’autres données qui peuvent avoir une importance significative pour la

compréhension des troubles (Nesse et Stein, 2012)%.

2! Ma critique concerne 1’approche strictement catégorielle. Il se peut que beaucoup de troubles, sinon
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1.1.3.5 Limites floues entre le normal et le pathologique

Le DSM ne fournit pas toujours une image claire et scientifique des
psychopathologies afin que l’on puisse départager objectivement une condition

« normale » d’une condition pathologique (Faucher, 2012, pp. 7-8; Wakefield,

1_9%2?. Si la démarcation entre une personne en bonne santé et un patient en
psychiatrie manque de netteté, alors la frontiére entre ces deux états risque de devenir
subjective. Cela peut poser probléme dans certaines situations. Supposons qu’un
patient n’a que quatre symptdmes sur les cinq requis pour avoir un diagnostic de
dépression majeure et que ce patient ressent une détresse psychologique. Selon les
crittres du DSM, ce patient ne remplit pas les conditions requises pour étre pris en
charge par le systéme de santé. Que doit faire le docteur dans ce cas précis? S’il ne le
prend pas en charge, il délaisse une personne avec sa détresse et s’il le prend en
charge, alors cette prise en charge n’est pas conforme au DSM. En fait, dans ce genre
de situations, le patient va recevoir un diagnostique « Non Spécifié ». Cette sous-
catégorie est utilisé lorsqu’un patient a suffisamment de symptdomes pour étre admis

sans avoir les critéres d’une catégorie spécifique (American Psychiatric Association,

2003, p. XXXII). Dans un cas comme dans Iautre, la décision repose sur le
jugement du médecin et non sur une connaissance scientifique de ce qui doit étre
considéré comme. anormal d’un point de vue médical. Le DSM n’est pas un bon

guide pour le médecin dans ce type de cas.

I1y a aussi le cas de deuil qui illustre bien que les limites sont floues entre ce qui est

normal et pathologique. Dans le DSM-IV-TR (Zdem, 2000, p. 355), seule la tristesse a

la suite de la mort d’un proche est exclue des conditions pathologiques parce que ce

la majorité soient catégoriels, mais ce n’est pas une raison pour écarter la possibilité que certains soient
dimensionnels. D’ailleurs le DSM-5 est plus ouvert envers cette possibilité.

?2 Je ne prétends pas que toutes les catégories et tous les diagnostics sont flous, mais qu’il n’est pas
toujours aisé de départager une personne considérée dysfonctionnelle d’une autre qui est jugée
fonctionnelle (je discute de ce point dans le troisiéme chapitre en ce qui a trait a la schizophrénie
(section 3.3).
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sentiment est jugé normal (si la condition dure moins de deux mois). Pourquoi n’y a-
t-il pas d’exclusion pour des situations comparables (divorce, perte de son emploi,
échec important, etc.)? La tristesse provoquée par ces événements a toujours été
considérée comme une réaction normale. Or depuis la publication du-DSM-III, ces

réactions normales sont combinées aux réactions disproportionnées par rapport au

- contexte (Horwitz, 2014, p. 221; Wakefield er al., 2007). La conséquence de cet

amalgame est que 1’on se retrouve avec des faux positifs (Wakefield ef al., 2007). En

d’autres mots, les psychiatres prennent en charge des patients qui n’ont pas besoin de

soins parce que leur condition n’est pas nécessairement maladive.

Pour éliminer ces zones floues, la psychiatrie a besoin d’une description objective
du fonctionnement normal de notre psychologie sans quoi il y aura encore des

situations comme celles décrites ci-haut.

Dans cette premiére partie, j’ai décrit les circonstances qui ont conduit & un
changement de paradigme en psychiatrie (I’approche étiologique et théorique qui
engendrait un manque de fiabilité dans le diagnostic et I’utilisation excessive de la
psychanalyse). Par la suite, j’ai présenté les principales caractéristiques de la
révolution nosologique du DSM-III (I’adoption d’une approche a-théorique,
catégorielle, descriptive et dont les critéres sont « opérationnels »). J’ai aussi souligné
que le DSM a adopté le modele médical. Il en résulte une série de critiques : le
manque d’explication causale, I’hétérogénéité etla comorbidité, les conséquences
d’une approche strictement catégorielle, une application incohérente du modele

médical et, finalement, un flou dans les limites entre le normal et le pathologique.

Ces critiques ont conduit certains spécialistes, dont Alan Frances, un des
concepteurs du DSM-IV-TR, a affirmer que la psychiatrie n’est pas encore une

science a part entiére, et ce malgré tous les efforts pour atteindre ce statut : « Science
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strives for simplicity of explanation. Descriptive models tend to be piecemeal and
complicated. We are at the epicycle stage of psychiatry where astronomy was before

- Copernicus and biology before Darwin » (Frances, A. J. et Egger, 1999, p. 165).

Quelles sont les solutions envisageables pour résoudre les problémes du DSM? Un
certain nombre de spécialistes croient qu’un retour vers une approche théorique et
étiologique constitue le point de départ nécessaire pour parvenir a une meilleure
compréhension et a une meilleure classification des psychopathologies (Andreasen,

1997; Hyman, 2010; Kandel, 1998; Kendler, 2011; Murphy, 2011). Cela aurait, entre

autres, pour effet d’améliorer la prise en charge des patients psychiatriques. Selon
eux, notre connaissance scientifique a grandement progressé depuis la publication du
DSM-III et il est grand temps de s’appuyer sur ces savoirs pour revoir ou reconstruire
complétement notre conception des troubles mentaux. 11 faut tenter d’expliquer les
psychopathologies autrement que par des manifestations cliniques. D’autres affirment
qu’on ne pourra se cantonner uniquement dans la connaissance étiologique et
pathogénique telle qu’elle est développée par les neurosciences. Il faudra
complémenter les connaissances déja disponibles (biologie moléculaire,
neurosciences, psychologie du développement, sciences cdgnitives, etc.) par des
connaissances issues de la biologie évolutionniste. Le titre d’un texte de Nesse,
Explaining Depression: Neuroscience is not enough, evolution is essential (2009),
illustre bien cette idée. Les neurosciences ne suffisent pas; il est nécessaire d’utiliser

la biologie évolutionniste pour comprendre les psychopathologies.

La premiére approche est celle pour laquelle a opté le National Institute of Mental
Health avec son projet RDoC (Cuthbert, 2014; Cuthbert et Insel, 2010, 2013;
Cuthbert et Kozak, 2013; Insel, 2013; Kozak et Cuthbert, 2016). Je ne le

commenterai pas ici. Plut6t, dans le reste de ce chapitre, je vais présenter la seconde
approche, 1’approche évolutionniste, et je vais expliquer comment elle prétend

apporter quelques solutions aux les problémes de la psychiatrie.
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1.2 Le cadre conceptuel de I’approche évolutionniste en psychiatrie

Comme son nom I’indique, la psychiatrie évolutionniste utilise les concepts de la
biologie évolutionniste afin de mieux comprendre les psychopathologies. La
description des conditions dans lesquelles les troubles mentaux se'sont développés,
c’est-a-dire notre histoire ¢évolutionnaire ainsi que les divers changements
environnementaux, apporte un certain nombre d’informations qui sont susceptibles de
fournir une explication de certaines psychopathologies. Aussi, la maniére dont notre
organisme a ¢té fagonné par la sélection naturelle peut expliquer notre vulnérabilité

vis-a-vis de certaines maladies (Bauduer, 2017). Mon but dans cette section n’est pas

de décrire le cadre conceptuel évolutionniste de manicre exhaustive, mais plut6t de
présenter certains ¢léments qui illustrent la pertinence que peut avoir cette approche
pour la compréhension des troubles mentaux. Ainsi, (1) je vais décrire la valeur
heuristique que peut avoir cette apﬁroche ; (2) son aspect unificateur ; (3) la
distinction que fait la psychiatrie évolutionniste entre ce qui est neurotypique et ce qui
ne I’est pas ;v(4) et je présente quelques concepts évolutionnistes expliquant notre
vulnérabilité par rapport aux troubles mentaux. Je montrerai également, tout au long
de cette section, comment ce cadre conceptuel peut résoudre certaines critiques

adressées au DSM.

1.2.1 Le cadre conceptuel de la psychiatrie évolutionniste a une valeur heuristique

Généralement, la médecine cherche a identifier ce qui cause les maladies en
répertoriant les manifestations cliniques, en étudiant 1’anatomie et la physiologie,
entre autres. La psychiatrie évolutionniste tente plutdt de reconstruire notre histoire
évolutionnaire afin de comprendre notre vulnérabilité envers les psychopathologies
(explication phylogénétique). Elle cherche aussi & comprendre la fonction adaptative
de nos traits, entre autres, pour déterminer quand un trait est dysfonctionnel (e
discute de ce point plus loin). Au lieu de se demander ce qui cause (au niveau

anatomique et fonctionnel) les psychoses, par exemple, une perspective



29

évolutionniste va plutdt se demander pourquoi nous avons des psychoses. Un passage
du livre de Nesse et Williams illustre bien le type de réflexion et de questionnement

de cette approche :

Nous savons de mieux en mieux pourquoi nous sommes atteints de
maladies spécifiques, mais nous ne comprenons pas encore trés bien
pourquoi les maladies existent tout simplement. Nous savons qu’un
régime riche en graisse peut entrainer des maladies cardiovasculaires et
que I’exposition prolongée au soleil peut causer des cancers de la peau,
mais pourquoi aimons-nous tant les nourritures grasses et le soleil en
dépit de leurs dangers potentiels? Pourquoi nos corps ne peuvent-ils pas
réparer les artéres bouchées et la peau endommagée par le soleil?
Pourquoi les coups de soleil font-ils si mal? Pourquoi la douleur? Et
pourquoi sommes-nous, aprés des millions d’années, encore sensibles
aux infections par les streptocoques ? (2013, p. 13).
Ainsi, ’approche évolutionniste joue un role heuristique dans la mesure ou ces
nouvelles questions font émerger de nouvelles hypothéses. Comme on va le voir plus
bas, il y a différents schémas explicatifs (pour la méme psychopathologie et pas
nécessairement les mémes pour tous les troubles mentaux). L’avantage de la théorie
de I’évolution est qu’elle permet de générer plusieurs types d’explications pour un
méme phénomene. Il y a une grande variét¢ dans les hypothéses évolutionnistes et ce
qui permet de les regrouper malgré tout sous la banniére évolutionniste est 1’idée qu’il
est possible d’expliquer la présence de certains traits en s’appuyant sur les processus

de la théorie de I’évolution.

1.2.2 L’approche évolutionniste a un cadre conceptuel unificateur

Il ¢St important de mentionner que cette approche ne se présente pas comme une
alternative aux autres types d’explications que I’on retrouve actuellement en
psychiatrie (neuroanatomiques, neurophysiologiques, neurodéveloppementales ou
ontogéniques, par exemple). Elle ne vise pas non plus & remplacer le DSM ou toute
autre approche (Research Domain Criteria, psychopathologie développementale ou la

psychiatrie computationnelle, par exemple). Les recherches dans ces divers domaines
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produisent des études qui ne sont pas toujours compatibles entre elles, mais malgré
cela, I’approche évolutionniste affirme que toutes ces informations sont des éléments
de réponses importants pour expliquer les troubles mentaux. En fait, la psychiatrie
évolutionniste affirme que Didentification d’un principe ou d’une explication
évolutionniste va permettre a la fois d’unifier des résultats de recherche qui semblent
incompatibles, voire contradictoires dans certains cas. Afin de rendre ce point un peu
plus clair, je vais I'illustrer a travers le cas de la schizophrénie. De multiples théories
se sont efforcées d’expliquer la schizophrénie, sans toutefois y parvenir pleinement.
La diversité dans la symptomatologie, entre autres, pose probleme dans la mesure ou
les hypothéses ne parviennent pas a expliquer 1’éventail de symptomes. Aussi, dans la
mesure oll certaines études accordent plus ou moins d’importance a certains aspects
de la schizophrénie, on se retrouve avec des €tudes et des hypotheses qui sont parfois

incompatibles (Burns, 2006a). Burns et Crow prétendent que -1’approche

évolutionniste va résoudre ces mésententes dans la mesure ou elle permet de fournir

une hypothése expliquant cette diversité (Burns, 2004b, 2007; Crow, 1993, 1995b,

1996a, 1996b, 1997). Burns affirme que la schizophrénie se caractérise
principalement par un dysfonctionnement des capacités li€es a la cognition sociale.
Le pari ou I’espoir de Burns est que la cognitioh sociale va expliquer la schizophrénie
dans son ensemble. Il est, par exemple, concevable d’envisager que les fréquentes
erreurs d’interprétation chez les schizophrénes dans 1’attribution des états mentaux et
dans la reconnaissance des émotions finissent par créer une certaine méfiance envers
les gens, voire de la paranoia. Cette situation peut également créer un manque
d’intérét pour les relations sociales et amene le sujet a s’isoler de la société. Dans ces
circbnstances, la personne peut manifester de I’anhédonie et de 1’aboulie (et ainsi de
suite pour les autres symptomes). Ainsi, la théorie de I’évolution est un cadre
conceptuel qui est en mesure d’expliquer 1’hétérogénéité que 1’on retrouve dans la

schizophrénie. Dans le méme ordre d’idée, la cognition sociale serait potentiellement
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en mesure d’expliquer la comorbidité de la schizophrénie®. Il n’est pas irréaliste de
considérer que les difficultés dans les relations sociales ménent a I’isolement social et
que cette situation soit un facteur de risque pour la consommation de drogue. Cette
isolement de la société peut aussi faire en sorte que la personne en quéstion néglige sa
santé¢ (prise de poids considérable, tabagisme) et cette négligence peut devenir un
facteur de risque pour le diabéte de type II, les maladies cardiovasculaires et
pulmonaires. Aussi, le fait de constamment ressentir le jugement des autres peut
causer de ’anxiété et des attaques de panique24. L’approche évolutionniste tente de
rassembler ainsi les diverses éléments d’un trouble autour d’une explication rendant

compte de I’ensemble ou une partie du phénomene.

1.2.3 L’approche évolutionniste et la distinction entre ce qui est fonctionnel et
dysfonctionnel

Pour remeédier a I’application inconséquente du modele médicale par le DSM et des
problémes que cela peut poser, certains chercheurs se sont dirigés vers la biologie
moléculaire, les neuroscvienc‘es ou les sciences cognifives, par exemple, afin de
trouver l;anomalie sous-jacente aux symptomes (une lésion cérébrale, un marqueur
génétique ou encore un réseau de connexions). Nesse affirme que ce type de

connaissances est nécessaire, mais insuffisant (Nesse, 2009; Nesse et Stein, 2012).

Selon lui, ce n’est pas réaliste de vouloir construire une nosologie des troubles
mentaux en s’appuyant strictement sur un type de connaissance puisqu’il n’est pas
possible d’établir avec précision les parties du cerveau atteintes dans les

psychopathologies :

« Circuits designed by engineers have discrete modules with specific
functions and defined connections that are all necessary for normal

2 Cet exemple est purement fictif, il ne sert qu’a illustrer mon propos.

2 Pour les troubles concomitants & la schizophrénie (voir, American Psychiatric Association, 2013, p.
105).
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operation. Evolved information processing systems have components
with indistinct boundaries, distributed functions, massive redundancy,
and innumerable connections that comprise systems very different from
anything that an engineer, or a neuroscientist, could even describe
exactly. These factors may help to explain why neuroimaging, like
other putative biomarkers, has relatively low sensitivity/ specificity for
psychiatric diagnostic categories. » (Nesse et Stein, 2012, p. 3)

Nesse affirme qu’il faut d’abord déterminer la fonction sélective’ d’un trait afin
d’avoir des indices sur les causes soniatiques ou environnementales du désordre en
question®®, mais aussi parce qu’en déterminant la fonction sélective, on élimine les
limites floues entre ce qui est neurotypique et neuroatypique : un trait est « normal »
lorsqu’il remplit la fonction pour laquelle il a été sélectionné et, inversement, un trait
est dysfonctionnel lorsqu’il ne remplit pas la fonction pour laquelle il a été

sélectionné (Nesse et Williams, 1991; 1994, p. 12; Williams, 2007). Aussi, cette

information est utile pour élaborer une nouvelle nosologie plus objective.

1.24 Explication de notre vulnérabilité A certaines maladies

« Pourquoi dans un corps aussi bien congu que le nétre y a-t-il des milliers
d’imperfections et de faiblesses qui nous rendent vulnérables aux maladies ? » Cette

question de (Nesse et Williams, 2013, p. 13) explicite bien un des objectifs de cette

approche qui est d’expliquer notre vulnérabilité aux maladies en s’appuyant sur des

%* Une fonction sélective a pour but de déterminer la fonction initiale d’un trait en décrivant ’effet
pour lequel ce trait a été sélectionné (voir Neander, 1991), c’est-a-dire qu’en déterminant la raison
pour laquelle un trait a été sélectionné, on détermine la fonction sélective de ce trait (la fonction
sélective du cceur est de pomper le sang parce que cette fonction a permis a notre espéce de mieux
survivre et se reproduire). D¢s lors, si I’on veut comprendre les traits que nous avons aujourd’hui, il
faut établir I’histoire évolutionniste de notre espéce afin de déterminer la fonction de nos traits. Si le
trait en question ne remplit pas la fonction pour laquelle il a été sélectionné, il est dysfonctionnel (je
discute de ce point dans la section 3.4 du troisiéme chapitre). ‘

% Nesse et Stein soutiennent que « understanding the function of a cough guides the search for
problems causing it, and decisions about when it is expressed abnormally » (2012, p. 1). Dans la
prochaine sous-section, on comprend mieux comment les concepts évolutionnistes peuvent constituer
des indices pour la recherche, mais aussi que ces concepts peuvent expliquer les causes sous-jacentes
aux psychopathologies.
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principes et explications évolutionnistes. Le but de cette approche est de répondre a
ce type de question : « Si la sélection naturelle peut aboutir & 1’évolution de
mécanismes aussi sophistiqués que les yeux, le cceur et le cerveau, pourquoi n’a-t-elle
pas abouti & des moyeﬁs de prévenir la myopie, les attaques cardiaques et la maladie
d’Alzheimer (Idem) ? » La psychiatrie évolutionniste va donc s’appuyer sur quelques
concepts évolutionnistes afin d’expliquer notre fragilité envers les troubles mentaux.
Il y a plusieurs types d’explications, mais étant donné I’espace dont je dispose, je vais

briévement en présenter quelques unes.

(1) La sénescence

Dans ce type de justification, on explique la présence de certains troubles par le
vieillissement des tissus cellulaires et de D’organisme. Cette détérioration de
I’organisme s’explique par le fait que la sélection naturelle est moins active pour la

phase tardive (post-reproductive) de la vie d’un organisme (Nesse, 2001; Nesse et

Williams, 1991, 1994). En ce sens, il s’agit d’un processus naturel dans la mesure ou

il résulte du vieillissement. L’Alzheimer, une maladie neurodégénérative, est
I’exemple type de sénescence (elle représente a elle seule plus de la moitié des

démences et survient majoritairement au-dela de 60 ans®’ (Ballard eral., 2011 )). Cette

maladie se caractérise par une détérioration dans la régénérescence des tissus

cellulaires affectant certaines fonctions essentielles telles que la mémoire.
(2) Le dysfonctionnement

Il y a un dysfonctionnement, comme je 1’ai mentionné dans la précédente sous-
section, lorsqu’un trait ou un mécanisme ne remplit pas la fonction pour laquelle il a
été sélectionné : « If medical disorder is the failure of some form of order, what is

that form of order? The Darwinian answer is that the order that fails in medical

"1l y a des cas précoces de maladie d’Alzheimer, mais elle survient typiquement aprés la phase
reproductive des humains.
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disorder is the order imposed by natural selection—so disorders are what might be

called evolutionary dysfunctions (Wakefield, 2011, p. 146) ». Le trouble du spectre

de ’autisme est, par exemple, caractérisé par des problémes de communication et par

une difficulté a interagir avec les autres (American Psychiatric Association, 2013, p.

50). Une hypothése suggere que ce trouble est causé par un dysfonctionnement dans

Cohen et al., 1993).

(3) Le trait est un compromis (trade-off)

Il y a des cas ol un gene est sélectionné malgré le fait qu’il s’accompagne parfois
de phénotypes indésirables. L’idée est que les cofits sont moindres que les bénéfices.
Le gene responsable de I’anémie falciforme illustre bien ce type de compromis. Si les
deux parents sont porteurs du géne muté (S), par exemple, on se retrouve avec trois
combinaison alléliques possibles : homozygote muté (S-S), hétérozygote (S-A/A-S)
et homozygote non-muté (A-A). Les individus homozygotes avec les deux alleles
mutés développent ’anémie falciforme, c’est-a-dire qu’une déformation dans leurs
globules rouges fait en sorte que les molécules d’hémoglobine se collent contre les
parois. Ainsi, les molécules d’hémoglobine s’accumulent avec le temps et finissent
par entraver la circulation sanguine. Ce qui est clairement un désavantage. Toutefois,
malgré cela, le géne responsable de I’anémie falciforme n’a pas été éliminé par la
sélection naturelle parce que les personnes ayant la combinaison hétérbzygote sont
protégées contre la malaria et ne développent pas d’anémie falciforme (les personnes
ayant les deux alléeles homozygotes non mutés ne développeront pas 1’anémie
falciforme, mais ne seront pas protégées contre la malaria). Bref, ce géne a été
sélectionné parce que les bienfaits de la protection contre la malaria sont éupérieurs

aux désavantages d’une combinaison homozygote.
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(4) L’approche dimensionnelle

Selon cette explication, on distribue les traits sur un continuum allant de
neurotypique a neuroatypique. L’idée est que les traits caractéristiques ne sont pas
nécessairement des troubles, mais qu’ils le deviennent s’ils dépassent un seuil critique
(défini par la théorie de I’évolution, par exemple, lorsque le trait ne fonctionne plus
de fagon adaptative). Il y a une limite au-dessus de laquelle I’expression d’un trait
devient pathologique. Le trouble de la personnalité paranoiaque est un exemple de ce

type d’explication (De Block, 2008). Les personnes paranoiaques sont extrémement

suspicieuses (American Psychiatric Association, 2013, pp. 649-650) & un tel point

qu’elles peuvent, par exemple, considérer les autres personnes comme étant
malintentionnées. L’amplification de ce trait se traduit par une constante méfiance
envers tout et rien et affecte le bien-étre de ces personnes. Toutefois, il n’est pas
anormal d’étre méfiant envers certaines personnes. Cette méfiance peut nous éviter,
par exemple, d’étre escroqué par des gens malintentionnés. Ainsi, I’approche

évolutionniste ouvre la porte a une approche dimensionnelle.

(5) Discordance entre les environnements (mismatch)

Ce type d’explication affirme que le trait n’est pas dysfonctionnel, mais qu’il se
retrouve dans un environnement pour lequel il n’est pas parfaitement adapté. En
d’autres termes, un trait a été sélectionné pour répondre a certains besoins ancestraux,
mais 1’environnement actuel est radicalement différent de celui pour lequel il a été

sélectionné (Nesse et Williams, 1991). L’argument sous-jacent a cette explication est

que I’évolution est un processus relativement long et notre espéce n’a pas encore eu
le temps de s’adapter aux changements a la fois drastiques et fulgurants de nos
sociétés modernes par rapport aux environnements ancestraux. La conséquence en est
que certains de nos traits ne sont pas en mesure de traiter adéquatement I’information

provenant de I’environnement actuel (Méthot, 2011, p. 82). Cette discordance entre

les environnements donne I’impression que le trait est dysfonctionnel, alors que ce
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n’est pas le cas. Une phobie spécifique, c’est-a-dire une peur disproportionnée envers
une situation ou un objet, a pour effet de créer une détresse perturbant la vie de ceux

qui en souffrent (American Psychiatric Association, 2013, pp. 197-198). Marks et

Nesse (1997) soutiennent que certaines phobies constituaient autrefois des moyens de
défenses face a certaines situations. La peur de certains animaux comme les serpents
peut &tre justifiée dans la mesure ou ces animaux sont venimeux. Toutefois, la peur
des araignées semble injustifiées dans les environnements urbains actuels puisque ces

aranéides sont pour la plupart inoffensifs (Faucher et Blanchette, 2011; Marks et

environnement dans lequel des animaux dangereux pouvaient se camoufler dans les
plantes herbacées ou dans les arbres. Nos ancétres devaient donc étre capable
d’identifier rapidement les objets dangereux afin d’éviter des blessures, voire la mort.
Toutefois, dans les environnements contemporains ces mécanismes d’identification
des objets dangereux peuvent s’activer anormalement et produire des peurs
injustifiées comme celle des araignées. Dans ce cas-ci, ce n’est pas le mécanisme qui

est en cause, mais 1’environnement.
(6) Autres types d’explications

Il n’est pas rare de considérer certains traits comme étant nuisibles parce qu’ils
créent certains désagréments. En d’autres mots, on va parfois considérer a tort
certaines situations comme des préjudices alors qu’elles sont bénéfiques. Les
vomissements, la fisvre et la diarrhée constituent des moyens de défense que notre

corps utilise afin de combattre les bactéries (Nesse et Williams, 1991). Dans le méme

ordre d’idées, la douleur que peut provoquer une surface chaude, par exemple, évite

que ’on se brile davantage. L’argument ici est que nos traits n’ont pas été

sélectionnés parce qu’ils occasionnent du bonheur ou du bien-étre (De Block, 2008),

mais parce qu’ils augmentent nos chances de survie.
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Aussi, les nouvelles mutations sont contraintes ou limitées par la structure actuelle
du corps. Il n’est pas concevable qu’un nouveau bébé ait une mutation lui permettant
de voler parce que notre organisme ne contient pas les éléments nécessaires pour
avoir des ailes. Les nouvelles structures se construisent sur celles qui sont déja
présentes. Cependant, cette situation peut créer certains désagréments comme la
proximité anatomique de 1’cesophage et de la trachée. L’aesophage dont la fonction
est de transporter les aliments) est paralléle a la trachée qui, elle, a pour fonction de
faire passer I’air dans le corps. Cette proximité s’explique par certaines contraintes

structurelles (Nesse et Williams, 1994, pp. 123-124). Loin d’étre idéale, cette

contigiiit¢ augmente toutefois le risque de s’étouffer avec les aliments. Ces

" contraintes de conception peuvent ainsi créer certains problémes.

1.3 Conclusion

Ce chapitre comportait deux parties. Dans la premiére, il a été question du cadre
conceptuel de la psychiatrie actuelle, tandis que dans la seconde, de celui de la
psychiatrie évolutionniste. J’ai rapporté quelques critiques faites & 1’encontre de la
psychiatrie actuelle, principalement celle utilisant le DSM comme outil'diagnostic.
On a vu que parmi les problémes du DSM, il y a le fait que certaines catégories ne
sont pas ﬁ_ables et que I’approche a-théorique ne permet pas de comprendre les causes

sous-jacentes aux troubles.

Par la suite, j’ai mentionné que la perspective évolutionniste propose une version
forte du modele médical. Elle affirme également qu’une explication uniquement axée
sur la description des éléments somatiques est insuffisante pour comprendre les
psychopathologies. Il faut, selon cette approche,vporter une attention aux fonctions
sélectives pour construire une classification plus exacte des troubles mentaux. La

fonction sélective permet de déterminer objectivement ce qui est pathologique et ce
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qui ne I’est pas. Aussi, en identifiant ce qui est dysfonctionnel et pourquoi ce 1’est, on
peut non seulement avoir un indice sur la ou les causes des troubles, mais on peut
aussi modifier la nosologie actuelle a la lumiére des ces nouvelles découvertes, c’est-
a-dire de classifier les troubles sur la base des fonctions sélectives. De plus, les
concepts de la théorie de I’évolution permettent de générer plusieurs hypothéses pour
expliquer notre vulnérabilité envers les psychopatholdgies. Dans le prochain chapitre,

je vais présenter deux théories évolutionnistes de la schizophrénie.



CHAPITRE IT

LES EXPLICATIONS EVOLUTIONNISTES DE LA SCHIZOPHRENIE

Dans ce deuxiéme chapitre, je présenterai deux théories évolutionnistes de la
schizophrénie. Plus précisément, je m’intéresse a la théorie de Timothy Crow et celle
de Jonathan Kenneth Burns selon lesquelles la schizophrénie est un sous-produit®
désavantageux de 1’évolution du cerveau humain. En effet, selon eux, un géne associé
a un trait adaptatif peut également, sous certaines conditions, conduire a des
phénotypes désavantageux d’un point de vue adaptatif. Comme la locomotion bipéde
s’accompagne parfois d’une vulnérabilité aux hernies discales, un trait adaptatif
émanant de ’évolution du cerveau pourrait rendre notre espéce vulnérable a la

schizophrénie (Polimeni et Reiss, 2003, p. 35). Ainsi, pour Crow, la schizophrénie est

considérée comme le sous-produit désavantageux [by-product] de notre capacité
langagiére alors que pour Burns, la schizophrénie est un sous-produit désavantageux
de I’évolution, mais cette fois, un sous-produit de notre capacité a la cognition

sociale. J expliquerai ces théories plus en détail pour ensuite en faire la critique dans

% Suivant la traduction de Bourrat (2009), je traduis « by product » par « sous-produit ». Un sous-
produit est un trait qui n’a pas été sélectionné, mais qui accompagne ou dérive d’un trait qui a été
sélectionné. Sober (2000, p.219) affirme que « [i]t is a standard idea in evolutionary theory that an
organ will have characteristics that are not part of the causal explanation of why it evolved. The heart
makes noise, but that is not why the heart evolved—it evolved because it pumps blood. Making noise
is a sick effect; it is evolutionary spin-off. » Il est a noter que Sober (2000, p.92) utilise le terme « spin-
off » comme synonyme de « by-product ». Killin (2018, p.378), quant a lui, en s’appuyant sur Gould et
Lewontin (1979) définit un sous-produit de I’évolution comme « a non-adaptive consequence of
selection for some other adaptation or set of adaptations. » La schizophrénie est un sous-produit en ce
sens qu’elle «vient avec» le langage, par exemple, pour Crow ; il s’agit en quelque sorte d’un produit
dérivé du langage et non d’un dysfonctionnement au niveau du langage.
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le troisiéme chapitre. Toutefois, avant d’exposer ces théories, je présenterai
bri¢vement le trouble de la schizophrénie ainsi que ce que I’on nomme dans la
littérature le « paradoxe de la schizophrénie », c’est-a-dire lés raisons avancées par
les tenants d’une approche évolutionniste pour justifier une explication en termes

évolutionnistes de ce trouble.

2.1 Le trouble de la schizophrénie

Dans cette partie, je présente le trouble de la schizophrénie tel qu’il est décrit dans

le DSM-IV-TR (American Psychiatric Association, 2000)*. Il me semble nécessaire

de présenter les critéres et les symptdmes de la schizophrénie puisque les théories
.&volutionnistes visent justement a les expliquer. En d’autres mots, la catégorisation
de la schizophrénie élaborée dans le DSM est le concept utilisé par les chercheurs
évolutionnistes lors de 1’¢laboration de leurs théories a propos de la schizophrénie. Je
montrerai dans le troisiéme chapitre que cette stratégie est problématique pour les
psychiatres évolutionnistes puisque la schizophrénie est un concept ayant peu de

crédibilité scientifique.

La schizophrénie est considérée comme une psychopathologie perturbant le
fonctionnement cognitif, le comportement, ainsi que la vie sociale de ceux ayant ce
trouble. Chez ceux qui en souffrent, le raisonnement, les perceptions sensorielles, les
mouvements corporels, I’humeur et les relations sociales (surtout la communication)
s’écartent largement de la norme. Cette condition fiit initialement décrite par
Kraepelin, en 1896, comme étant une démence précoce, mais Bleuler considérant, en

1911, qu’il n’y a pas nécessairement une dégénérescence cognitive irréversible chez

» Bien qu’il y ait une nouvelle édition du DSM depuis 2013, & savoir le DSM-5, j’utilise la version
publiée en 2000 parce que les théories présentées ici se réferent a la classification du DSM-IV-TR.
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les patients, a suggéré d’utiliser le terme « schizophrénie ». Ce néologisme vient de «
schizein » (dissocié, fragmenté) et de « phrén » (esprit) et Bleuler 1’a inventé afin de
décrire plus fideélement 1’état des patients qui oscille habituellement entre des

épisodes aigus de psychoses et une période d’accalmie ou les symptomes sont dits «

négatifs »*°.

La schizophrénie est classifiée dans le DSM comme un trouble psychotique,

puisque c’est ce type de symptomes qui est le plus saillant dans le portrait clinique de

la psychopathologie (Idem, 2003, pp. 344-345). 1l n’est cependant pas aisé de définir
« psychotique » dans la mesure ou il y a plusieurs sens attribués a ce terme sans

qu’aucun d’eux ne prédomine sur I’autre (Idem, 2000, p. 298; Idem, 2003, p. 344). En

fait, dans le DSM-IV-TR, la signification de ce concept varie en fonction du

diagnostic retenu (Idem., 2000, pp. 343-344). Dans le cas du trouble délirant,

« psychotique » fait référence a des idées délirantes non bizarres (Idem, 2003, p. 380;

Idem, 2010, p 344), c’est-a-dire que le patient a de fausses croyances, mais ces

convictions restent théoriquement plausibles (il est, par exemple, théoriquement
possible que Monica Bellucci soit amoureuse de moi, mais il est impossible que
Monica Bellucci soit un ange hermaphrodite venant de Jupiter). Il est & noter que le
concept de « fausse croyance » est central au diagnostic de délire. En ce qui concerne
la schizophrénie, la définition de « psychotique » est beaucoup plus large que celle du
trouble délirant en ce sens qu’elle comprend « des idées délirantes, des hallucinations
prononcées, un discours ~désorganisé, ou un comportement désorganisé ou

catatonique » (Idem, 2003, p. 344). Bref, un épisode psychotique implique

% Un symptdme est dit « positif », s’il constitue un trait qui s’ajoute 4 ceux que ’on retrouve
généralement dans une personne considérée neurotypique (les délires et les hallucinations, par
exemple, sont des symptomes positifs). Inversement, un symptdme est dit « négatif », lorsqu’il y a une
diminution dans I’expression d’un trait que I’on retrouve chez les neurotypiques ou lorsque ce trait
disparait complétement (la diminution de I’expression émotionnelle et le manque de motivation
constituent les symptomes négatifs les plus fréquents). Autrement dit, un symptome est jugé positif,
s’il s’agit d’un comportements Ayper (excessif; « production anormalement active ») et il est négatif si
le comportement est sypo (en-dessous de ce qui est attendu).
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2003, p. 951). En plus des symptomes positifs, c’est-a-dire psychotiques, la
schizophrénie comprend aussi des symptdmes négatifs. Je vais maintenant décrire le
tableau clinique d’un schizophréne, c’est-a-dire 1’ensemble des manifestations

cliniques.

2.1.1 Les manifestations cliniques de la schizophrénie

La présence d’idées délirantes constitue I’un des principaux symptdmes de la
schizophrénie. Une idée est jugée délirante lorsque le sujet a une « croyance erronée
fondée sur une déduction incorrecte concernant la réalité extérieure, fermement
soutenue en dépit de I'opinion trés généralement partagée et de tout ce qui constitue

une preuve incontestable et évidente du contraire » (Idem, 2003, p. 948). Une idée

délirante est donc une interprétation fausse de la part du sujet d’un événement ou une
situation du monde, mais aussi une interprétation que le sujet ne change pas, méme si
on lui présente des preuves infirmant sa croyance. L’exemple classique d’une idée
délirante est celui ou le sujet croit que la télévision lui envoie des messages
personnels. En fait, il y a plusieurs types d’idées délirantes comme 1’idée délirante de
jalousie, oul le sujet a la conviction que son partenaire est infidéle, ou 1’idée délirante
érotomaniaque, ou la personne croit qu’une autre personne est amoureuse d’elle alors
que ce n’est pas le cas. Dans la littérature, les idées délirantes sont classées en
fonction de leur contenun.A Aussi, dans le cas de la schizophrénie, les idées délirantes
du patient sont souvent concomitantes avec des hallucinations et les deux gravitent

généralement autour d’un méme théme.

Les hallucinations, quant a elles, sont une vive expérience sensorielle (auditives,
visuelles, gustatives, etc.) sans qu’il y ait de stimulus externe la provoquant. (Idem,

2003, p. 345). Elles ont la méme force et la méme vivacité qu’une sensation réelle.

31 pour plus de détails (voir American Psychiatric Association, 2003, p.948-949).
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D’ailleurs, c’est pour cette raison que certains psychotiques ont la certitude que leurs

hallucinations sont réelles (Idem, 2003, p. 947). Les hallucinations sont trés variées;

un patient peut voir une personne avec une téte de chou-fleur; un autre patient peut
voir un démon ou tout simplement une personne sans attribut spécifique. Un autre
peut, par exemple, entendre une ou plusieurs voix. Dans de rares cas, il y a des

odeurs.

Le discours désorganisé constitue un autre symptome de la schizophrénie. Dans ce
cas-ci, le discours du patient est décousu a un point tel que cela affecte sa capacité a
communiquer avec les autres. En fait, les propos sont souvent incohérents, voire
incompréhensibles, dans certains cas. Le patient peut manifester une pensée
tangentielle, c’est-a-dire qile les propos du patient sont indirectement (ou pas du tout)
reliés avec ce que son interlocuteur vient de dire (Jdem, 2015). Imaginons un patient,
Léonard, qui discute avec un docteur dans une salle de 1’urgence. Ce dernier lui pose
une question : « Pourquoi &tes-vous venu a 1’hdpital? » et le patient lui répond :
« J’sais pas, j’ai pas de femme dans ma vie!! » Le médecin lui demande alors des
précisions : « Qu’est-ce que vous voulez dire exactement ? » et le patient lui dit:
« Est-ce que vous aimez les roses parce que moi je dois m’en aller, je dois m’en aller,
j’suis poursuivi par la police! ». Le patient peut également présenter un relachement
des associations, c’est-a-dire qu’il change subitement de sujet au cours de son propre
discours. Imaginons encore le médecin qui demande a Leonard s’il connait une
personne de confiance qui peut venir a I’hopital (famille ou amis) et que Léonard
répond « Ma mére...ma mére a 69 ans...j’aime bien ce chiffre, j’aime aussi le
hockey, les livres et les ananas, j’aimerais bien aller en Amérique du Sud, il fait
chaud dans la salle eﬁ ce moment...elle est ol ma mére? ». Le discours désorganisé

peut se manifester également :
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* par I’invention et I’ utilisation de néologismes;

* par 1’association entre les mots et les sons de ces mots (par exemple : « c’est

petit lit de clafoutis qui m’a menti »);

e par un discours dont le débit est tellement rapide qu’il devient

incompréhensible;

o par le fait que le sujet s’arréte subitement de parler sans raison apparente

pendant quelques secondes et que lorsqu’il recommence a parler, il ne se

souvient plus du sujet de la discussion en cours;

» finalement, par 1’écholalie, c’est-a-dire la tendance a répéter les mots ou les
phrases que son interlocuteur vient de prononcer, qui est un autre type de

manifestions d’un discours désorganisé.

Bref, les pensées et le discours du patient sont altérés au point ou ses propos sont

déSorganisés, voire incompréhensibles (Idem, 2003, p. 346).

Un comportement grossiérement désorganisé (incluant la catatonie) forme un autre
symptome que I’on retrouve chez certains schizophrénes. Ce type de manifestation
est relativement variable, c’est-a-dire que le portrait clinique oscille entre un
comportement enfantin et un comportement moteur atypique (imprévisible) ([gg@
2003, p. 347). Dans le cas d’une conduite puérile, le sujet peut, par exemple, avoir un
langage enfantin ou encore, la personne en quesfion a de la difficulté ou une
incapacité a effectuer certaines tdches quotidiennes (cuisiner, se brosser les dents,
etc.). Dans le cas d’un comportement atypique, la personne a une conduite

inappropriée ou agit de maniére imprévisible (/dem, 2003, p. 347) : se masturber en

public; éclater de rire lorsque la situation ne le requiert pas (réaction émotionnelle
inappropriée); faire des mouvements bizarres ou sans but précis comme agiter les

mains en ’air de fagon excessive ; frapper sur une poubelle (stéréotypies); proférer



45

soudainement des blasphémes; écrire sur les murs (comme le personnage de Russell
Crowe dans le film 4 Beautiful Mind); imiter ou répéter les mouvements d’une autre

personne (échopraxie). Tous ces exemples constituent des comportements

désorganisés™. -

Le dernier type de manifestation clinique .regroupe I’ensemble des symptomes
négatifs. Les schizophrénes montrent principalement des signes d’émoussement
affectif et d’aboulie. Dans le premier cas, il y a une diminution de I’expression
émotionhelle lors de situations ou I’on s’attend habituellement & une réaction. Parmi
les signes de 1’émoussement affectif, on retrouve une « réduction de I’expression du
visage, du contact Visﬁel, de I'intonation du discours (prosodie) et des mouvements
des mains, de la téte et du visage qui transmettent les accents émotionnels du

discours » (Idem, 2015, pp. 104-105). L’aboulie, quant a elle, se caractérise par un

manque d’énergie et de motivation pour initier des activités ou pour terminer celles
qui ont été préalablement entamées par le sujet’. On remarque aussi un manque
d’intérét pour les activités professionnelles ainsi que pour les interactions sociales (la

personne ne sort presque plus de chez elle, par exemple) (Idem, 2015, p. 105). En

résumé, on remarque souvent une incapacité a agir ou a prendre des décisions chez

schizophrénes. Parmi les autres symptomes négatifs, on retrouve une incapacité a

*2 Un comportement catatonique se caractérise par des périodes allant de I’inertie comportementale a
des périodes d’agitation soudaine. Le sujet dans un état d’inertie peut, par exemple, paraitre insensible
a ce qui se passe autour de lui : il répond peu ou pas aux questions (mutisme); semble indifférent ou
refuse toute consigne (négativisme); reste figé dans une position pendant plusieurs minutes, voire des
heures, un peu comme les mimes que 1’on rencontre dans les rues plus touristiques des grandes villes
(catalepsie); il peut aussi fixer son regard dans une direction pendant de longs moments. Une personne
catatonique semble incapable de s’exprimer dans des situations qui provoquent normalement une
réaction (sourire dans une situation dréle ou pleurer lorsqu’il y a un événement triste), mais cette
passivité n’est pas un manque d’émotion, mais une absence de réaction physique a la situation. Bien
que la catatonie se caractérise essentiellement par de I’inertie motrice, on retrouve parfois des périodes
d’agitation, c’est-a-dire que la personne peut manifester une stéréotypie, de 1’échopraxie ou encore
grimacer fréquemment, par exemple. Pour plus de détails sur la catatonie (voir Pommepuy et Januel,
2002; Wilcox et Duffy, 2015).

33 Ce symptdme explique en partie la difficulté qu’éprouvent les schizophrénes a trouver et a garder un
emploi (voir Evensen ef al., 2016). '
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ressentir du plaisir (anhédonie); peu ou pas de spontanéité; de la difficulté a
réfléchir’® ou a proposer des idées; ou encore de la difficulté a s’exprimer

verbalement (alogie)>”.

2.1.2 Les différences entre les hommes et les femmes

Il y a quelques différences entre les hommes et les femmes dans le portrait clinique
de la schizophrénie. Il ne me sera toutefois pas possible de relater toutes les

différences liées au sexe (pour une exposition détaillée voir: (Abel et al., 2010;

Falkenburg et Tracy, 2014; Leung et Chue, 2000)). La premiére grande différence

concerne I’dge d’apparition. La schizophrénie apparait plus t6t chez les hommes (de 3
a 4 ans en moyenne). Le pic d’apparition se situe entre 18 et 25 ans chez les hommes,
tandis que chez les femmes, il y est bi-phasique avec un premier pic entre 25 et 35
ans et un second aprés 40 ans. L’incidence est légérement plus élevée chez les
hommes, mais la prévalence est relativement identique entre les sexes. En ce qui a
trait aux manifestations cliniques, il y a quelques différences. Tout d’abord, les
symptdmes négatifs sont plus importants chez les hommes (retrait social, aboulie,
émoussement affectif, etc.). De plus, les déficits cognitifs (fonctions exécutives,
cognition sociale, attention, mémoire de travail et mémoire a long terme, etc.) et les

déficits au niveau du langage sont eux aussi plus saillants chez les hommes. Les

-3 Les personnes manifestant un comportement désorganisé sont incapables de réussir un test de
fonctions exécutives. Ces fonctions permettent & une personne d’effectuer de tAches cognitives
complexes. Contrairement & des tdches routiniéres ou 1’on agit par automatisme (conduire sur une
route déserte et en ligne droite, fermer la porte de la maison, etc.), les fonctions exécutives sont utiles
dans des situations requérant une certaine réflexion (résoudre un probléme, élaborer une stratégie, etc.)
Dans un des tests portant sur les fonctions exécutives, on va demander au patient, entre autres, de taper
des mains lorsqu’il entend la lettre « A » dans un mot ou une série de mots. Le médecin va épeler, par
exemple « save a heart » pour vérifier I’état des fonctions exécutives du patient. Une personne au
comportement désorganisé tapera sans cesse dans ses mains.

35 Les schizophrénes manifestent parfois d’autres symptémes qui ne se classent pas dans les cinq types
de symptomes décrits ci-haut. On constate entre autres des pensées et/ou des comportements
suicidaires, un déréglement du sommeil et de I’appétit, des difficultés cognitives (mémoire,
concentration, raisonnement, etc.); des problémes de consommation d’alcool et/ou de drogue ainsi que
de nicotine. Finalement, la dépression et I’anxiété accompagnent parfois un diagnostic de
schizophrénie.
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femmes, de leur c6té, ont plus de difficulté a résoudre des tests d’évaluation des
habilités spatiales (traitement visuel, mémoire spatiale, etc.). Elles présentent
davantage de symptomes affectant I’humeur (dysphorie, impulsivité, hostilité, un
affect inapproprié, etc.) que les hommes, ainsi que des psychoses de type paranoide et
des délires de persécution plus prononcés. Finalement, le pronostic est généralement
meilleur chez les femmes et celles-ci réussissent mieux que les hommes dans le

domaine professionnel et social.

2.1.3 Les critéres pour poser un diagnostic de schizophrénie

Bien que le portrait clinique que je viens de décrire soit celui de la schizophrénie,
aucun de ces symptomes n’est exclusif a la schizophrénie, c’est-a-dire que ces
symptomes sont aussi présents dans d’autres troubles psychotiques. Ce qui détermine
qu’un portrait clinique est classifié comme de la schizophrénie ou non est le nombre
de symptémes et certains criteéres. En fait, il y a six critéres (A a F) pour guider les
psychiafres dans leur identification d’un patient schizophréne. Le premier de ces
criteres affirme que le patient doit avoir au moins deux symptdmes parmi les cinq
décrits ci-haut (délires, hallucinations, discours désorganisé, comportement
grossierement désorganisé et symptomes négatifs)’®. Ce premier critére a pour
conséquence que le portrait clinique peut-étre trés variable d’un patient & I’autre; ce
qui occasionne certains problémes relativement a I’hétérogénéité et a la détermination
du traitement approprié pour le patient en question (j’ai discuté de ce point dans le

premier chapitre de ce mémoire). Un autre critére stipule que les symptdmes doivent

36 Dans le DSM-5, on a rajouté une condition & ce premier critére, 4 savoir qu’au moins un de ces deux
symptomes doit étre un des trois premiers (idées délirantes, hallucinations ou un discours désorganisé).
Ce changement risque de réduire le nombre de patients diagnostiqués schizophrénes. Auparavant, par
exemple, un diagnostic de schizophrénie pouvait étre posé pour un patient manifestant un
comportement grossiérement désorganisé et des symptdmes négatifs alors que ce n’est plus possible de
faire un tel diagnostic avec les critéres du DSM-5.
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étre présents pendant une période de temps considérable (au moins un mois)*’,

(American Psychiatric Association, 2003, p. 360)38.

Le portrait clinique étant complété, je vais maintenant présenter les hypothéses

évolutionnistes de la schizophrénie.

2.2 Les raisons légitimant une explication évolutionniste de la schizophrénie : le
paradoxe de la schizophrénie

La premiére explication évolutionniste a été formulée en 1964 par deux biologistes

(Huxley et Mayr) et deux psychiatres (Osmond et Hoffer) (Huxley er al, 1964).

Selon eux, la schizophrénie pose probléme pour la théorie de I’évolution puisque sa

*7 La période peut étre plus courte si un traitement est instauré et efficace (voir American Psychiatric
Association, 2003, p.360).

*% Je ne m’étendrai pas trop sur les autres critéres (les critéres de B a F). Ces critéres stipulent certaines
spécifications qui ne sont pas essentielles pour 1’explication étiologique de la schizophrénie. 1l s’agit
strictement de critéres diagnostiques. Les hypothéses étiologiques & propos de la schizophrénie
essaient principalement d’expliquer la présence des symptomes du premier critére. Je me contente
donc de résumer brievement les critéres de B a F. D’aprés le critére B, la schizophrénie affecte la
capacité d’une personne & effectuer convenablement certaines activités jugées importantes (le travail,
les activités sociales) durant une période importante de temps aprés l’apparition des premiers
symptomes. Aussi, pour recevoir un diagnostic de schizophrénie, certains symptdmes doivent se
manifester pendant une période d’au moins six mois, surtout des symptomes avant-coureurs chez le
sujet et au moins deux symptomes de la phase active (ceux décrits dans le critére A) doivent étre
présents pendant une période minimale d’un mois (critére C). Les diagnostics de trouble schizo-affectif
et de trouble de I’humeur avec traits psychotiques doivent étre écartés (critére D). Ensuite, les
changements chez le sujet ne sont pas causés par la prise d’une substance (drogues, médicaments) ni
par une altération générale de la santé (critére E). Le dernier critére affirme que dans la mesure ou le
patient a regu préalablement un diagnostic de trouble autistique ou de trouble envahissant du
développement, le diagnostic de schizophrénie est valable si et seulement si le sujet a des idées
délirantes ou de fortes hallucinations pendant une période d’au moins un mois (critére F). Finalement,
je ne discuterai pas les sous-types de la schizophrénie pour deux raisons. D’une part, ces sous-types ne
sont qu’une catégorisation en fonction du trait (symptéme) dominant chez le patient (type paranoide,
type désorganisé, type catatonique, etc.) et en ce sens, ils n’ajoutent rien qui soit nécessaire pour ce
travail. Mon but est de présenter les théories qui tentent d’expliquer la présence des symptomes et pas
nécessairement pourquoi, tel ou tel symptdme est plus présent qu’un autre (ce qui est un projet
légitime, mais qui n’est pas le mien). D’autre part, la catégorisation en sous-types a été éliminée dans
le DSM-5 df, entre autres, au manque de fiabilité et de validité de ces sous-types (voir American
Psychiatric Association, 2013, p.810).



49

prévalence est de 1% dans tous les pays recensés et que les schizophrénes ont un
faible taux de reproduction. Pour le dire autrement, d’une part, puisque ’hypothése
d’une mutation génétique aléatoire est écartée dans la mesure ol une prévalence aussi
¢levée dépasse le nombre de cas attendus pour une mutation aléatoire, il semble
qu'un phénotype ayant ces deux caractéristiques auraient dii étre éliminé par la

sélection naturelle; (Nesse, 2004, p. 862; Polimeni, 2012, p. 29). Cette apparente

incompatibilit¢ a ét¢ nommée le paradoxe de la schizophrénie (ou 1’énigme
évolutionniste de la schizophrénie). Comment se fait-il qu’une telle condition soit

toujours présente ? Ces chercheurs ont suggéré que la schizophrénie constitue un

- polymorphisme génétique, c’est-a-dire qu’une des variations dans la combinaison des

alléles pour le géne de la schizophrénie®® est maladaptative, tandis qu’une autre
variante de ce méme géne confére certains avantages aux porteurs (comme dans le
cas de la malaria mentionnée dans le premier chapitre). Ainsi, selon eux, ces genes
permettent de mieux résister aux blessures physiques, aux infections et au stress

(Huxley et al., 1964; Polimeni et Reiss, 2003, p. 36). IIs affirment également que les

meres ayant une variante de ces génes sont plus affectueuses et protectrices envers

leurs enfants. Toutefois, faute de preuves (Burns, 2004b, 2009b; Robert et al., 1967),

ces propositions ont depuis été écartées des hypothéses jugées raisonnables en ce qui
a trait au maintien des génes‘de la schizophrénie dans le pool génétique. Depuis,
d’autres informations sont venues soutenir I’idée qu’il y a un paradoxe de la
schizophrénie et d’autres hypothéses ont aussi étés avancées pour expliquer ce
puzzle évolutionniste (Briine, 2004a; Burns, 2004b; Crow, 1997, 2000; Nichols,
2009; Polimeni et Reiss, 2003).

3% Un organisme diploide hérite dans la plupart des cas de deux alléles (un du pére et un de la mére)
pour chaque gene. Les alleles peuvent étre identiques (44 ou aa) ou différents (4a ou ad). Ces
variations dans les alleles d’un gene peuvent engendrer des différences de traits.(par exemple, la
couleur des pétales d’une fleur sera rose si les alléles sont identiques, mais blanche si les alléles sont
différents). L’expression -d’un phénotype dépend en partic de la relation entre les alleles (alléle
récessif, alléle dominant, alléle & dominance incompléte, etc.)
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Les prémisses soutenant 1’idée qu’il y a un paradoxe de la schizophrénie constituent
les fondements du raisonnement selon lequel il est important de faire appel a une
explication évolutionniste de la schizophrénie. Dans ce qui suit, je vais donc présenter
les quatre prémisses soutenant 1’idée que ce trouble pose une énigme pour la théorie
de I’évolution : (1) la prévalence® de cette condition avoisine le 1% dans toutes les
cultures; (2) la schizophrénie est un trouble héréditaire ayant une forte composante
génétique; (3) elle est présente depuis des milliers d’années et (4) les schizophrénes

ont un faible taux de reproduction (Adriaens, 2007; Briine, 2004a; Nichols, 2009;

Polimeni, 2012; Polimeni et Reiss, 2003), mais malgré ceci I’incidence reste

relativement stable. Le raisonnement est le suivant : si la schizophrénie est présente
depuis des milliers d’années et qu’il y a une forte probabilité qu’elle soit génétique, et
étant donné le faible taux de reproduction des schizophrénes, cette condition auraient
da étre éliminée par la sélection naturelle. Or, la prévalence est de 1% dans
I’ensemble de la population mondiale, indépendamment des cultures. Alors, comment
se fait-il que ce phénotype n’ait pas été éliminé par la sélection naturelle? Avant de
présenter les théories proposant une résolution de ce paradoxe, je vais exposer un peu

plus en détail les quatre affirmations de ce paradoxe.

“*La prévalence rapporte le nombre de personnes affectées par une maladie ou un trouble donnée dans
une population & un moment précis. La proportion s’exprime en pourcentage : s’il y a un schizophréne
dans une population de 100 personnes, alors la prévalence est de 1%. Cette vue d’ensemble indique
I’ampleur de la situation. L’incidence calcule le nombre de nouveaux cas sur une certaine période de
temps (la durée de 1’étude peut &tre de 2 ans comme de 10 ans; la durée est déterminée par les
chercheurs). Dans le cas d’une incidence cumulée, on dénombre le nombre de cas nouveaux dans un
groupe de personnes recrutées pour I’étude : s’il y a quatre nouveaux cas de schizophrénie dans une
population de 50 personnes sur une période de 3 ans, alors ’incidence est de 4 sur 50 ou 8% sur trois
ans. L’incidence calcule la probabilité de contracter une maladie; elle mesure I’intensité de
propagation d’une affection. Ainsi, dans mon exemple, la probabilité d’avoir un diagnostic de
schizophrénie est de 8% ou de 4 sur 50.
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224 L’épidémiologie : une prévalence de 1%

Selon quelques études (Jablensky, 1992, 1993; Torrey, E.. F., 1987; World Health

Organization, 1973)41, qui ont servi de références pendant de longues années, la

schizophrénie est présenté dans toutes les sociétés humaines avec un taux de
prévalence approximatif de 1%. Ces données suggerent fortement que les facteurs
exogenes (culturels, climatiques, complications obstétricales et périnatales, etc.*?) ont
peu ou pas ‘d’effet sur la présence de la schizophrénie. Si les différences
géographiques et culturelles étaient en cause, ’incidence aurait varié en fonction de

ces différences (Crow, 1995b, pp. 59-60). Or, I’incidence est la méme au sein de

toutes les sociétés recensées®™. De plus, sans nécessairement écarter une origine
infectieuse de la schizophrénie, il est fort peil probable qu’une méme infection ait
en reconsidérant la situation de maniére plus attentive, si les facteurs exogenes sont
exclus ou peu significatifs, la constance de la prévalence a travers les différentes
cultures, qui dans certains cas sont séparées de plusieurs milliers d’années, suggere
fortement que I’origine de la schizophrénie n’est pas récente. Elle doit précéder la
séparation entre ces sociétés (je discute de ce poivnt dans la section 2.2.3). Donc, la
prévalence et I’incidence telles que recensées dans ces €études pointent vers une cause

endogéne d’origine génétique.

! Les études citées ici ne sont pas les plus récentes. Je fais plutdt référence aux études utilisées par
ceux affirmant qu’il y a un paradoxe de la schizophrénie. Je discuterai des récentes publications sur le
sujet dans le troisiéme chapitre.

2 Pour une critique des quelques hypotheses suggérant une cause exogeéne (voir Crow, 2008).

# Selon Crow, il y avait des disparités dans les études plus anciennes quant a I’incidence, mais ces
incohérences ont disparu lorsque les critéres pour poser le diagnostic ont été standardisés
(opérationnels). En d’autres mots, plus la définition des critéres est restreinte et précise, plus les
données concordent entre elles (voir Crow, 1995b, p.59-60).
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2.2.5 Les facteurs de risque : une condition génétique

Dans la mesure ou les facteurs externes (c’est-a-dire ceux qui se produisent hors de
’organisme) ne peuvent & eux seuls expliquer la présence de la schizophrénie dans

toutes ces cultures (Briine, 2004a; Polimeni et Reiss, 2003), le trouble doit

possiblement avoir une composante génétique (Jablensky, 1993; Kendler et Diehl,

1993; McGuffin ef al., 1995). Bien que les chercheurs n’aient pas encore trouvé de
marqueur génétique, il y a de fortes raisons de croire qu’il s’agit d’une maladie

héréditaire puisque selon quelques études (Kendler et Diehl, 1993; Kendler et

Gardner, 1997), la probabilité d’étre atteint de schizophrénie augmente

considérablement si le patient provient d’une famille ou il y a eu des antécédents de
- schizophrénie. En effet, la grande majorité des publications portant sur les jumeaux et

sur I’adoption V(Kety et al., 1994; Tienari et Wynne, 1994; Torrey, E. et al., 1996)

affirment que si I'un des juﬁeaux monozygotes est diagnostiqué schizophréne, alors
la probabilité que 1’autre le soit également est d’environ 40 %. Toutefois, dans le cas
des jumeaux hétérozygotes, si I’'un des deux est diagnostiqué schizophréne, les
chances que l’autre re¢oive le méme diagnostic est approximativement de 15 %

(Polimeni et Reiss, 2003). De plus, les études sur I’adoption soutiennent que le risque

d’étre diagnostiqué schizophréne augmente de maniére considérable si 1’enfant
adopté provient d’une famille ou les parents biologiques sont schizophrénes

(Polimeni_et Reiss, 2003). Ces études viennent renforcer 1’idée que les facteurs

externes ont peu ou pas d’impact sur 1’apparition des symptomes de la schizophrénie

tout en suggérant que ce qui cause ce trouble est d’ordre génétique.

2.2.6 Datation : une condition de longue date

Bien que selon que selon certains auteurs ayant une approche évolutionniste, la
schizophrénie est présente depuis suffisamment longtemps pour avoir subi les

pressions de la sélection naturelle (Briine, 2004a; Bumns, 2006a; Crow, 1995b;

Nichols, 2009; Polimeni et Reiss, 2003), il n’y a pas de preuves concluantes a cet
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effet (Polimeni, 2012; Polimeni et Reiss, 2003). De fait, il est impossible d’établir la

date a laquelle sont apparues les premiers cas de schizophrénie, entre autres, parce
que ’on n’a pas encore identifié¢ les génes de la schizophrénie. Toutefois, certains

indices laissent croire que le trouble est présent depuis au moins 50 000 ans (Mowry

et al., 1994; Polimeni et Reiss, 2003). En effet, on a diagnostiqué des cas de

schizophrénie dans une tribu d’aborigénes australiens. (Mowry et al., 1994). Des tests

génétiques ont démontré que cette population a divergé des peuples eurasiens il y a
environ 50 000 ans. Aussi, des analyses mitochondriales et des chromosomes Y ont
permis d’établir que cette population est restée en grande partie génétiquement et

culturellement isolée des autres populations (Polimeni, 2012, p. 46). Il s’ensuit que si

la schizophrénie est une psychopathologie génétique, alors elle existe au moins
depuis 50 000 ans*. En fait, selon cette logique, elle est apparue avant la migration
de cette tribu en Australie. Donc, la schizophrénie existerait depuis plus de 50 000
ans. Si I’on considére qu’il y a une nouvelle génération & chaque quart de siécle et

que I’évolution n’agit pas positivement sur les génes de la schizophrénie, alors apres

2.2.7 Un faible taux de reproduction

11 est reconnu que les schizophrénes ont moins d’enfants que le reste le reste de la
population (Fafiands et Bertranpetit, 1995; Haverkamp et al., 1982; Larson et Nyman,
1973; Markow et Gottesman, 1994; McGrath, J. J. et al., 1999; Nanko et Moridaira,
1993; Nimgaonkar, 1998). Selon une étude (Haverkamp et al., 1982), le taux de

reproduction des schizophrénes s’établit entre 30 et 80 % de celui d’une cohorte

contrdle. Aussi, les hommes schizophrénes ont beaucoup plus de difficulté a se

“ Drautres chercheurs ont fait posé diagnostic de schizophrénie dans des populations génétiquement
isolée (populations Inuits et Africaines) (voir Crow, 2008, p.33).

*Si I’on suppose que la combinaison allélique & I’origine de la schizophrénie est & son maximum dés
son apparition, c’est-a-dire de 0.25, alors avec un taux de recombinaison de 1%, la prévalence aurait
dd baisser a 0.01 apres seulement 320 générations (8000 ans) (voir Nesse, 2004, p. 862).
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reproduire que les femmes schizophrénes. Cette situation n’est pas dfi & un probléme

de fertilité, mais a la difficulté de se trouver un partenaire sexuel (Berlim ef ¢l., 2003; -

Haverkamp et al., 1982; Polimeni, 2012). Pour le dire autrement, les schizophrénes,

et plus particulierement les hommes, ont de la difficulté¢ a entretenir des relations
sociales et donc a établir et maintenir des relations amoureuses. Finalement, le taux
de mortalité est particuliérement élevé chez les schizophrénes; les tentatives suicides

constituent 1’une des principale causes de mortalité (5%-6%) (American Psychiatric

Association, 2013, p. 104) et ce sont principalement les jeunes qui se suicident

En terminant, si toutes ces affirmations sont vraies, on se retrouve avec une énigme
évolutionniste : si la schizophrénie est d’ordre génétique avec une prévalence de 1%
et un faible taux de reproduction, alors comment se fait-il que I’incidence soit si
constante & travers le temps ? Comment se fait-il que cette condition n’ait pas été
¢liminée par le processus de la sélection naturelle aprés 50 000 ans (au minimum)?
Dans les prochaines sections de ce chapitre, je vais présenter deux théories qui tentent
de résoudre cette énigme, a savoir celle de Crow et celle de Burns. Sans
nécessairement étre les meilleures théories évolutionnistes de la schizophrénie, elles

font partie des hypotheses évolutionnistes les plus crédibles (Nichdls. 2009). Comme,

ces deux théories sont représentatives des autres théories évolutionnistes de la
schizophrénie. Ceci fait en sorte que mes critiques des ces théories dans le troisiéme
chapitre constituent aussi d’une certaine maniére des critiques des certaines autres

théories évolutionnistes de la schizophrénie.
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2.3  Lathéorie de Timothy Crow*®

Crow affirme que le langage est le trait qui distingue notre espéce de. ses
prédécesseurs (Crow, 1997, 1998, 2010b). L’espece Homo Sapiens doit son origine,
d’apres lui (1993, 1997, 2000, 2002, 2003, 2008a, 2012, 2013, 2015), a une mutation

génétique au sein des chromosomes sexuels. Cette modification a eu pour effet de

changer la structure anatomique et fonctionnelle de notre cerveau. Plus précisément,
ce géne a entrainé & la fois une asymétrie structurelle et une latéralisation des
hémisphéres cérébraux qui ont permis 1’émergence de notre capacité langagiére. Par
la suite, il y aurait eu une pression sélective favorisant ceux ayant ce nouveau trait

qu’est le langage. Toutefois, de 1’avis de Crow (2008b, 2010b, 2012, 2013, 2015), le

géne liée au langage nous rend aussi vulnérable aux symptomes de la schizophrénie.
En faif, selon lui, un manque d’asymétrie cérébrale fait en sorte que les fonctions
liées au langage inferagissent anormalement entre elles et cet échange atypique cause
les symptomes de la schizophrénie. Comme le langage est une adaptation et que la
schizophrénie est une défaillance dans I’expression du géne associé au langage, alors
elle ne peut étre éliminée par 1’évolution. Elle est toujours présente, et cela méme si
elle constitue un désavantage parce que si la sélection naturelle éliminait la
schizophrénie, alors elle ferait disparaitre du méme coup le langage. Or, le langage
est bénéfique pour notre espéce. Donc, la schizophrénie ne peut étre éliminée du pdol

génétique humain.

*® La théorie de Crow repose sur un enchevétrement de données provenant de disciplines différentes
(philosophie, psychiatrie, linguistique, génétique, biologie du développement, biologie évolutionniste,
biologie moléculaire, sciences cognitives, etc.) et de concepts (signifié et signifiant, sélection sexuelle,
latéralisation, torsion cérébrale, spéciation, épigénétique, etc.) qui rendent sa théorie a la fois dense et
complexe. Je me dois donc d’omettre certains éléments de son hypothése étant donné I’espace qui
m’est accordé pour la rédaction de ce mémoire. Aussi, je ne discuterai pas des changements que Crow
a apportés a sa théorie au cours des années. Il a rédigé les premiers textes sur les explications
évolutionnistes de la schizophrénie a la fin des années 1980 (voir : Crow, 1988) et son dernier texte sur
le sujet, au mieux de ma connaissance, est paru en 2016 (voir : Wagstyl et al., 2016). Je discuterai
donc uniquement des éléments nécessaires a la compréhension de sa conjecture sur la schizophrénie et
j’exposerai seulement la derniére version de sa théorie.
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Je commence cette section en présentant 1’argument selon lequel le langage
constitue non seulement un changement abrupt dans I’histoire de 1’évolution
humaine, mais c’est I’événement de spéciation (section 2.3.1). Je décris, ensuite, les
asymeétries dont fait mention Crow et je présente par la suite comment ces derniéres
influencent les interactions entre les fonctions linguistiques (section 2.3.2 et 2.3.4).
Puis, je vais dépeindre les relations atypiques entre les zones du langage et décrire

comment elles ménent aux symptdmes de la schizophrénie (section 2.3.5).

2.3.8 Les origines évolutionnistes du langage

Crow affirme qu’une modification génétique abrupte, a savoir une saltation, dans
I’histoire évolutionnaire des Homo Sapiens est a ’origine de ’apparition du langage

(Crow, 1998; 2010b, p. 642). Ce qui fait croire a Crow qu’il y a eu un saut

évolutionniste dans [’histoire de notre espece tient a la complexité des langues
humaines*’. Les langues naturelles possédent 4 la fois des propriétés phonologiques,
syntaxiques, sémantiques et pragmatiques relativement complexes et les diverses
capacités cognitives nécessaires a la réalisation de ces propriétés font croire a Crow
que le langage n’a pas évolué de fagon graduelle. En fait, selon lui, il est peu probable
que les diverses composantes associées a notre capacité langagiére aient évolue’
séparément puisque prises séparément, ces composantes sont inutiles. La capacité a
produire des sons trés spécifiques comme les syllabes, par exemple, semble inutile si
ces sons ne véhiculent pas une signification spécifique. Les liens entre les diverses
propriétés du langage suggerent que ces éléments fonctionnent de pair les uns avec
les autres et que donc un changement génétique abrupt est a ’origine de leurs
apparitions. Il est a noter que Crow ne nie pas que le langage humain se soit édifié sur

un proto-langage, mais il affirme que les caractéristiques des langues humaines (le

7 L’argument de Crow 2 ce sujet est similaire & celui de Chomsky (voir Crow, 1998 ; Smith, 2004).



57

caractére arbitraire et la récursivité*®) constituent une discontinuité radicale par
rapport a - ces proto-langages. De plus, cette rupture historique implique
nécessairement un événement évolutionniste permettaﬁt ce changement, et selon
Crow, cette cassure est incarnée par une mutation génétique qui a radicalement
modifié¢ nos capacités cognitives. Il s’agit d’un géne que Crow localise dans les
chromosomes sexuels dans la région Xq21.3/Yp11.2*: c’est la paire de génes
protocadhrérineXY (PCDH11X et PCDH11Y). Ce changement est non seulement a
I’origine de l’apparitioh du langage humain, mais constitue également 1’événement

qui a fait naitre notre espéce’.

48 Selon Crow (voir Crow, 1998), bien que I’on retrouve une certaine forme de langage chez d’autres
espéces animales, aucun ne s’est développé a un degré aussi élevé que celui des Homo sapiens. Selon
les dires de Crow, les langues humaines possedent au moins deux propriétés que 1’on ne retrouve pas
dans aucune autre espéce. Premiérement, les langues naturelles humaines sont récursives, c’est-a-dire
qu’il est possible de générer un nombre infini de phrases & partir d’un nombre limité de mots et de
régles. Par exemple, a partir de la simple phrase « Sofia aime papa », on peut énoncer une quantité
illimitée de phrases telles que « Maman croit que Sofia aime papa », « Grand-papa affirme que Mama
croit que Sofia aime papa », etc. La seconde propriété de langues humaines réside dans le caractere
arbitraire que possédent la plupart des mots, c’est-a-dire qu’il n’y a pas de lien obligatoire entre la
signification des mots et le son produit par la prononciation des mots. Le mot « vache » n’est pas relié
a une caractéristique de 1’animal; pour que ce soit le cas, il faudrait, par exemple, que 1’on change le
nom de « vache » par le meuglement de celle-ci : « meuh ». Dans ce dernier cas, il y aurait un lien
naturel entre le mot-et le son du mot puisqu’il est possible de déduire le sens a partir du son. Aussi, la
sonorité des mots change entre les différentes langues, mais pas nécessairement le ou les sens associés
4 un concept en question. Il s’ensuit donc, selon cette argumentation, que le langage est le trait
distinctif de notre espéce.

* Le X et le Y font référence au chromosome, le q au bras long du chromosome, tandis que le p référe
au bras court. Le 21.3 et 11.2, quant & lui, indiquent I’emplacement de ces segments sur le
chromosome.

%% Qu’est-ce qui fait croire 4 Crow que le géne du langage se trouve dans cette paire de chromosomes ?
Selon lui (voir Crow, 2010b) les syndromes aneuploides, c¢’est-a~dire les individus ayant un nombre
atypique de chromosomes sexuels, présentent des symptomes similaires aux personnes ayant une
indécision hémisphérique (je discute de I’indécision hémisphérique plus bas). Ainsi, les femmes ayant
le syndrome de Turner (XO) ont des déficits visuo-spatiaux, tandis que les personnes ayant trois
chromosomes (XXY, XXX, XYY) ont des déficits verbaux (voir Crow, 2010b, p.644). Comme ces
syndromes affectent les habilités linguistiques, alors le géne pour le langage doit étre dans les
chromosomes sexuels. La réflexion de Crow est la suivante : si les hommes, qui ne possedent qu’un
seul chromosome X, n’ont pas de déficits visuo-spatiaux, mais que les personnes ayant trois
chromosomes ont des déficits verbaux, tant les hommes que les femmes, alors le géne associé a ces
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2.3.9 Les asymétries structurelles et fonctionnelles

Crow émet I’hypothése que ce géne (le protocadhrérine X et Y) a un impact sur le
développement de la torsion cérébrale qui, elle, établit I’unidirectionnalité dans les

connexions entre les quatre quadrants (Crow, 2010b, p. 641). Je vais maintenant

discuter du lien entre la torsion cérébrale et le langage, c’est-a-dire du lien entre les

asymétries structurelles et fonctionnelles.

Le cerveau humain est anatomiquement asymétrique, c’est-a-dire que la partie
antérieure de I’hémisphere gauche est plus étroite que la partie antérieure de
I’hémisphére droit; inversement, la partie postérieure de I’hémisphere droit est plus
étroite que celle de ’hémisphere gauche (voir la Figure 2.1). On nomme cette
asymétrie « torsion cérébrale’® ». Il y a également une asymétrie fonctionnelle
hémisphérique (que 1’on nomme aussi une latéralisation ou une spécialisation
hémisphérique), c’est-a-dire qu’une faculté est principalement contr6lée par un c6té
du cerveau. Le langage est en grande partie traité par I’hémisphére gauche chez la

grande majorité des Homo Sapiens>> (Knecht ef al., 2000; Powell ef al., 2006; Pujol

et _al., 1999). Aussi, la latéralisation du langage dans 1I’hémisphére gauche est

symptdmes doit étre présent dans les chromosomes X et Y (voir Crow, 1998, pp.1090-1092; 2010b,
pp.643-644).

1 Crow nomme aussi cette asymétrie « cerebral torque. » (voir Crow, 2008a, 2010). Le terme
Yakovlevian brain torque est également utilisé dans la littérature (voir Toga et Thompson, 2003). J’ai
choisi de traduire cette asymétrie par forsion cérébrale en me référant 3 un texte de Ribolsi
(voir Ribolsi et al., 2014, p.7).

211 y a de nombreuses études portant sur la dominance de I’hémisphérique gauche dans le langage
(pour plus de détails voir : Baynes et al., 1998 ; Broca, 1861a, 1861b ; Dax, 1865 ; Gazzaniga, 2000 ;
Grimshaw et al., 2003 ; Jamison et al., 2006 ; Kimura, 1967 ; Rasmussen et Milner, 1977 ; Springer et
al., 1999 ; Strauss et Wada, 1983 ; Sussman et MacNeilage, 1975 ; Wada et Rasmussen, 1960 ;
Wernicke, 1977).
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al., 1999: Springer et dl., 1999)53; (je discuterai du lien entre manualité et

latéralisation plus bas).

Naturs Reviews | Bisurosiienes

Figure 2.1 Représentation tridimensionnelle d’un cerveau humain obtenue par résonance
magnétique illustrant une asymétrie cérébrale. Cette image est tirée de Toga et Thompson (2003, p.
39). '

2.3.10 Les zones anatomiques associées au langage (les quadrants) et les connexions
entre ces zones

Crow affirme également que la torsion cérébrale est la principale caractéristique

anatomique qui nous distingue des autres primates54 (2008Db, p. 300; 2010b, p. 641) et

%3 La fonction motrice de la main est obligatoirement contrdlée par ’hémisphére controlatéral; la main
droite, par exemple, est contrdlée par le cortex moteur gauche. Crow discute plutdt de la qualité d’étre
droitier ou gaucher en lien avec ’hémisphére dominant. Pour le dire autrement, il se peut que vous
soyez gaucher avec I’hémisphére gauche dominant, mais la main gauche est toujours dirigée par le
cortex moteur droit.

** Ce qui est spécifique a notre espéce est le réseau linguistique comprenant les quatre quadrants et
P’unidirectionnalité des connexions (voir Crow, 2010b, pp.. 638,641) . Les primates non humains
possédent uniquement deux quadrants (moteur et sensoriel), tandis que notre espéce en a quatre et
chacun remplit un rdle spécifique relativement au langage (voir Crow, 2005, pp. 143-144) . Ce qui
rend possible ce réseau est la torsion cérébrale (voir Crow, 2010b, p. 636) .
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y avoir un lien entre les deux. Selon lui, la torsion cérébrale a un impact sur les
relations qu’entretiennent les fonctions langagicres entre elles. Pour le dire autrement,
la torsion cérébrale établit la direction des connexions entre les zones associées au

langage dans les deux hémisphéres (Crow, 2008b, pp. 302-303). Afin de mieux saisir

ce qui vient d’étre mentionné, je vais décrire la fagon dont Crow présente la division
anatomique du cerveau pour ensuite décrire les connexions entre ces zones

anatomiques.

Les structures anatomiques dédiées au langage occupent quatre zones dans le

cerveau que Crow nomme les quatre quadrants (Crow, 2008b, 2010a, 2010b); (voir la

Figure 2.2). Ainsi, il y a le cortex préfrontal dorsolatéral dans ’hémisphére gauche
(CPFDLG) et ’hémispheére droit (CPFDLD) dans la partie antérieure du cerveau; du
cOté postérieur, il y a le cortex temporo-pariétal-occipital situé également dans
I’hémisphére gauche (CTPOG) et I’hémisphére droit (CTPOD). Aussi, les aires
motrices sont dans le CPFDL, tandis que les sensorielles sont CTPO. L’aire de
Broca, dont une des fonctions est la production linguistique, se trouve dans le
CPFDLG, tandis que I’aire de 1’aire de Wernicke, dont le rdle est de décoder les
paroles entendues, est localisée dans le CTPOG. En s’appuyant sur le principe que
chaque partie dans un hémisphére & sa contrepartie (son homologue) dans 1’autre
hémisphére, Crow postule que le CPFDLD et le CTPOD occupent également des
fonctions langagiéres (Crow, 2010b). Cette hypothése est sensée dans la mesure ou
les parties controlatérales occupent généralement des fonctions similaires & la partie
latérale. Ainsi, les zones du cortex moteur gauche qui controlent les mouvements de
la main droite sont les mémes que celles qui contrdlent les mouvements de la main

gauche dans le cortex moteur droit (Crow, 1998, 2008a, 2010a, 2010b). Selon cette

logique, il situe ensuite certaines composantes du langage, qu’il emprunte a

Chomsky, au sein des quadrants (Crow, 2010b). Ainsi, Crow situe la phonétique

articulatoire dans le CPFDLG (ou se trouve 1’aire de Broca) et 1’intentionnalité du
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coOté antérieur droit. Ensuite, il place la perception dans le CTPOG (ou se trouve ’aire

de Wernicke) et la conceptualisation du c6té antérieur droit.

Anterior

Speech
generation
(phonology)

Thought
A Plans for action

Speec

perception Meaning

Posterior

Figure 2.2 Représentation schématique des quatre quadrants ainsi que des relations entre ces

Crow (2008b, p. 300) affirme aussi que le langage est bi-hémisphérique, c’est-a-
dire que les deux hémispheres cérébraux participent au traitement du langage. Il est
toutefois important de mentionner que I’hémispheére gauche reste dominant méme si
I’on attribue des fonctions linguistiques & 1’hémisphére droit. Pour ce qui est des
connexions entre les quatre zones du langage, selon les dires de Crow (2010b, p.
638), il y a une orientation spécifique, une unidirectionnalité, dans les connexions
entre les quatre quadrants : élles vont du CPFDLD vers le CPFDLG , puis du
CPFDLG vers le CTPOG, ensuite du CTPOG vers le CTPOD, et finalement du
CTPOD vers le CPFDLD. Les connexions entre la production de la parole
(CPFDLG) et la perception des sons (CTPOG) servent d’intermédiaire pour
transmettre les aspects phonelogiques du langage; celles ente la perception des sons
(CTPOG) et les concepts (CTPOD), la sémantique; I’interaction entre les concepts et
les aspects intentionnels traitent les éléments pragmatiques du langage et finalement,

les connexions entre 1’intentionnalité et la production de la parole forment la syntaxe
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(Crow, 2010b, p. 638) (je discute plus amplement des raisons justifiant ces

affirmations dans le troisiéme chapitre, section 3.1.1.3)°>. La schizophrénie est
causée, selon Crow par une perturbation dans la directionnalité des connexions que je
viens de décrire, mais avant de présenter cet aspect, je vais décrire le lien entre la

manualité, les performances cognitives et le manque d’asymétrie cérébrale.

2.3.11 Degré de manualité, performanée cognitive et asymétrie cérébrale

Crow, s’appuyant sur les travaux de Annett (1999), stipule qu’il y a un rapport de
réciprocité entre le degré de manualité et les performances cognitives; les habiletés
cognitives étant directement proportionnelles au degré de manualité. Afin de vérifier

ces hypothéses, Crow et ses collegues (Crow ef al., 1998) ont commencé par analyser

les résultats de 12 270 enfants de 11 ans au square cheking task’® afin de déterminer
le niveau de dextérité manuelle. Dans ce type de test, on demande aux participants de
cocher le plus de cases possible dans un temps déterminé avec la main droite puis
avec la main gauche. On considére que la main avec laquelle le participant a coché le

plus de cases est sa main dominante. Sur la base de ces résultats, Crow et ses

3% Selon Crow, les éléments du langage (élocution, perception des sons, concepts et intentionnalité)
sont confinés a I'intérieur d’une zone spécifique afin que le traitement de I’information se fasse plus
rapidement. Une fois que I’analyse est terminée, disons, dans la zone du CTPOD, I’information est
envoyée dans une autre zone plus distante, & savoir le CPTOG. Ainsi, comme la transmission
d’informations est plus longue en durée, elle doit étre plus circonscrite, c’est-a~-dire qu’elle doit étre
unidirectionnelle, lorsqu’elle voyage d’un quadrant & 1’autre (Crow, 2008b, p.301). Aussi, la torsion
cérébrale affecte la direction des connexions : « Homologous cortical regions actually have the same
volume in both hemispheres, which could include having similar numbers and/or densities of neurons.
During or after development, some cortical regions have more or bigger afferent processes than their
homologues in the other hemisphere). In order to physically accommodate the greater volume of
afferents and connections, the cortex expands tangentially, i.e., dilates like a balloon, becoming larger
in area but thinner » (dans Harasty et al., 2003, p.256). Par voie de conséquence, la transmission se fait
de la droite vers la gauche dans la partie antérieure (CPFDLD vers le CPFDLG) et, inversement, de la
droite vers la gauche dans la partie postérieure (du CTPOG vers le CTPOD) étant donné la torsion
cérébrale. Les connexions du langage semblent donc suivre un circuit bien précis a chaque fois que le
cerveau traite une information langagiére.

%6 Les données proviennent du UK National Child Development Study qui a recueilli des informations
sur une méme cohorte durant 35 ans.
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collaborateurs ont élaboré une variable, & savoir [R-L/R+L] X 100”7, qui permet
d’estimer le niveau d’habileté relative des mains®®. Par la suite, ils ont comparé les
résultats des enfants au square cheking task avec les résultats a des tests cognitifs
puisque cette cohorte d’enfants a également effectué une série de tests mesurant les
habiletés verbales et non verbales”, les compétences mathématiques et la
compréhension de textes. Ainsi, ces chercheurs ont constaté qu’il avait une

corrélation entre les habiletés cognitives et le degré manualité (Crow, 1998, p. 1089;

Crow et al., 1998). Crow et ses collégues ont remarqué un déficit, & savoir des

résultats plus faibles aux tests cognitifs, chez les enfants proches du point zéro, c’est-

a-dire proches de I’ambidextrie.

Dans la mesure ou il est également postulé qu’il y a une corrélation entre la
préférence manuelle et le degré de latéralisation des hémisphéres, c’est-a-dire que
plus une personne utilise une main par rapport a 1’autre pour accomplir des tiches

motrices, plus son cerveau est latéralisé (Annett, 1999; Crow, 1998), il s’ensuit que

les personnes.ambidextres sont moins latéralisées que celles ayant une préférence
manuelle. En d’autres mots, la manualité est un indicateur du degré de latéralisation

des hémispheres cérébraux : le « point of equal hand skill » correspond au « point of

57 On peut lire cette formule ainsi : le nombre de cases que I'individu a réussi a cocher avec la main
droite moins le nombre qu’il a coché de la main gauche sur le total de tout ce qu’il a réussi & cocher
multiplié par 100. Si le total est positif, alors I’individu est droitier (il se trouve plus & droite sur le
continuum); si le résultat est négatif, alors I’individu est gaucher (plus a gauche sur le méme
continuum). Finalement, si la personne réussit bien avec ses deux mains, alors elle sera plus proche du
zéro. Les personnes ambidextres sont celles qui se trouvent plus ou moins proches du « point zéro »,
¢’est-a-dire du point de I’habileté manuelle similaire [the point of equal hand skill] (voir Crow, 1998,
p.1088).

%8 Je traduis « relative hand skill » par « habilité relative des mains ».

% Dans les deux cas, tant pour les compétences verbales que pour les compétences non verbales, on
évalue les habiletés cognitives et la capacité des individus a résoudre des problémes. Dans le premier
type de compétences, ’exécution de la tdche a effectuer repose essentiellement sur des habiletés
linguistiques, tandis que dans le second type de compétences, comme son nom 1’indique, I’exécution
des tiches requiert peu ou pas de composantes linguistiques; 1’évaluation porte sur des habiletés
essentiellement visuelles et motrices, c’est-a-dire des compétences visuo-spatiales.
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hemispheric indecision » (Crow, 1998, p. 1088). Il s’ensuit donc que les individus

ayant des déficits cognitifs ne sont pas suffisamment latéralisés (Crow, 1998, p.

1089). En fait, selon Crow (1998), les personnes ayant une indécision hémisphérique
ont des carences de lecture, des problémes de comportement et des problémes de
socialisation. Ces caractéristiques correspondent a -des symptomes de la
schizophrénie. De plus, et plus important pour la théorie présentée ici, les personnes
ayant une latéralisation qui n’est pas suffisamment prononcée ont une plus forte |
probabilité de développer la schizophrénie®. On dénote une défaillance dans la
coordination entre les hémisphéres, c’est-a-dire entre les connexions
interhémisphériques, chez les personnes ayant eu des €pisodes psychotiques (Crow,

1998, 2008a, 2008b, 2010b). Finalement, Crow constate que les femmes ont obtenu

de meilleurs résultats en ce qui a trait aux habiletés verbales et que les hommes ont eu

de meilleurs résultats dans les compétences visuo-spatiales, tant chez les

% Au niveau anatomique, quelques recherches (Angrilli et al., 2009 ; Endrass et al., 2002 ; Hinkley ez
al., 2016 ; Hugdahl et Westhausen, 2010 ; Kalb et al., 2003 ; Marumo et al., 2014 ; Mohr et al., 2000 ;
Sommer et Kahn, 2009 ; Spaniel ef al., 2007 ; Stemmer, 2015) sans nécessairement attester la théorie
de Crow, constituent des données en faveur de sa thése. On observe entre autres que le planum
temporal, une zone largement impliquée dans le langage, est réduite du c6té gauche chez les
schizophrénes. Pour d’autres différences, (voir Crow, 2008b, p.302). Cette situation a des
conséquences sur la capacité de ces régions cérébrales 3 traiter ou 4 communiquer de I’information :
« The larger planum. temporale surface area on the dominant side has been shown in numerous
previous studies. In turn, this stretching means that the structural units (neuronal columns) spread apart
as the surface area increases. [...] Also, Penhune et al. (1996) found similar volumes of grey matter in
left and right auditory cortices, but a greater volume of white matter on the left. A side effect of this
expansion could be that the dendritic trees on the expanded side become flatter (more tangential) and
more disentangled (less overlapping) than on the other side (Seldon, 1982). A consequence of the more
tangential dendrites could be the capability of a neuron to interact with more afferents. A consequence
of the lesser overlap is that this cortex becomes capable of more individual responses to a particular
input signal; the neuron columns become more disjointed and more individual or independent in
function, as proposed by Seldon (1982, 1985) » (Harasty ef al., 2003, p.256). Dans la mesure ou
certaines structures, dont le planum temporal, sont réduites chez les schizophrénes, il est raisonnable
de croire que ces changements ont des implications sur les connexions entre les quatre zones puisque
la structure cérébrale change. Par voie de conséquence, ces changements ont aussi des impacts au
niveau fonctionnel. Pour plus de détails sur les différences (voir Crow, 2008b, p.302).
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neurotypiques que chez les schizophrénes (Crow, 1998, pp. 1089-1090; 2008a, pp.
42-43)°".

2.3.12 Les symptdmes de la schizophrénie

Crow affirme que le géne responsable de la torsion cérébrale et donc de la
directionnalité des connexions dans le circuit du langage représente 1’organisation
neurotypique du langage. Ce géne explique non seulement 1’apparition du langage,
mais aussi des symptdmes de la schizophrénie (Crow, 1995a, 1996a, 1997, 2000,
2002, 2003, 2008a, 2008b, 2010b, 2013, 2015). L hypothése de Crow est qu’un

manque d’asymétrie perturbe 1’unidirectionnalité des connexions a l’intérieur du

quadrant et que ce manque d’unidirectionnalité est ce qui cause les symptdmes de la

schizophrénie (Crow, 2010b, pp. 639-640). Je vais maintenant décrire les liens

atypiques au sein des quatre quadrants.

Les connexions entre les composantes du langage suivent une direction bien
particuliere lors d’un traitement typique d’une information langagic¢re, mais ces
connexions ne suivent plus ce trajet dans le cas de la schizophrénie. En d’autres mots,

les symptomes de la schizophrénie surgissent lorsque les connexions entre les

%! Dans la mesure ou I’événement de spéciation a eu lieu dans les chromosomes sexuels, il est lié a la
sélection sexuelle (voir Crow, 2002, p. 208). Pour le dire autrement, Crow affirme que I’expression du
géne PCDH11Y a fait naitre un dimorphisme sexuel, c’est-a-dire une différence morphologique (la
torsion cérébrale) et comportementalé (le langage) entre les deux sexes. Le nouveau trait a créé un
systtme pour la reconnaissance entre partenaires sexuels, c’est-a-dire que les femmes ont
systématiquement choisi les partenaires sexuelles en fonction du langage (ou I’expression du geéne
PCDH11Y) (voir Crow, 2002, p. 206). Par voie de conséquence, il y a eu un isolément reproductif
puisque la transmission des autres variantes génétiques associée au segment 3.5Mb est devenue
beaucoup plus laborieuse. Il y a ainsi eu une séparation entre la nouvelle espéce (Homo Sapiens) et les
males n’ayant pas de langage humain. Bref, le langage a fait I’objet d’une pression sélective par le
processus de la sélection sexuelle. Qu’en est-il du langage chez les femmes? Suite a I’expression du
géne PCDH11Y, il y a eu une modification dans le géne PCDH11X qui a permis I’expression du
langage chez les femmes et ce changement a lui aussi été sélectionnée par les hommes en fonction du
systéme de reconnaissance du partenaire sexuel (voir Crow, 2002, p. 207). Ce dimorphisme sexuel
permet & Crow d’expliquer les différences symptomatologiques entre les hommes et les femmes en ce
qui a trait a la schizophrénie. :
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quadrants deviennent atypiques. Ainsi, dans le cas des délires d’insertion de la pensée
ou le patient croit que certaines de ces pensées, sinon la totalité, ont été introduites
dans son esprit par d’autres personnes, il y a une influence atypique du CPTOD sur le
CPFDLD (Crow, 2008b, p. 305; 2010b, p. 639) (voir la figue 2.3). En d’autres

termes, le patient croit que la pensée qu’il a élaborée (dans le CPFDLD) est produite

par une autre personne parce que la partie postérieure droite, qui normalement traite
I’information provenant de I’interlocuteur, envoie une mauvaise information dans la
partie antérieure droite. La pensée qui est typiquement activée dans le CPFDLD est,
dans ce cas-ci, activée pari la partie sensorielle droite. Dans le cas ou le patient a des
hallucinations auditives ot il y a deux (ou plusieurs) personnes qui conversent
ensemble ou lorsqu’une voix commente les activités du patient en méme temps que
ces activités se déroulent, Crow suggére que les connexions vont du CPFDLD au
CPTOG sans passer par le CPFDLG. Ces connexions font croire au sujet que ses

pensées sont des voix provenant d’une autre personne (ses pensées sont pergues par la

zone ol se situe 1’aire de Wernicke) (Crow, 2008b, p. 305). Il y a une confusion entre

les symptdmes non-psychotiques de la schizophrénie (Crow, 2008b, p. 305). Ainsi,

I’émoussement affectif, par exemple, proviendrait d’un probléme associé au
CPFDLD®.

2 Crow accorde une grande importance aux symptomes positifs. Pour lui, les symptomes positifs
constituent le noyau de la schizophrénie; c¢’est d’ailleurs pour cela qu’il accorde une grande importance
aux symptomes de premier rang de Schneider (je discute de ce point dans le troisiéme chapitre).
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Figure 2.3 Représentation schématique de connexions atypiques au sein des quatre

Finalement, quelle est la cause de la schizophrénie? On a d’abord vu qu’il y a une
corrélation entre le degré de latéralisation, la préférence manuelle et les habiletés
cognitives. Ensuite, il a été ‘mentionné que les schizophrénes ont une indécision
hémisphérique qui perturbe les connexions entre les quatre zones du langage. On a
également vu qu’il y a un gene pour I’asymétrie cérébrale (le langage). Crow affirme
qu’un changement épigénétique® durant la méiose affecterait le développement
qui cause exactement ce changement dans D’expression génétique du géne
PCDH11X/Y. Quoi qu’il en soit, selon lui, une variation dans ’expression du géne
PCDHI11X/Y cause un développement atypique de I’asymétrie, qui elle, engendre de
connexions atypiques au sein des quatre quadrants. Les symptomes de la

schizophrénie apparaitraient suite & ces modifications.

83 Crow définit le terme « épigénétique » comme étant des « modifications of gene expression without
alteration of the DNA sequence itself; mechanisms include methylation of the DNA sequence, and
acetylation, phosphorylation and methylation of the histone proteins with which the DNA sequence is
associated in the chromosome » (voir : Crow, 2012, p. 321).
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En conclusion, Crow affirme que la torsion cérébrale est une caractéristique
particuliére a I’espeéce humaine et que le langage est la fonction qui nous distingue
des autres espéces animales (Crow, 1998), il en conclut donc que la torsion a permis

I’émergence de notre capacité langagiére (Crow. 2010b, p. 638). Aussi, les

symptomes de la schizophrénie sont causés par un dysfonctionnement dans les
communications entre les quatre quadrants du langage. Puisque le langage est une
adaptation et que la schizophrénie est indissociable du langage, alors le gene lié a ces

traits ne peut pas étre éliminé du pool génétique.

2.4 La théorie de Jonathan Kenneth Burns

Burns, quant a lui, soutient que les symptomes de la schizophrénie sont provoqués
par une altération a la fois fonctionnelle et structurelle des circuits impliqués dans la

cognition sociale (Burns, 2004a, 2004b, 2006a, 2006b, 2007, 2009a, 2009b, 2011).

Au niveau structurel, les études par neuro-imagerie montrent un dysfonctionnement
dans les connexions liant les zones cérébrales de la cognition sociale chez les

schizophrénes (Burns, 2004b, 2006a). Au niveau fonctionnel, ce trouble se caractérise

essentiellement par une altération de certaines capacités cognitives nécessaires aux
interactions sociales (telles que I’interprétation des intentions des autres, la
reconnaissance des émotions ou encore, la compréhension du langage non verbal)
(Burns, 2011). C’est pour ces raisons que Burns affirme que la schizophrénie est un

sous-produit désavantageux de 1’évolution du cerveau social (Burns, 2011; Nichols,

2009). En d’autres mots, la schizophrénie n’a pas été éliminée par la sélection
naturelle parce que les génes qui lui sont associés sont impliqués dans le
développement de traits adaptatifs, a savoir la cognition sociale; ces génes ne peuvent

donc disparaitre du pool génétique (Burns, 2004a, 2006a, 2007, 2011).
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Ce raisonnement est principalement soutenu par deux suppositions. Premiérement,
on remarque un ratio plus élevé de matiére blanche dans les lobes temporaux chez les

Homo sapiens par rapport aux primates (Burns, 2006a, p. 807). Cette quantité

additionnelle de mati¢ére blanche aurait eu pour effet d’accroitre les connexions entre
le lobe pariétal, le lobe temporal et le lobe préfrontal. Ce réaménagement dans les
connexions aurait produit un changement au niveau de la cognition sociale (Burns.
2004Db). Plus'précise’ment, les interactions sociales entre les membres de notre espéce
sont devenues plus complexes, plus sophistiquées et précises. Il y aurait eu ensuite
une pression sélective favorisant les organismes ayant ces nouvelles aptitudes.
Deuxiémement, Burns affirme que la schizophrénie est principalement caractérisée
par un dysfonctionnement dans les circuits neuronaux frontaux temporo-pariétaux

(Burns, 2004b, 2007), c’est-a-dire les zones associées a la cognition sociale. Il

s’ensuit que pour Burns ces nouvelles connexions ont également eu pour effet de
Tendre le systéme nerveux vulnérable envers certains troubles, dont la schizophrénie

(Burns, 2004b, 2007, 2009b). En d’autres termes, une défaillance dans le réseau de

connexions de la cognition sociale cause la schizophrénie. Je vais maintenant

présenter un peu plus en détail la théorie de Burns.

2.4.1 Définition de la cognition sociale

La cognition sociale comprend un ensemble d’habiletés cognitives qui sont
nécessaires afin de pouvoir interagir avec les autres personnes. Lundberg résume bien
ce concept lorsqu’elle affirme ceci : « [t]he cognitive, emotional, and behavioral
processes by which people come to understand themselves and others in the social
world is known as social cognition (2012, p. 41) ® ». La cognition sociale est en

quelque sorte une capacité a faire des inférences sur certains €léments dans notre

environnement immédiat (Corrigan et Penn, 2001; Lysaker ef al, 2014; Wagner,

64 La reconnaissance des émotions et la théorie de Pesprit, c’est-a-dire notre disposition a attribuer des
états mentaux (ou attribution d’intentions) constituent deux exemples d’habiletés sociales (voir Briine,
2003).
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nos intentions, mais aussi celles des autres personnes avec qui nous interagissons. Ces
informations sont nécessaires pour prendre des décisions (savoir comment agir ou
quoi répondre), mais elles sont également nécessaires pour comprendre ce qui se
passe autour de nous. En fait, nous analysons automatiquement et constamment notre
environnement. Si, par exemple, nous regardons les actualités sur notre téléphone en
attendant 1’autobus. Soudainement notre attention est redirigée de 1’autre c6té de la
rue : deux personnes se lancent passionnément des injures. Que se passe-t-il? Nous
remarquons que le pare-chocs d’une voiture s’est 1égérement décoll€; nous voyons
également une autre voiture a un meétre de ’autre. Les deux personnes se querellent
entre les deux voitures. A partir de ceci, nous avons fait plusieurs inférences et
quelques hypothéses dans le but de comprendre ce qui se passait devant nous. Le
conducteur avant-il a freiné abruptement ou le conducteur arriére n’a-t-il pas vu qu’il
y avait une voiture en avant de lui? Ces réflexions se font spontanément et parfois

inconsciemment (Wagner, 2015).

2.4.2 La cognition sociale est une adaptation

11 est tout a fait plausible de considérer la cognition sociale comme une adaptation
les membres d’une méme espeéce ait augmenté leurs chances de survivre et la
probabilité de se reproduire. L’élaboration de techniques de chasse ou la construction
d’un endroit sécuritaire pour passer la nuit, par exemple, sont des exemples de
coopération qui passe par une meilleure communication entre les membres d’un
groupe. Si 1’on attrape davantage de gibier tout en se protégeant de prédateurs en
construisant un abri sécuritaire, alors on augmente nos chances de survivre plus
. longtemps. On peut aussi penser a la transmission des connaissances de génération en

génération (Boyd et Richerson, 2005) comme un exemple évocateur de 1’aspect

adaptatif de la cognition sociale puisque la transmission des connaissances évite,

entre autres, aux organismes de faire continuellement un apprentissage par essai et
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erreur. Cette transmission d’informations est utile pour les savoir-faire techniques,
mais aussi pour éviter, par exemple, d’avoir a gofiter soi-méme a des champignons
pour savoir s’ils sont comestibles ou toxiques. Bjorklund et Pellegrini résument bien

I’idée que la cognition sociale est une adaptation:

« We believe, as do many others [...] that the evolution of the human
species’ unique intelligence was motivated by the need to deal with other
members of our social group. To successfully maneuver the often stormy
waters within small groups of long-lived conspecifics, adult humans must be
able to represent the knowledge, desires, and intentions of others if they are
to succeed. They must learn how to cooperate, how to compete, and which
general social strategy is in their best interest. This requires what has been
termed social cognition-cognition about social relationships and social
phenomena. » (2002, p. 193

Outre la coopération, il eét nécessaire de savoir reconnaitre le plus fidélement
possible les intentions des autres afin de savoir si I’on doit, par exemple, faire
confiance ou plutdt se méfier d’une personne. A titre d’exemple, les expressions
faciales sont des indices permettant non seulement de discerner les émotions
véhiculées, mais. constituent aussi une information nécessaire au déroulement d’une
conversation ou pour éviter certaines situations embarrassantes (faux-pas, réponses
inappropriées au contexte). En somme, I’évolution du cerveau social facilite la survie
de notre espéce et c’est pour cela que les compoéantes fonctionnelles et les substrats

anatomiques du cerveau social ont été sélectionnés.

2.4.3 Les fonctions cognitives liées a la cognition sociale

Le lien entre la cognition sociale et le cerveau social repose notamment sur une
corrélation entre des tests cognitifs et des études en neuro-imagerie. Au milieu des
années 1980, des chercheurs en psychologie du développement ont élaboré le test de

la fausse croyance (Baron-Cohen et al., 1985; Wimmer et Perner, 1983) afin

d’évaluer la capacité d’une personne a comprendre et a prédire les états mentaux

(croyances, désirs, pensées) chez d’autres personnes. Ce type de test évalue la
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capacité d’une personne a comprendre que les autres peuvent avoir des croyances

différentes des leurs (Wa.gner; 2015)% .Quelques années plus tard, sur la base ces

tdches cognitives, les premiéres études par imagerie cérébrale ont été conduites

(Fletcher et al., 1995; Goel et al., 1995) afin d’observer ern temps quasi-réel, la ou les
zones activées lorsqu’une personne exécute une tiche cognitive spécifique. Par la
suite, d’autres tests cognitifs avec d’autres médiums (films, dessins animés, romans)
ont étés congus afin d’évaluer la cognition sociale de maniére plus précise (différence
entre la représentation sémantique des personnes et celle des objets, par exemple).
Puis, des chercheurs ont effectué des études portant sur des Ié€sions et, dans
I’ensemble, ces études sur les processus cognitifs impliqués dans la cognition sociale
sont concordantes, c’est-a-dire que les zones activées durant les tests cognitifs sont
les mémes d’une étude & I’autre (Wagner, 2015). Dans la mesure ou ces recherches
ont ¢té effectuées sur des patients et des groupes témoins, il est également possible
d’esquisser une distinction plus ou moins franche entre neurotypique et
neuroatypique. Surtout, ces études ont permis d’identifier les régions cérébrales

impliquées dans la cognition sociale.

2.4.4 L’anatomie de la cognition sociale

Les études en neuro-imagerie démontrent que la cognition sociale comprend des
connexions entre diverses régions corticales et sous-corticales. Dans les zones

corticales, les chercheurs ont identifié cinq régions, soit le cortex préfrontal

% Le test le plus connu est probablement celui de Sally et Anne. Dans ce test, il y a une personne,
disons Donald, qui observe deux autres personnes (Sally et Anne) dans une salle. Sally a une bille
qu’elle dépose dans un panier, qui lui, se trouve a c6té d’une boite. Puis, Sally sort de la salle. Anne
prend alors la bille dans le panier pour la mettre dans la boite. Alors, on demande & Donald: « Si Sally
revient dans la salle et veut jouer avec la bille, ou va-t-elle la chercher ? » Pour réussir le test, il faut
répondre le panier. Dans le cas contraire, on jugera que Donald n’est pas en mesure de comprendre que
Sally ne peut pas avoir la méme croyance que lui puisqu’elle n’a pas vu que la bille a été déplacée.
Donald n’a pas la capacité de comprendre Sally a une croyance différente de la sienne (voir Baron-
Cohen et al., 1985).
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dorsolatéral, le cortex orbitofrontal, le gyrus temporal supérieur, le cortex pariétal
inférieur et le cortex angulaire un peu plus en profondeur dans les zones corticales.
Dans les régions sous-corticales, il y a une implication de 1’amygdale. La
compréhension d’une expression faciale se fait, par exemple, dans ’amygdale et
remonte ensuite vers les aires corticales, tandis que I’attribution des intentions se fait
plutdt dans les zones corticales, mais ces régions communiquent entre elles afin
d’analyser adéquatement une situation. La cognition sociale est ainsi composée d’un
réseau de connexions entre des régions corticales et des structures plus profondes et
plus anciennes dans le systéme limbique. Burns affirme que ces connexions sont a la

fois ascendantes et descendantes (Burns, 2006a, p. 806). En d’autres termes, les

connexions entre ces zones ne suivent pas une trajectoire précise : les connexions
vont des structures corticales vers des zones sous-corticales, mais elles se font aussi
en sens inverse, c’est-a-dire dans le systéme limbique, par exemple, vers des

structures de haut niveau comme le cortex préfrontal.

2.4.5 Laschizophrénie et le déficit des capacités cognitives

Burns affirme que la schizophrénie est principalement caractérisée par un
dysfonctionnement au niveau des aptitudes sociales. Il dit aussi que les symptomes

positifs ne sont pas pathognomoniques de la schizophrénie parce qu’ils ne lui sont pas

spécifiques, c’est-a-dire qu’ils se manifestent dans d’autres troubles (Burns, 2006b, p.
autres types de symptomes (négatifs et cognitifs). Puis, Burns avance que les
symptomes négatifs et cognitifs sont non seulement impliqués dans la cognition

sociale, mais que celle-ci constitue le noyau de la schizophrénie (Burns, 2006a, p.

808; 2011). Il est vrai que les schizophrénes présentent certains symptomes négatifs

et cognitifs liés a la cognition sociale (American Psychiatric Association, 2013).
Parmi ces manifestations on note, entre autres, un manque d’intérét pour les relations
sociales ainsi que de la difficulté a s’exprimer verbalement. Les interactions sociales,

selon cette perspective, sont parfois laborieuses pour les schizophrénes parce qu’ils
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interprétent leur environnement de maniére inexacte. Burns décrit dans un passage le

portrait clinique des schizophrénes relativement a la cognition sociale :

« For example, impaired judgments of the direction of eye gaze; altered face
processing, both in the processing of neutral faces and in the perception of
emotional expressions on faces; and deficits in response and conflict-
monitoring. Theory of mind abnormalities have also been demonstrated in
patients using a range of experiments which reveal their difficulty in
attributing mental states and detecting deception and false beliefs. » (2006b,

p.79)
Outre une attribution des intentions et des émotions qui ne sont pas fideles a la réalité,
les schizophrénes présentent une altération dans les comportements non-verbaux
véhiculant des émotions (peu, voire pas, de mouvements dans le haut du visage ou
encore peu-ou pas de mouvements des sburcils). Ces mouvements démontrent, outre
les émotions, une implication dans une discussion ou une réaction a une situation
donnée. De plus, les schizophrénes expriment moins d’émotions primaires telles que la
peur, la surprisse, la tristesse, la joie ou le dégoiit. Bref, les symptomes cognitifs et
négatifs constituent un indice sur I’importance de la cognition sociale dans le portrait
clinique de la schizophrénie. L’altération de la théorie de I’esprit et dela
reconnaissance des émotions chez les schizophrénes recoupe les zones anatomiques de
la cognition sociale. En fait, on observe une diminution de 1’activité dans ces zones
cérébrales lorsque les schizophrénes sont soumis a des tests évaluant la cognition

sociale. On constate particuli¢rement une diminution des connexions entre les zones

de la cognition sociale (Burns, 2006a, 2011).

Dans ce qui suit, je vais décrire bri¢vement les preuves soutenant la thése de Burns
a Peffet que les symptdmes négatifs et cognitifs forment le cceur de la schizophrénie

(Burns, 2011, p. 290). Ces preuves proviennent de plusieurs disciplines (éthologie,

psychologie sociale et du développement, neurosciences). Initialement, aprés avoir

fait passer des tests & des schizophrénes, les chercheurs remarquent des déficits dans
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les habiletés sociales. Plus précisément, des études en psychologie démontrent que les
schizophrénes réussissent moins bien que les groupes témoins dans deux types de
taches cognitives, & savoir la reconnaissance des émotions et I’attribution d’états

mentaux (Briine, 2005; Burns, 2006b, 2007; Wagner, 2015) De plus, des études en

¢éthologie observent certaines altérations dans le comportement non-verbal (Burns,
fonctionnelle afin de voir les zones cérébrales impliquées dans ces taches. Ils ont
observé une activité irréguli¢re dans les zones cérébrales ou 1’on situe aujourd’hui la
cognition sociale. De plus, ’imagerie fovnctionnelle démontre une altération dans les
faisceaux connectant ces régions. Ceci amene Burns a conclure que la schizophrénie
est caractérisée par une défaillance dans les systémes de la cognition sociale tant au

niveau fonctionnel que structurel (Burns, 2011, p. 291). Cette corrélation entre les

fonctions sociales et les structures anatomiques démontrent clairement, selon Burns,

qu’il y a une altération de la cognition sociale chez les schizophrénes.

2.4.6 Place des facteurs exogénes dans la schizophrénie

Burns soutient que la compréhension des troubles psychotiques passe
inévitablement par un modele décrivant les interactions entre I’environnement et le
génocentriste, par opposition a Crow, en accordant une grande importance aux
facteurs exogénes dans I’explication de la schizophrénie. La maturation cérébrale
ainsi que le développement psychologique d’une personne est tributaire de
I’environnement social dans lequel cette personne se trouve. Un environnement social
favorable (vivre dans une famille apportant le soutien nécessaire ou ayant uné
certaine aisance économique, par exemple) contribue a un développement
psychologique sain. Inversement, un environnement social préjudiciable (abus
physique et psychologique tels que I’intimidation ou une agression sexuelle) favorise

le développement de troubles mentaux. Burns affirme aussi que les personnes ayant
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une susceptibilité envers les psychoses auront des symptdmes plus atténués a cause
de I’impact positif de I’environnement social. En contrepartie, une personne peu a
risque a plus de chances de développer un trouble si I’environnement est

préjudiciable (Burns, 2006a, p. 804). Certaines études indiquent en effet que les

facteurs environnementaux jouent un role dans ’apparition de la schizophrénie

(Messias et al,, 2007). Notamment, les traumatismes infantiles ont un impact sur

réfugiés (Hollander et al., 2016), les migrants vivant dans un quartier ou peu de

migrants vivent (Bentall, 2017) et les gens issus de milieux défavorisés sont plus
susceptibles que la population générale d’étre diagnostiqués schizophrenes. Il semble
donc que I’environnement a un impact sur le développement des troubles mentaux, ce
qui fait dire a Burns que : « the evolved genetic make-up that defines the unique
social cognitive abilities of modern Homo sapiens also carries with it an inherent
genetic vulnerability to harmful features of the social environment. Schizophrenia,
therefore, is not just a costly by-product of social brain evolution in modern humans,
but also a consequence of the unhealthy societies we create around us »%® (2011, p.
294). Bref, selon lui, il faut décrire I’interaction entre les facteurs environnementaux
et les facteurs génétiques si ’on veut parvenir a une explication satisfaisante de la

schizophrénie.

On a vu dans cette section que, selon Burns, nos habiletés sociales sont une

adaptation parce qu’elles ont, entre autres, favorisé la coopération entre les personnes

% L’hypothése de Burns s’apparente & celle que certains chercheurs invoquent pour expliquer- les
problémes de santé potentiellement reliés aux sucres (obésité, diabéte et maladies cardio-vasculaires).
Dans les sociétés ancestrales, il fallait faire un effort beaucoup plus considérable que dans les sociétés
occidentales contemporaines pour trouver des aliments riches en sucres. En d’autres mots, nos ancétres
mangeaient probablement moins de sucres tout en dépensant plus de calories que nos contemporains.
On suppose aussi que notre organisme a évolué de maniére a emmagasiner le surplus d’énergie
calorique pour les périodes moins abondantes. Ainsi, ’abondance de nourriture dans les sociétés
occidentales contemporaines et notre attirance pour les sucres expliqueraient « I’épidémie » des
problémes de santé reliés au sucre. L’idée ou I’hypothése est que parfois le probléme se trouve dans
I’environnement et pas nécessairement dans |’organisme.
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et aussi permis de faire face a certains. problémes dans 1’environnement. I1 y a donc
eu une pression sélective exercée sur les organismes ayant ces capacités. Ensuite, on a
vu que les zones cérébrales associées a la cognition sociale sont aussi celles qui sont
impliquées dans les symptomes négatifs et cognitifs de la schizophrénie. Ce qui laisse
croire & Burns que la schizophrénie est principalement un sous-produit de la cognition

sociale.

2.5 Les similitudes et les différences entre la théorie de Crow et celle de Burns

Les deux hypothéses présentées ici ont quelques points en commun, mais dans
I’ensemble, elles ne sont pas compatibles. Dans ce qui suit, je vais souligner quelques
unes des similarités ainsi que des différences entre ces théories. Ce bref compte rendu

met la table pour le dernier chapitre de ce mémoire.

D’abord, ces deux théories font référence au méme type d’explication, & savoir un
sous-produit d’un trait adaptatif afin de rendre compte de la persistance de la
schizophrénie. Bien que les deux théories fassent appel a deux capacités différentes
(le langage et la cognition sociale), on peut tout de méme faire un lien entre
I’hypothése de Crow et celle de Burns dans la mesure ou le langage (verbal et non-
verbal) sert la cognition sociale. Aprés tout, chez les humains, les interactions
sociales se font en grande partie par I’entremise du langage. On peut aussi, par
exemple, faire 1’hypothése que les difficultés a s’exprimer engendrent un manque
d’intérét pour les relations sociales ainsi qu’une diminution dans 1’expression des

émotions.

Toutefois, bien que les éléments du langage et de la cognition sociale se recoupent
par moments, les hypothéses de Burns et de Crow sont bien différentes. Crow affirme

que le noyau de la schizophrénie réside dans les symptomes positifs (Crow, 2008a),
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tandis que Burns avance que les symptomes négatifs forment le cceur de cette

psychopathologie (Burns, 2006a, 2011). En plus, Crow discute d’un manque

d’asymétrie dans la latéralisation des hémispheéres, tandis que Burns se concentre sur
les structures impliqués dans la cognition sociale (Brown, 1997; Burns, 2006a,
2006b, 2011; Crow, 1995b, 1996a, 1996b, 1997, 2008a). On notera également que les

zones décrites par ces auteurs ne sont pas toujours compatibles. Burns, contrairement

a Crow, accorde une grande place aux facteurs environnementaux. Mais ce qui
distingue surtout ces théories est ’exhaustivité des arguments. Crow a élaboré une
hypothese relativement détaillée en ce sens qu’il décrit un modéle comprenant les
entités (et ’interaction entre ces entités) menant a I’apparition des symptémes de la
schizophrénie. Les arguments de Burns reposent sur une série de corrélations entre
des tches cognitives et les zones cérébrales actives (ou moins actives) lorsque les
personnes effectuent ces tdches. Selon lui, si 1’on regroupe un certain nombre
d’observations, on a suffisamment de preuves indiquaht que la schizophrénie est

produite par un dysfonctionnement de la cognition sociale.

2.6 Conclusion

En terminant, on a vu dans ce chapitre que la schizophrénie est un trouble qui se
manifeste essentiellement de cing maniéres : les idées délirantes, les hallucinations, le
discours désorganisé, le comportement grossierement désorganisé ou catatonique, et
les symptomes négatifs. Selon le paradoxe de la schizophrénie, il s’agit d’un trouble
génétique présent dans toutes les sociétés avec un taux de prévalence d’environ 1 %.
D’autre part, cette psychopathologie existe depuis trés longtemps. Finalement, les
personnes qui en souffrent ont un taux de reproduction trés bas. Le paradoxe peut se
résumer ainsi : si la sélection naturelle a eu suffisamment de temps pour éliminer les
génes responsables de la schizophrénie, alors comment se fait-il qu’ils soient toujours
aussi présents dans le pool génétique (surtout si 1’on tient compte du faible taux de

reproduction des schizophrénes)? La persistance de ces génes dans le pool génétique
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exige, selon certaines personnes, une explication évolutionniste. Différentes théories
évolutionnistes de la schizophrénie ont essayé de résoudre cette énigme. Parmi ces
théories, il y a celles de Crow et de Burns qui sont peut-&tre les plus abouties et les
plus commentées, mais aussi les plus représentatives des explications évolutionnistes
de la schizophrénie. Le premier affirme que la schizophrénie est un sous-produit de
notre capacité langagiére, tandis que le second affirme qu’il s’agit d’un sous-produit
de notre cognition sociale. Je vais, dans le troisiéme chapitre, évaluer les affirmations

de ces deux théories ainsi que les explications évolutionnistes de la schizophrénie.



CHAPITRE III

CRITIQUE DES APPROCHES EVOLUTIONNISTES DE LA SCHIZOPHRENIE

Ce chapitre comporte deux parties. Dans la premiére, j’évalue les théories
présentées dans le second chapitre et je défends 1’idée qu’elles ne sont ni crédibles ni
significatives pour la compréhension de la schizophrénie. En gros, je montre qu’en
raison du fait qu’elles prennent appui sur plusieurs propositions parfois vinsufﬁsantes,
parfois incertaines ou invérifiables, ces théories sont peu convaincantes. Dans la
seconde partie, je ecritique l’ensemble des approches évolutionnistes de Ia
schizophrénie en démontrant qu’il n’y a pas de paradoxe de la schizophrénie®’.
Ensuite, j’explique pourquoi le concept de schizophrénie n’est pas scientifiquement
valide®®. Si ce concept n’est pas valide, alors les hypothéses évolutionnistes de la
schizophrénie ne le sont pas non plus puisqu’elles élaborent un scénario pour
expliquer une entité théorique sans fondement empirique. Puis, je discute d’un autre
paradoxe auquel les explications évolutionnistes sont confrontées si elles ne
s’appuient pas sur des explications proximales pour é€laborer des hypothéses

historiques. Ce paradoxe révéle, & mon avis, que la psychiatrie évolutionniste n’est

%7 Je critique les théories portant sur la schizophrénie, c’est-a-dire une théorie portant sur 1’ensemble
des symptomes associés a ce trouble. Ma critique a propos de la schizophrénie ne porte pas sur les
théories ciblant uniquement un symptéme ou deux de la schizophrénie.

% 11 ne s’agit pas ici de nier la souffrance et les symptomes des patients, mais de remettre en doute le
regroupement de ces manifestations cliniques sous un méme concept. J’affirme que ce regroupement
de symptomes sous le terme schizophrénie n’a pas de crédibilité scientifique. Il se peut, par exemple,
que la schizophrénie regroupe en réalité plusieurs troubles avec différentes pathologies (voir Van Os,
2016).
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peut-étre pas aussi indispensable qu’elle le prétend pour les explications en
psychiatrie. Je conclus en expliquant pourquoi les théories évolutionnistes de la
schizophrénie ne constituent pas; dans I’état actuel des choses, une solution a la crise
de la psychiatrie. En fait, ce cadre conceptuel semble une bien mauvaise béquille pour

une discipline qui cherche 4 établir une certaine stabilité scientifique®.

3.1  Evaluation des hypothéses de Crow et de Burns

Afin d’évaluer le bien-fondé de ces deux théories, je vais tenter de déterminer si
elles sont compatibles avec les meilleures théories scientifiques. En effet, on préfere
généralement une théorie qui est cohérente avec le reste du savoir (ou avec des

théories bien établies) dans la mesure ou il est régle générale plus appropri¢ de rejeter
une théorie contredisant ces savoirs que de réviser ceux-ci (dans certains cas,
cependant, il est possible que la révision soit nécessaire, mais alors, il faut en faire un
démonstration convaincante; voir par exemple, le cas de I’explication des ulcéres par

la présence de bactéries Hélicobacter pylori dans 1’estomac (Thagard, 1999)). Les

6 Je tiens a préciser que les critiques de ce chapitre ne portent pas sur les explications évolutionnistes
comme telles, mais principalement sur les prétentions de I’approche évolutionniste en psychiatrie et
plus spécifiquement sur celles qui cherchent & expliquer la schizophrénie. Les tenants de ce cadre
conceptuel affirment que 1’application de la biologie évolutionniste va améliorer la pratique médicale.
A titre d’exemple, Nesse affirme : «Evolutionary medicine is the enterprise of using evolutionary
biology to address the problems of medicine [ce sont mes italiques] [...]. It is easy to offer a few
specific examples of how evolution can help in the clinic today, such as how a deeper understanding of
host-pathogen co-evolution can assist in managing antibiotic resistance, or the need to consider the
utility of defenses such as fever and cough before prescribing medication (2007, 417). Un peu plus
loin, dans le méme texte, il écrit ceci: «Most important of all, it does not does not make direct clinical
recommendations and should not be the basis for a special kind of medical practice. Instead, it suggests
new research questions whose answers, carefully validated, will improve clinical care. It also provides
a framework for deeper understanding of every disease and every patient (Idem, 418) ». Jaffirme dans
ce chapitre que les explications évolutionnistes en psychiatrie ne sont pas en mesure d’améliorer 1’état
actuel de la psychiatrie. Il est certes possible de formuler des hypothéses évolutionnistes en psychiatrie .
et ces hypothéses peuvent étre fondées et s’avérer valides, mais il n’est pas certain que ce type de
connaissance puisse contribuer a I’aspect clinique de la médecine [clinical care] (je défends ce point
dans la section 3.4).
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théories évolutionnistes doivent également expliquer de facon adéquate I’ensemble
des symptdomes de la schizophrénie. Si une théorie n’est pas en mesure d’expliquer un
phénomeéne dans son ensemble, alors il faudra soit 1’abandonner au profit d’autres
hypothéses plus englobantes, comme I’hypothése glutaminergique de Ila

schizophrénie (Lisman ef al., 2008; Sontheimer, 2015) ou soit en restreindre la portée

(par exemple, en disant que c’est une explication des symptdmes positifs de la

schizophrénie ; par exemple, (Gerrans, 2013, 2014)). J’évaluerai ensuite la cohérence
interne de ces hypothéses, c’est-a-dire que je vérifie, si ces théories contiennent des
incohérences argumentatives. J’examinerai finalement les preuves soutenant ces

théories.

3.1.1 Evaluation de la théorie de Crow

De maniére générale, ’hypothése de Crow se fonde soit sur des affirmations
incertaines; c’est-a-dire encore irrésolues, soit sur des propositions en contradiction
avec les meilleures théories en neurolinguistique, en plus de ne pas expliquer

I’ensemble des symptdmes de la schizophrénie.

3.1.1.1 Puissance explicative limitée

On s’attend a ce qu’une théorie psychopathologiqile explique tous les phénomeénes
cliniques associés a la condition médicale étudiée ou du moins, qu’elle fournisse une
raison valable pour en exclure certains. Or, I’hypothése de Crow ne remplit pas cette
exigence. Crow affirme que « [tlhe nuclear symptoms of schizophrenia are thus no

less than a dissolution of the core elements of language (Crow, 2008a, p. 38) ». Selon

lui, les psychoses de la schizophrénie sont indissociables du langage; elles sont en
quelque sorte des troubles du langage. Crow donne le nom de « symptdmes
nucléaires » aux symptdmes de premier rang de Schneider (Crow, ’2010b. p. 634;
Crow et al., 1996, p. 184; Mitchell et Crow, 2005, p. 974). Les symptomes de

premier rang constituent une liste de 11 symptdmes (3 types d’hallucinations et 8
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types de délires)’°. Selon Schneider (1974, pp. 43-44), si un patient présente au moins

un de ces onze symptomes et que les psychoses ne sont pas attribuables a des causes
somatiques (convulsions, démences, tumeurs cérébrales, etc.) ou & une consommation
de drogues, alors le patient est schizophréne’'. Toutefois, il est difficile de concevoir
comment le réseau du langage, décrit par Crow, peut expliquer certains délires
comme le délire d’expériences corporelles imposées (passivité somatique) ou le
patient croit que ses sensations corporelles sont imposées par une force extérieure.
D’autre part, les symptomes négatifs sont complétement évacués de la théorie de
Crow. Cette théorie souffre donc d’une insuffisance explicative dans la mesure ou

elle n’explique pas /’ensemble des symptdmes associés a la schizophrénie.

3.1.1.2 Une grande partie des notions utilisées par Crow sont encore le sujet de débats
)
animés
Dans cette section, je veux montrer que [I’hypothése de Crow repose
essentiellement sur un ensemble de conjectures et que, par conséquent, les fondations
de sa théorie sont peu solides. En d’autres mots, les affirmations de Crow sont

scientifiquement contestables.

(1) Crow affirme que le langage est 1’élément distinctif de notre espece et que la
mutation a I’origine du langage constitue une saltation.

Contrairement a ce ‘que croit Crow, certains éléments laissent plutdt croire que

I’évolution du langage est plutdt graduelle. Une étude (Andics et al., 2016) affirme
que les chiens vivant dans une famille ou il y a une bonne exposition au langage

humain sont capables de distinguer les mots et les intonations du langage humain. En

" Pour une liste compléte des 11 symptdmes (voir Crow, 2010 b, p.634).

"' 11 me semble important de mentionner que dans le DSM-5, on a enlevé les symptomes de premier
rang de Schneider des critéres diagnostiques parce que ces symptdmes ne sont pas considérés comme
étant des indicateurs fiables pour poser un diagnostic de schizophrénie (voir American Psychiatric
Association, 2013, 810).

72 Ma liste des sujets polémiques n’est pas exhaustive.
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fait, ces chercheurs ont constaté que les régions activées chez les chiens sont les
mémes que celles des humains, c’est-a-dire que l’hémisphéré gauche distingue les
mots et I’hémisphére droit analyse I’intonation des sons. Ces chercheurs suggerent
que les réseaux neuronaux du langage ne sont pas spécifiques a 1’espece humaine,
mais aussi que les structures du langage ont évolué¢ de maniere graduelle puisque tout
indique que ces structures (communes aux humains et aux chiens) sont présentes
depuis plus de temps que l’affirme la littérature sur ce sujet. Cette étude va
clairement & I’encontre des affirmations de Crow quant & I’événement de spéciation.
Il n’est donc pas prouvé que le langage constitue un changement évolutionnaire

abrupt.

(2) Crow affirme qu’il y a un lien entre la préférence manuelle et la latéralisation des
hémisphéres pour le langage, c’est-a-dire que le degré de manualité est un
prédicteur du degré de latéralisation, mais cette association est polémique.

Si certains chercheurs affirment qu’il y a un lien entre le deux (Knecht et al., 2000;

Stemmer, 2015); d’autres affirment I’inverse (Mazoyer ef al., 2014; Somers et al.,

2015). Ainsi, Mazoyer et ses collégues soutiennent que la correspondance entre la
préférence manuelle et la spécialisation des hémispheres ne dépasse pas celle que 1’on
trouverait par hasard. Ils affirment que cette concordance vient du fait que les

personnes atypiques sont généralement gauchéres (Mazoyer et al.. 2014). A cela

s’ajoute le fait que certaines études ne trouvent aucune corrélation entre les

performances cognitives et la spécialisation hémisphérique (Cai et al, 2013). Ces

études démontrent clairement que le lien que fait Crow entre manualité, performances

cognitives et latéralisation est dans le meilleur des cas toujours I’objet de discussions.

(3) Crow affirme que le géne PCDHI11Y (et le PCDH11X chez les femmes) est
1’élément génétique au coeur du langage.

La littérature actuelle affirme plutét que le géne FOXP2 a rdle important dans les

fonctions langagiérés (Lai et gl.. 2000; Nudd, et Newbury, 2013). Méme en admettant
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que le PCDH11X et Y sont des génes associés au langage, alors pourquoi seraient-ils
responsables de 1’ensemble des symptdmes de la schizophrénie? Aussi, les données
actuelles indiquent plutét que les causes de la schizophrénie sont multifactorielles,
c’est-a-dire qu’il y a plusieurs génes d’impliqués et qu’il y a probablement d’autres
facteurs causaux non-géniques. De plus, les génes impliqués dans la schizophrénie, le

sont aussi dans d’autres psychopathologies (Chung et al., 2007: Cross-Disorder

Group of the Psychiatric Genomics, 2013; Jablensky, 2010; Messias et al., 2007;

Ritsner et Gottesman., 2011; Schizophrenia Working Group of the Psvchiatric
Genomics, 2014; van Os, J. et Kapur, 2009).

En somme, la théorie de Crow repose sur un ensemble d’hypothéses incertaines et il

est fort peu probable que toutes ces conjectures s’averent exactes.

3.1.1.3 Le circuit linguistique décrit par Crow n’est pas crédible

Nous avons vu dans le second chapitre que, selon Crow (Crow, 1997, 2013), la

schizophrénie est causée par une mutation génétique dans les chromosomes sexuels.
Cette mutation est a 1’origine de la latéralisation des hémisphéres cérébraux, c’est-a-
dire que chaque hémisphére renferme des fonctions cognitives spécifiques
relativement au langage. L hémisphére dominant est devenu le siége du langage
verbal et ’hémisphére non dominant regroupe les aspects non verbaux du langage.
Une personne doit avoir une asymétrie dans la structure anatomique cérébrale afin
que les connexions neuronales du langage ne soient pas dysfonctionnelles. Les
symptomes de la schizophrénie proviennent, d’aprés Crow, d’une perturbation dans
’unidirectionnalité du réseau linguistique. Cependant, et c’est ce que je veux montrer
dans cette section, la description anatomique et fonctionnelle de ce réseau

unidirectionnel est incompatible avec les données en neurolinguistique.

Comment procéde Crow pour localiser les fonctions du langage dans chaque
hémisphere? Il s’appuie principalement sur des théories linguistiques dont celle de

Saussure (Crow, 1998, 2008a, 2010a, 2010b). Ce dernier a soutenu que le signe
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linguistique comporte deux facettes, soit le signifiant, c’est-a-dire I’empreinte laissée
par un son dans I’esprit (le morphéme) et le signifié, c’est-a-dire la représentation
mentale associée au signifiant (Ile sens des mots). Crow place le signifiant dans

I’hémisphére gauche et le signifié dans 1’hémisphére droit (Crow, 2010b, p. 635). Le

raisonnement de Crow concernant cette disposition est le suivant : le signifiant est en
contact direct avec I’environnement, c¢’est-a-dire que la production de sons dans 1’aire
de Broca et la perception de sons dans I’aire de Wernicke est en relation avec le

monde externe (Crow, 2010a, pp. 195-196). Le signifiant implique une interaction

avec d’autres personnes, ce n’est pas uniquement une abstraction mentale. Dans la
mesure ou Crow affirme que les hémisphéres sont antagonistes, alors une zone
homologue dans I’autre hémisphere droit occupe une fonction différente que la méme
zone dans I’hémisphére gauche’. Ainsi, il situe les éléments non verbaux (les
pensées, le sens, etc.) du langage dans ‘l’hémisphére droit™. Dans le méme ordre
d’idées, Crow (2010b, p. 637) situe certaines composantes du langage, qu’il emprunte
a Chomsky, au sein des qiladrants. Ainsi, la phonétique articulatoire se trouve dans le
cortex préfrontal dorsolatéral gauche (CPFDLG) et I’intentionnalité du c6té antérieur
droit (CPFDLD), la perception est dans le cortex temporo-pariétal occipital gauche

(CTPOG) et la conceptualisation est du c6té postérieur droit (CTPOG) .

7 Crow fait I’hypothése que si I’aire de Broca sert a la production de sons, alors sa contrepartie dans
I’hémisphére droit, c’est-a-dire le gyrus frontal inférieur droit, doit forcément avoir une fonction
langagiere. Il affirme ainsi que la zone connexe de ’aire de Broca sert & ’organisation de la pensée.
Suivant la méme logique, 1’aire de Wernicke, qui sert au décodage des sons, a sa contrepartie dans
I’aire temporo-pariétale-occipitale droite. De I’avis de Crow, le siége des concepts est localisé dans la
partie homologue de I’aire de Wernicke (voir Crow, 2010b).

™ Les aspects non littéraux comprennent, entre autres, les aspects émotionnels du langage; la
compréhension des métaphores et de I’ironie; la prosodie; ’humour, les hésitations et les aspects
mélodiques du langage, pour ne nommer que ceux-ci. A I’appui de cette hypothése, un certain nombre
de publications situent le traitement intentionnel et figuratif du langage dans I’hémisphére droit
(voir Davis ef al., 2016; Duffau, 2008, p.932; Friederici, 2011; Friederici et Alter, 2004; Guenther et
al., 2015, p.439; Jung-Beeman, 2005; Marinkovic et al., 2011; Meyer et al., 2004; Mitchell et Crow,
2005; Schmidt ef al., 2010; Thoma et Daum, 2006; Toga et Thompson, 2003; Vrticka ef al., 2013).
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La directionnalit¢ des connexions décrites par Crow correspond au processus
communicationnel entre deux personnes, c’est-a-dire au déroulement d’une
conversation entre deux personnes. Cette directionnalité correspond au concept de

linéarité décrit par Saussure (Crow, 2010b, p. 635). Concrétement, le locuteur élabore

le message qu’il veut transmettre, effectue le choix de mots et la tonalité¢ qu’il veut
donner a ces mots dans le CPFDLD. Ensuite, le locuteur transforme son intention en
sons dans le CPFDLG. Aprés quoi, I’interlocuteur pergoit les mots émis par le
locuteur dans le CPTOG et analyse le sens de ces sons dans le CPTOD. Finalement,
cette analyse se transmet au CPFDLD ou ’interlocuteur planifie le message qu’il veut
transmettre a son tour et le processus communicationnel se poursuit ainsi jusqu’a la
fin de la discussion. Plus spécifiquement, une discussion se fait par ’entremise des
connexions entre ces quatre zones. Selon Crow (2010b), les connexions entre
I’intentionnalit€ et la production de la parole constituent les substrats neuronaux de la
syntaxe; celles entre la production de la parole et la perception des sons donnent
corps a la phonologique; les interactions entre la perception des sons et les concepts
constituent les substrats de la sémantique; et finalement, les connexions entre les
concepts et les aspects intentionnels traitent les €léments pragmatiques du langage

(Crow, 2010b, p. 638). Toutefois, ce raisonnement de Crow concorde difficilement

avec les derniéres études en neuro-imagerie sur la localisation des fonctions

linguistiques.

Les récentes études suggerent que le traitement sémantique se fait, entre autres,
dans le lobe temporal antérieur gauche et droit. Aussi, la démence sémantique c’est-a-
dire la non-compréhension des concepts est causée par une atteinte du lobe temporal

antérieur (Anzellotti, 2017; Rice et al., 2015). Cette information semble en partie

compatible avec la proposition de Crow selon laquelle le traitement sémantique passe
par les connexions entre le CPTOG et le CPTOD. Toutefois, d’autres études
démontrent que les zones les plus actives dans le traitement des concepts abstraits se

situent dans le gyrus frontal inférieur gauche (aire de Brodmann 4, 24 et 44) et le lobe
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temporal antérolatéral gauche (aire de Brodmann 8, 16, 48) (Binder et Fernandino,

2015). Cette information va a I’encontre de la position défendue par Crow concernant
la localisation de la pensée abstraite dans I’hémisphére droit. Aussi, il semble bien
que les processus sémantiques ne soient pas confinés dans une zone spécifique, mais
plutdt dans plusieurs aires corticales (a la fois dans la partie antérieure et postérieure

du cerveau) (Kiefer et Pulvermiiller, 2012), alors que Crow affirme que les fonctions

sont confinées dans des zones spécifiques (2010b). Crow (2005) avance aussi, afin de
démontrer que le langage non littéral (métaphores, prosodie, etc.) se situe dans
I’hémisphérique droit, que les métaphores sont analysées par la partie droite du

cerveau. Par contre, Benedek et ses collégues (Benedek et al., 2014) montrent que les

métaphores familiéres sont décodées par I’hémisphére gauche, tandis que les
nouvelles métaphores sont traitées dans le gyrus frontal inférieur gauche et droit, le
gyrus frontal moyen gauche ainsi que dans des régions temporales dans 1’hémisphére
droit. Si I’on ajoute a cela que les modeles actuels sur le langage sont paralléles

(Friederici, 2011), c’est-a-dire que les différents niveaux d’analyse (sémantique,

syntaxique, phonologique) sont traités par plus d’un circuit neuronal, alors la théorie
est clairement en contradiction avec la littérature actuelle en neurolinguistique. A titre
d’exemple, il y a deux circuits neuronaux impliqués dans le traitement syntaxique

(Zaccarella et Friederici, 2015) et la localisation de ces circuits ne correspond pas a

celle décrite par Crow. En fait, la littérature actuelle en neurolinguistique affirme
essentiellement qu’il y a quatre systtmes paralleles dans le traitement des

informations langagiéres (deux circuits ventraux et deux dorsaux) (Friederici, 2011)"”

et ces informations sont incompatibles avec le circuit directionnel décrit par Crow.

7 Frederici (2011, p.1360) décrit ces quatre systémes ainsi : « Dorsal pathway I connects the superior
temporal gyrus (STG) to the premotor cortex via the arcuate fascile (AF) and the superior longitudinal
fascicle (SLF). Dorsal pathway II connects the STG to BA 44 via the AF/SLF. Ventral pathway I
connects BA 45 and the temporal cortex via the extreme fiber capsule system (EFCS). Ventral
pathway II connects the frontal operculum (FOP) and the anterior temporal STG/STS via the uncinate
fascile (UF). »
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Qu’est-ce que le réseau linguistique décrit par Crow implique exactement ? Le
traitement sémantique se fait-il automatiquement et uniquement de la zone
postérieure gauche vers la postérieure droite ? Sa théorie peut-elle étre adaptée de
manicre a ne pas &tre en contradiction avec les études en neuro-imagerie? Si le circuit
neuronal décrit par Crow est strictement unidirectionnel, alors son circuit est
incompatible avec les théories dominantes en linguistique. Si son circuit n’est pas
strictement linéaire (sa position demande dans ce cas des éclaircissements), son
explication demeure tout de méme incompatible avec la neurolinguistique dans la
mesure ou la littérature démontre que les fonctions langagieres ne sont pas confinées
dans des régions spécifiques du cerveau. Il s’ensuit que son explication de la
schizophrénie est problématique dans la mesure ou elle s’appuie sur un systéme ayant

peu de crédibilité scientifique.

En définitive, les affirmations de Crow sont, par moments, incertaines et, par

moments, contredites par la littérature actuelle. Cela rend sa théorie peu crédible.

3.1.2  Quelques problémes liés a la théorie de Burns

by

Contrairement & Crow, les preuves avancées par Burns concordent avec la
littérature sur la schizophrénie et la cognition sociale. Je montrerai cependant que sa
théorie n’est pas sans problémes. Tout d’abord, Burns affirme expliquer la
schizophrénie (et pas uniquement quelques symptdmes de celle-ci), mais sa théorie
n’explique pas tous les aspects cliniques de la schizophrénie. Ensuite, je vais montrer
que Burns présume sans réelle justification que la cognition sociale est I’élément
distinctif de la schizophrénie. De plus, selon Burns la schizophrénie est un sous-

produit de la cognition sociale (Burns, 2006b, 2009b, 2011), mais dans la mesure ou

sa théorie repose sur une série de corrélations, il ne parvient pas & démontrer que la
schizophrénie est un sous-produit de la cognition sociale. Pour faire cela, il doit
minimalement montrer que les symptomes de la schizophrénie reli€s a la cognition

sociale sont causés par une altération dans les connexions de la cognition sociale. 1l
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faut garder a I’esprit que ’approche symptomatologique du DSM place la psychiatrie
dans une situation précaire et que I’approche évolutionniste affirme étre une sérieuse

piste de solution pour résoudre certaines critiques envers le DSM (Nesse et Stein,

2012). A la lumiére de ces critiques, il me semble difficile de concevoir la théorie de
Burns comme une solution a ces problémes relativement & la schizophrénie.
3.1.2.1 Puissance explicative limitée

L’hypothése de Burns, comme celle de Crow, n’explique pas l’ensemble des

symptomes de la schizophrénie. A preuve, il mentionne que les délires et les

peut pas rendre compte de I’ensemble du portrait clinique des schizophrénes a travers
la notion de cognition sociale. La catatonie, les hallucinations somatiques ou encore
certains comportements grossierement désorganisés — comme la difficulté a
effectuer des tdches quotidiennes (se laver et cuisiner) — ne peuvent pas étre
expliqués a travers ce concept. De plus, certains symptomes négatifs et cognitifs
(anhédonie, aboulie, problémes de mémoire, etc.) sont difficilement explicables par
une altération dans les aptitudes de la cognition sociale. Soit Burns réduit la portée de
son explication & quelques symptomes, soit il trouve une explication permettant de
rendre compte de I’ensemble des symptomes, a défaut de quoi son hypothese

demeure limitée quant a son pouvoir explicatif.

3.1.2.2 Cohérence théorique et spécificité de la schizophrénie

Burns affirme que les preuves en faveur de sa thése « ... confirm the centrality of
social brain dysfunction in a syndrome that we might term “ natural kind
schizophrenia ” (2011, p. 290) ». En d’autres termes, des altérations dans les
habiletés sociales forment le coeur ou ’aspect distinctif de la schizophrénie. Burns
justifie sa position (Idem) en affirmant que certains symptdmes positifs (les délires et

les hallucinations) ne constituent pas des éléments distinctifs de la schizophrénie;
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nous les retrouvons dans d’autres troubles psychotiques. Toutefois, on peut dire la
méme chose a propos de la cognition sociale et des symptomes négatifs puisque,
outre la schizophrénie, I’autisme, les troubles bipolaires, le trouble de la personnalité
paranoide, la psychopathie et la démence sont aussi des conditions médicales

présentant une altération des capacités cognitives impliquées dans le domaine social

79; 2007, p. 123) que d’autres psychopathologies affichent une altération dans les
habilités de la cognition sociale. Y a-t-il un probléme de consistance dans
I’argumentation de Burns ? Faut-il considérer que ces troubles sont causés par un
dysfonctionnement de la cognition sociale ? L’altération de la cognition sociale est-
elle centrale dans toutes ces psychopathologies ? Si tel est le cas, faut-il subsumer ces
conditions sous la méme catégorie ? Sinon, quelle est la place qu’occupe 1’aspect
social dans le développement de chacune de ces psychopathologies ? Burns n’aborde
pas vraiment ces questions qui sont, & mon sens, primordiales si I’on affirme que la
cognition sociale constitue 1’aspect distinctif de la schizophrénie. Sinon, y a-t-il ici
une incohérence dans les propos de l'auteur? A-t-il changé d’avis entre ces
publications ou bien est-ce qu’il y a un élément distinctif dans I’altération de la
cognition sociale chez les schizophrénes par rapport aux autres psychopathologies ?
Si tel est le cas, Burns ne le spécifie pas dans ses textes. Quoiqu’il en soit, en derniére
analyse, le fait est que Burns ne démontre pas que la cognition sociale est 1’élément

distinctif de la schizophrénie.

3.1.2.3 Preuves insuffisantes

Ma principale critique envers la théorie de Burns concerne les preuves indiquant
que la schizophrénie est essentiellement caractérisée par une défaillance de la
cognition sociale. Burns affirme que la schizophrénie est un sous-produit de la
cognition sociale puisque ce trouble est essentiellement caractérisé par une

défaillance au niveau fonctionnel et structurel des circuits neuronaux de la cognition
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du mécanisme’® en cause dans Daltération des aptitudes sociales sans quoi Burns ne
peut affirmer que la schizophrénie est caractérisée par une défaillance de la cognition
sociale. Malheureusement, la théorie de Burns ne fournit pas une explication
mécaniste de ce dysfonctionnement. Il n’est donc pas possible d’affirmer que la
schizophrénie est un probleéme de la cognition sociale puisque les preuves s’aveérent
insuffisantes. En d’autres mots, sans ce processus, la thése avancée par Burns est au
mieux fondée sur des présomptions discutables. Je vais maintenant regarder plus en

détail le raisonnement de Burns.

Quelles sont les preuves voulant que la schizophrénie soit causée par une altération
_dans les connexions du cerveau social ? Les affirmations de Burns sont supportées
par quelques observations provenant d’études en éthologie, en neuro-imagerie, en
psychologie du développement et sociale. D’aprés lui, si ’on regroupe ces

observations ensemble, on aura suffisamment des preuves pour démontrer sa thése :

« [The social brain] is a concept that is the product of multiple and
differing lines of evidence which, when gathered together, create a
strong and robust “ cable ” of evidence. The philosopher of science,
Wylie, has described a “ cabling ” methodology, whereby numerous
strands of evidence are intertwined to construct a sound evidence base.
Unlike arguments that form a logical “ chain ” of sequential links, the
cabling method accommodates the inclusion of incomplete lines of
evidence: » (Burns, 2011, p. 284)

Le « cabling » est une méthode qui consiste a mettre ensemble un certain nombre
d’éléments dont aucun n’est, individuellement, suffisant pour démontrer une
hypothése, mais une fois réuni, ces éléments ajoutent du poids a I’hypothese : « A

strand is sustaining in that it may compensate for a gap in another strand (Lewis-

76 Bien que je fasse A la fois référence aux explications proximales et distales en utilisant le mot
« processus », ici, je me concentre essentiellement sur la description des différents éléments
(anatomiques, développementaux, etc.) et leurs interactions pour expliquer le déclenchement des
symptomes de la schizophrénie. J’accorde une certaine importance aux explications proximales dans la
mesure ou elles constituent le réquisit minimal pour commencer 1’esquisse d’une explication distale.
J aborderai ce point plus loin (section 3.4).
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Williams, 2002, p. 102). » Une des forces de cette méthode est que chaque élément de
preuve est autonome. Ainsi, contrairement a un raisonnement en chaine, si I’un des
¢léments de preuve est faible ou faux, le reste du raisonnement peut demeurer valide
(Idem). Cette fagon de faire permet a Burns de dire que la cognition sociale est un
trait adaptatif, mais elle ne lui permet pas d’affirmer que le dysfonctionnement dans
les connexions que l;on retrouve chez les schizophrénes est causé par la cognition
sociale. Son raisonnement est composé d’une série de corrélations et non sur un lien
de cause a effet. Si la schizophrénie n’est pas nécessairement causée par une
‘altération dans la cognition sociale, alors il est prématuré d’affirmer que la

schizophrénie est un sous-produit de la cognition sociale.

Les études mentionnées par Burns établissent une relation entre les structures
anatomiques et fonctionnelles via des taches cognitives. Il y a une corrélation entre
les symptomes (négatifs et cognitifs) et des régions cérébrales. En d’autres mots,
lorsque des schizophrénes effectuent des tiches cognitives, on dénote une diminution
de Dactivité cérébrale dans certaines zones comparativement & des témoins.
Cependant, une démonstration qui reléve que certaines aires cérébrales sont affectées
sans expliquer comment ces connexions deviennent dysfonctionnelles est
insuffisante. Dans les faits, une corrélation n’implique pas nécessairement un lien de

causalité”’. Il me semble donc prématuré de conclure, comme le fait Burns, que «

77 Bien que cette exigence semble trop exigeante (plusieurs disciples ne possédent pas ce type de
connaissance), la découverte des causes ainsi que la description des mécanismes sous-jacents aux
maladies me semblent particuliérement importantes en médecine, parce que le traitement des patients
est en partie tributaire de ces mécanismes. Le but de la psychiatrie médicale est de comprendre le ou
les mécanismes sous-jacents aux troubles afin de pouvoir intervenir sur ceux-ci. C’est 1’objectif depuis
Pasteur et Koch, mais ¢’était aussi I’objectif de Kraepelin et celui du RDoC aujourd’hui. Plus notre
connaissance sur les mécanismes augmente, plus il est possible d’agir sur ces mécanismes et ainsi
évaluer les traitements (en observant, par exemple, les changements dans le mécanisme). Ce sont aussi
les mécanismes qui permettent d’éxpliquer les phénoménes de haut niveau, ¢’est-a-dire les syndromes
caractérisant les maladies. J’accorde aussi une importance a la description du mécanisme parce que les
données avancées par Burns sont insuffisantes pour affirmer que les bases anatomiques de la
schizophrénie sont situées dans le cerveau social. Burns doit décrire, au moins sommairement, ce qui
cause un dysfonctionnement de la cognition sociale afin de pouvoir dire qu’il y a un lien entre la
cognition sociale et la schizophrénie. Il doit minimalement élaborer un modéle explicatif.
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[s]ince these are the interconnected brain regions comprising the social brain, it is -

legitimate to locate the anatomical basis for schizophrenia in the social brain »

(Burns, 2011, p. 291). Certes, les études en neuro-imagerie suggérent des hypothéses
de travail, ne serait-ce que parce qu’elles donnent un indice -sur I’emplacement
possible du mécanisme responsable de ces dysfonctions. Toutefois, une théorie
s’appuyant uniquement sur des corrélations est problématique. Je vais illustrer ceci a

travers un exemple auquel j’applique le raisonnement de Burns.

Imaginons que des chercheurs tentent d’identifier les causes d’un syndrome dont le
portrait clinique est le suivant : fatigue, sommeil perturbé (orthopnée ou dyspnée),
toux, perte d’appétit et éssoufﬂements (au repos). Apreés une impasse dans les
recherches, ces chercheurs en viennent a la conclusion que les essoufflements
constituent 1’élément pathognomonique de ce syndrome puisque les autres
symptomes sont présents dans plusieurs maladies. De plus, ils sont convaincus que le
probléme se situe au niveau des poumons puisque les radiographies montrent que les
patients essoufflés ont un cedéme pulmonaire. Il semble donc 1égitime d’affirmer que
la présence d’eau dans les poumons constitue une preuve en faveur de 1’idée qu’il
s’agit d’un syndrome pulmonaire. Toutefois, comme dans le raisonnement de Burns,
celui-ci repose sur une corrélation. Ce n’est pas parce que nous trouvons une
corrélation entre des symptomes que nous considérons pathognomoniques et des
anomalies que nous avons une explication causale. En fait, une corrélation peut nous

mener vers une fausse piste (chercher les causes au mauvais endroit). En fait, dans cet
78

b

exemple, les essoufflements sont causés par une insuffisance cardiaque sévére
c’est-a-dire que le coeur ne réussit pas a pomper suffisamment de sang parce que le
patient é une atteinte du muscle cardiaque. De la méme maniére, supposer que la
schizophrénie est un sous-produit de la cognition sociale sur la base de certaines

corrélations peut nous mener vers une fausse piste (surtout s’il n’y a pas de preuve

"8 Je tiens & remercier Jennifer Bergeron pour m’avoir guidé dans 1’élaboration de cet exemple.
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indiquant que la cognition sociale en est 1’élément distinctif). Donc, sans lien causal,
il est toujours possible qu’un élément tierce, encore inconnu, soit la cause derriére les
corrélations mentionnées précédemment. Rien ne garantit que le mécanisme en cause
dans la schizophrénie se situe dans les zones impliquées dans la cognition sociale ni
qu’il s’agisse d’un dstonctionnement de la cognition sociale. Il possible de faire
l’hypothése, par exemple, que l’altération- des connexions soit causée par une
défaillance dans la mémoire de travail (ou épisodique) et dans les fonctions

exécutives (Barch ef al., 2009; Barch et Ceaser, 2012; Barch et Smith, 2008). Ces_

derniéres servent a effectuer de tiches cognitives plus complexes. On peut deés lors
facilement imaginer que la capacité a planifier, a initier et a changer de stratégie ainsi
qu’a acquérir des nouvelles informations et a4 garder sa concentration soient en cause
dans les déficits de la cognition sociale™. Si I’hypothése de Burns veut résoudre
I’énigme de la schizophrénie, elle doit aller au-dela de la simple description d’une

série d’associations sans lien causal entre elles. Comme le mentionne Ruse, « [i]f the

7 Les corrélations laissent une certaine liberté dans I’analyse des données. En d’autres mots, sans une
explication causale, il est possible d’interpréter les données de maniere a ce qu’elles soient en accord
avec notre hypothése. Par exemple, afin d’améliorer 1’état des personnes ayant une hypertension
artérielle, les médecins dans la Gréce antique effectuait une phlébotomie thérapeutique (voir Esunge,
1991), c’est-a-dire faire une incision dans une veine afin de diminuer le volume de sang dans le corps.
Cette pratique découle de la théorie des humeurs (« humeur » signifie « fluides » en grec ancien) (voir
Arikha, 2008 ; Cook, 2010 ; Parapia, 2008). Selon cette conception, les affections médicales sont
causées par un débalancement dans I'un des quatre liquides corporels (bile noire, bile jaune, phlegme,
et le sang). Ainsi, par exemple, une surabondance ou une insuffisance de bile (kholé) noire (melas)
explique la mélancolie (voir Varga, 2015)). Dans la méme veine, on effectuait des saignées médicales -
dans le but de rétablir un équilibre dans le sang contenu dans le corps. Il est & noter que dans
I’ Antiquité, on nommait la condition proche de I’hypertension, le hard pulse disease (voir Esunge,
1991) et que cette dénomination provient probablement du fait qu’il est possible de déceler au toucher
que le pouls est un peu plus bondissant chez ceux ayant une hypertension. La dureté est-elle une
indication que les veines regorgent de sang? Quoiqu’il en soit, une perte sanguine aussi importante
crée une hypovolémie circulaire dont I’effet est une baisse de pression. Ainsi, cette pratique
fonctionnait temporairement dans la mesure ou la pression diminuait, mais ne résolvait pas le
probléme. Cette pratique peut étre interprétée comme une confirmation de la théorie de humeurs. Des
siécles plus tard, les chercheurs ont démontré que ce n’est pas une hypervolémie (trop de sang dans le
corps) qui est responsable de I’hypertension, mais que celle-ci est causée par des phénoménes
endocriniens. L’idée n’est pas de dire que la théorie de Burns fait ce type d’erreur ni que la théorie de
I’évolution a un statut identique a la théorie des humeurs, mais qu’une théorie sans explication causale
laisse une certaine flexibilité dans I’ interprétation des données.
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theory is to have any real explanatory value, then it needs to start generating

predictions that can be tested and evaluated » (2012b, p. 90).

Je suis en accord avec Ruse pour dire qu’une théorie, pour étre jugée intéressante et
plausible, doit générer des prédictions, c’est-a-dire que dans le cas de la
schizophrénie, la théorie doit permettre d’anticiper certains aspects de ce trouble : « si
ce patient a la caractéristique X, alors cette personne souffre de la schizophrénie » ou
encore « si ce patiént est schizophrénique, alors son pronostic sera...** ». La notion

de « prédiction » est relativement complexe (Hitchcock et Sober, 2004), mais j’utilise

ce concept, ici, dans I'unique but d’illustrer I’idée qu’une théorie doit, ultimement,
étre en mesure de produire un savoir qui dépasse les observations empiriques. Pour
que cette théorie soit prédictive, elle doit étre soutenue par une description du
processus (ou de 1’ébauche du processus) a 1’ceuvre dans le développement de la
schizophrénie. Burns avance a quelques reprises qu’il y a des interactions entre
I’environnement et le cerveau dans le développement de la schizophrénie, mais il ne
propose pas de modéle expliquant ces interactions. A titre d’exemple, Burns affirme
que la schizophrénie est un trouble comprenant plusieurs éléments (génétiques,
neuroanatomiques, neuro-fonctionnels, comportementaux et environnementaux) et
que les symptomes surgissent par le truchement d’interactions complexes entre ces

éléments (Burns, 2006a, 2009a, 2011). II mentionne, par exemple, qu’un

environnement préjudiciable (abus sexuels et physiques, pauvreté, etc.) augmente la
probabilité  qu'une personne développe des psychosés et inversement, un
environnement sain risque de réduire 1’intensité des symptomes chez une personne a
risque. Toutefois, ce genre d’information est trop trivial pour étre explicatif. Certains
facteurs environnementaux comme la pauvreté¢ ou l’intimidation, par exemple,

influencent le développement de plusieurs conditions psychiatriques dont le trouble

80 Actuellement, la psychiatrie n’est pas en mesure de fournir ce type de prédictions a propos de la
schizophrénie (voir Bentall, 2017 ; Poland, 2006 ; Read, 2004a). Je discute aussi de ce point dans la
section 3.3. ,
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bipolaire (American Psvchiatric Association, 2013, p. 130), la dépression majeur

(Idem, p. 166), les troubles anxieux (Idem, p. 193), le trouble obsessionnel compulsif
(Idem, pp. 239-240) ou encore le trouble dissociatif (Idem. pp. 294-295) 11 faut donc

spécifier de maniére détaillée le role de ces facteurs dans la schizophrénie. Il faut
aussi une explication comprenant I’ensemble de facteurs, ¢’est-a-dire le ou les génes
en cause, les structures corticales et sous-corticales, les facteurs environnementaux
(abus sexuels et physiques, problémes d’attachement, migration, etc.) en plus de
spécifier I’interaction entre tous ces éléments (et la contribution de chacun) dans les
biais de raisonnements et les comportements typiques des schizophrénes. Sans cela,
on ne peut expliqiler les causes ou le mécanisme responsable de la schizophrénie®’.
De plus, si Burns identifie des structures fonctionnelles et anatomiques, il ne décrit
pas les relations entre c_és zones ni I’interaction entre ces éléments (ce qui laisse
ouverte la question de la cause de certains dysfonctionnements, comme les problémes
de cognition sociale). Pour toutes ces raisons, je juge que son hypothése est

difficilement, du moins dans 1’état actuel des choses, vérifiable®”.

¥ e domaine de la psychiatrie semble requérir une explication multi-niveaux puisqu’une explication
recouvrant seulement un niveau semble insuffisante. Le fait de trouver, par exemple, le géne de la
schizophrénie n’explique pas pourquoi ce géne méne a I’apparition des symptomes de la
schizophrénie. Une explication permettant de comprendre comment ce géne est lié aux manifestations
cliniques sera plus convenable (voir Kendler, 2008). Comme le mentionne Kendler (2008, p.695)
« Rather than adopting a single explanatory perspective, as is often advocated in traditional theories of"
science, etiological models for psychiatric disorders need to be pluralistic or multilevel. A range of
compelling evidence indicates that these disorders involve causal processes that act both at micro
levels and macro levels, that act within and outside of the individual, and that involve processes best
understood from biological, psychological, and sociocultural perspectives.» Aussi, il affirme un peu
plus loin (p. 696) que la «[P]sychiatry should move away from this law-based model of science to one
that focuses on mechanisms. Such a move—from laws to mechanisms as the fundamental explanatory
goal of our science—produces a more coherent and practical conceptual framework. In particular,
while the integration of biological, psychological, and social elements into causal processes was a
tortured one using law-based models of science, it flows easily from a multilevel mechanistic
approach. This approach to psychiatric illness is a conceptually rigorous descendant of a distinguished
lineage of earlier integrationist accounts. » Burns semble en accord avec cette affirmation, mais il ne
mentionne que les éléments des divers niveaux sans les expliquer ni discuter de la relation entre ces
derniers.

8211 doit étre possible d’intervenir et modifier les éléments dans une théorie afin de pouvoir évaluer sa
pertinence. Une des raisons soutenant cela est que 1’on va préférer une théorie testable a une théorie
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Les arguments soutenant [’hypothése avancée par Burns, a savoir que la
schizophrénie est avant toute autre chose un trouble caractérisé par un
dysfonctionnement des aptitudes sociales, repose sur des corrélations. Il faut que la
théorie décrive un mécanisme causal, méme si ce dernier est encore au stade
embryonnaire, pour que I’hypothése progresse vers quelque chose de plus substantiel.
Bref, pour toutes les raisons invoquées précédemment, je considére que la théorie de
Burns est trop sommaire, voire trop approximative, pour étre une option intéressante.

Pour I’instant, cette théorie semble faire partie de la catégorie des just-so stories.

3.2 Iln’y apas de paradoxe de la schizophrénie

J’ai notamment mentionné dans le second chapitre que les premiéres études

épidémiologiques (Jablensky, 1992; World Health Organization, 1973) affirmaient

(1) qu’environ 1% de la population mondiale était schizophréne. Ce pourcentage
laisse fortement présager que ce trouble est essentiellement génétique (2). En effet, il
est peu probable que des facteurs sociaux, ou qu’un microbe (virus ou bactérie),

soient des facteurs déterminants puisque 1’environnement et les sociétés différent a

qui ne l’est pas. Quel est I’impact d’une telle théorie pour la pratique clinique? Un exemple
d’hypothése illustrant cela est celle de Sandrine Thuret et ses collégues (voir Dias et al., 2014; Stangl
et Thuret, 2009; Zainuddin et Thuret, 2012). Ceux-ci affirment que les adultes produisent en moyenne
700 nouveaux neurones par jour dans 1’hippocampe. Ces chercheurs ont également observé qu’il y a
un lien entre cette neurogenése et la dépression. D’une part, ces chercheurs ont démontré que les
dépressifs produisent moins de nouveaux neurones. D’autre part, la prise d’antidépresseurs augmente
la production de nouveaux neurones dans I’hippocampe, mais si les chercheurs neutralisent la
production de la neurogenése, alors les antidépresseurs sont moins efficaces. La neurogenése permet
aussi d’expliquer pourquoi certains patients en rémission d’un cancer sont dépressifs. Sandrine Thuret
(voir Stangl et Thuret, 2009) a remarqué que les médicaments pour traiter certains cancers inhibent la
neurogenése. Elle affirme aussi que certaines habitudes de vie affectent la neurogenése. Ainsi, le
manque de sommeil et le stress affectent négativement la neurogenése, tandis que 1’exercice physique,
un régime alimentaire peu calorique et les relations sexuelles affectent positivement la neurogenése.
Mon but ici n’est pas d’évaluer cette théorie, mais de montrer que contrairement 3 celle de Burns, on a
identifié une structure anatomique et il a été possible d’intervenir sur certains éléments afin d’évaluer
la théorie. Sans I’identification d’un processus causal hypothétique, la théorie est trop schématique
pour étre une option de recherche sérieuse.
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travers le globe. Si le trouble est génétique et que la prévalence approxime 1%, alors
la mutation & I’origine de ce trouble a eu lieu avant la migration de notre espéce de
I’Afrique vers le reste du monde (3). L’idée ici est que le trouble existe depuis
suffisamment longtemps pour avoir fait I’objet d’une pression sélective. Si I’on ajoute
a cela que les schizophrénes ont un faible taux de reproduction (4), alors les geénes
liés a cette psychopathologie auraient dii étre éliminés du pool génétique. En
revanche, le nombre de nouveaux cas recensés est‘ constant a travers la planéte. Ce
raisonnement sous-entend une explicaﬁon évolutionniste. Il me semble important de
mentionner que chaque prémisse renforce la crédibilité des autres. La premiere méne
a la seconde, et les deux premiéres a la troisiéme. Si I’on ajoute a ces propositions, le
faible taux de reproduction, alors la question suivante jaillit comme une évidence :

comment se fait-il que ce phénotype soit toujours présent ?

L’évaluation du paradoxe est importante puisque la plausibilit¢ des explications
évolutionnistes repose en partie sur ce paradoxe. Je vais maintenant montrer que les
prémisses composant ce paradoxe ne sont pas étayées par les récentes études sur le
sujet. Dans les faits, les nouvelles données laissent plutot 1’impression qu’il n’y a pas
de paradoxe. Il s’ensuit dés lors que les concepts de I’évolution ne sont pas

nécessaires pour rendre compte de la schizophrénie.

3.2.3 La prévalence et I’incidence de la schizophrénie ne sont pas uniformes a
travers la planéte.

Il est souvent avancé que le nombre de nouveaux cas de schizophrénie est
relativement constant au sein de toutes les cultures. Cette allégation émane d’une
étude ‘faite par le WHO (Jablensky, 1992). Toutefois, en analysant les données
récoltées par 1’étude du WHO, McGrath (2005) a noté une variation dans 1’incidence

a travers les populations observées (entre 7.7 et 43.0 pour 100 000 personnes). Les
conclusions du WHO concernant l’iﬁcidence ne sont donc pas soutenues par leurs

propres données. Une étude ultérieure indique une incidence de 10.2 a 22 pour
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100 000 années-personnes (McGrath, J. et al., 2008). 11 est également assez commun

d’entendre des profanes ainsi que des spécialistes affirmer que la prévalence de la
schizophrénie est d’environ 1% dans Pensemble de régions du globe. Toutefois, les
études ne sont pas constantes sur le sujet. Torrey (1987) a, quant a lui, remarqué une
différence significative dans la prévalence (2 la fois entre certaines cultures et dans le
temps). Les populations dans le nord de la Suéde, par exemple, ont une prévalence

plus élevée que la population des aborigénes taiwanais (Adriaens, 2008). Deux autres

publications (Evensen et al., 2016; Messias et al., 2007) ont également observé une

variation dans les résultats sur la prévalence entre les études. Les résultats oscillent

entre 0.4% (McGrath, J. ef al., 2004) et 0.87% (Perili et al., 2007). McGrath (2008)

affirme que la prévalence au cours d’une vie est de 0.33 a 0.66 %. D’autres
recherches sur la morbidité psychiatrique de patients hospitalisés ou ayant un suivi

clinique indiquent également une prévalence bien en deca de 1% (Evensen et al.,

dans les méthodes d’analyse ou dans 1’analyse des données? Est-ce un manque de
fiabilité chez les évaluateurs ? Y a-t-il une réelle variation dans la prévalence? Peu
importe la ‘réponse, il n’est pas possible d’avancer hors de tout doute que la
prévalence est de 1%. S’il y a des fluctuations dans I’incidence et que la prévalence
n’est pas uniforme, alors il est possible que la ou les causes ne soient pas uniquement
génétiques (abus sexuels et physiques, migration, pauvreté, etc.) ou qu’elles ne soient
pas génétiques du tout (infeétion bactérienne ou virale, complications obstétricales,
etc.). Ces nouvelles informations pointent donc vers ’hypothése que les facteurs

génétiques a eux seuls ne peuvent expliquer la schizophrénie.

3.2.4 Les facteurs génétiques sont moins importants qu’on le pense pour expliquer
la schizophrénie.

Bien que I’on n’ait pas encore identifié de marqueur génétique, 1’assertion selon
laquelle la schizophrénie est un trouble ayant une forte composante génétique est

apparemment corroborée par trois types d’études : celles sur la famille, les jumeaux et
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I’adoption. Ces études tentent de déterminer la part qu’occupe de la génétique dans la
probabilité d’étre atteint d’une maladie. Si la probabilité de recevoir un diagnostic de
- schizophrénie chez les jumeaux monozygotes est la méme ou inférieure a la

population en général, alors on présume généralement que la composante génétique
est insignifiante. En fait, les études en schizophrénie démontrent que plus une
personne a de génes en commun avec un parent schizophréne, plus elle a de chances
d’étre schizophréne. Par contre, ces études comportent certains problemes

méthodologiques (Bentall, 2017; Joseph, 2003; Joseph et Leo, 2000) :

(1) Un de ces problémes est que les chercheurs ont tendance a négliger les facteurs
en\}ironnementaux dans les études génétiques. Cependant, certains éléments externes
constituent parfois des facteurs de risque dont il faut tenir compte dans le calcul
héréditaire. Les études sur les jumeaux constituent un cas de figure illustrant I’impact
des facteurs environnementaux : si un des deux jumeaux a subi des maltraitances
(physiques ou sexuelles), la probabilité que 1’autre jumeau en subisse a son tour est
plus élevée chez les jumeaux identiques que chez les j‘umeaux non identiques

(Bentall, 2017, p. 234). Il est a noter que les traumatismes infantiles augmentent la

(2) D’autre part, ces études mesurent le taux de concordance, c’est-a-dire qu’elles
tentent d’établir la probabilité qu’une personne soit diagnostiquée schizophréne en
fonction de la proximité génétique de cette personne avec un proche parent atteint de
schizophrénie. Il y a différentes méthodes pour calculer ce taux de concordance et les
généticiens privilégient souvent les méthodes faisant ressortir 1’influence des génes.

En fait, deux méta-analyses (Joseph, 2003; Joseph et Leo, 2006) portant sur les

jumeaux ont relevé un taux de concordance de 40.4% chez les monozygotes et de
7,4% chez les dizygotes. Toutefois, si on prend uniquement en compte les derniéres
études, ce taux baisse respectivement a 22.4% et 4.5%. Ces chiffres suggerent qu’il y

a une partie génétique dans la schizophrénie, mais cet élément n’explique pas a lui
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seul ’émergence de la schizophrénie puisque le % des jumeaux identiques ayant un
frére ou une sceur schizophréne ne développeront vraisemblablement pas la condition

(Bentall, 2017, pp. 234-235). Comme le souligne Bentall (Idem), les manuels de

psychiatrie indiquent une implication héréditaire dans la schizophrénie approchanf

70-80%, mais si I’on utilise la méthode de Falconer, ce taux baisse & 35%°.

(3) De plus, il y a un manque de concordance entre les cliniciens lorsqu’il faut
évaluer- un patient afin de déterminer son trouble; ce manque de fiabilité est
relativement flagrant dans le cas de la schizophrénie (je discute davantage de ce point
dans section 3.2.2). La conséquence de cette inconstance dans les diagnostics fait en
sorte que les chercheurs se retrouvent avec des groupes de personnes ayant un portrait
clinique relativement différent pour effectuer des études. Cette disparité affecte fort

probablement les résultats (Bentall, 2017; Read, 2004a).

(4) En outre, les études démontrent que les membres d’une famille au premier degré
d’un schizophréne constituent un groupe plus & risque d’étre atteint de cette
psychopathologie. Cette information a été interprétée comme une preuve du caractére
héréditaire de la schizophrénie. Cependant, les nouvelles études sur les familles ont
constaté que les membres des familles a risque étaient plus susceptibles d’avoir

d’autres psychopathologies, notamment le trouble bipolaire (Bentall, 2017, p. 235).

Les études suggérent de plus en plus que la schizophrénie est polygénique (Arnedo et

al., 2015; Schizophrenia Working Group of the Psychiatric Genomics, 2014), mais

aussi que ces génes sont présents chez I’ensemble la population. Ainsi, ces recherches

indiquent qu’il n’y a pas nécessairement de géne spécifique a un trouble, mais plutdt

¥ Burns a Iu le texte de Adriaens sur les approches évolutionnistes de la schizophrénie (voir Adriaens,
2008). Suite a cette lecture, il a changé de positon relativement au paradoxe de la schizophrénie. Afin
de sauver son hypothése évolutionniste, il a affirmé qu’une explication évolutionniste est de mise
puisque I’implication génétique est d’environ 50% : « The fact that environment plays a role is not
sufficient reason to exclude an evolutionary scenario since one would still expect genes that confer a
50% risk of vulnerability to an ‘unfit’ phenotype’ to be subject to negative selection and thus removed
from the human genome. The enigma remains and a putative mechanism for the survival of these
genes is still required ». A la lumiére de dires de Bentall, cela semble moins le cas.
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que les génes conférent une susceptibilité a développer une psychopathologie®
(Owen, 2012). D’ailleurs, d’autres études (Cross-Disorder Group of the Psychiatric

Genomics, 2013; Gandal er al., 2018) révélent un croisement génétique entre

quelques troubles (dont I’autisme, la schizophrénie, la dépression et le trouble
bipolaire). En d’autres mots, les régions et les molécules impliquées dans ces troubles
sont souvent les mémes. Ces recherches posent clairement un probléme pour les
explications évolutionnistes de Crow et Burns. Ces deux théories se trouvent dans
une fAcheuse position dans la mesure ou elles doivent expliquer I’ensemble de ces
troubles et pourquoi un individu développe un trouble plutét qu’un autre & partir de la

méme hypothése évolutionniste.

3.2.5 Depuis quand la schizophrénie existe-t-elle?

En fait, il n’y a pas de consensus sur le sujet (Adriaens, 2008). Ceux affirmant que

ce trouble existe depuis longtemps s’appuient sur une inférence génétique ou sur des
écrits historiques. Dans un cas comme dans 1’autre, il n’y a aucune certitude.
Premierement, on présuppose que dans la mesure ou le trouble est génétique et qu’on
retrouve des cas de schizophrénie partout sur le globe, on infére que ce trouble existe
depuis au moins la migration de notre espéce de I’ Afrique vers le reste de la planéte.
Toutefois, il n’y a pas de preuve voulant que la schizophrénie soit un trouble
essentiellement génétique ou que les génes associés a la schizophrénie affectent la
survie et la reproduction. Aussi, si la cause n’est pas génétique, mais bactérienne par

exemple, cette affirmation ne tient plus (Adriaens, 2008; Messias et al., 2007). Cette

cause pourrait également provenir de quelques autres origines: désordres auto-

immuns (Bergon ef al., 20135; Fillman et al., 2014; Junzhe ef al., 2012; Miiller et al.,

% Dans la mesure oll Burns accorde une grande place aux facteurs externes dans son hypothése, ces
études affectent moins son hypothése. Par contre, Crow peut difficilement remanier sa théorie afin de
la rendre compatible avec ces nouvelles informations. Quoi qu’il en soit, il est moins probable que
I’évolution ait joué un rdle si la schizophrénie s’avére étre causée par la combinaison de certains génes
conférant une vulnérabilité et des facteurs exogénes en ce sens que ces génes pris isolément ne sont pas
désavantageux d’un point de vue évolutionniste.
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Verdoux et al., 1998), ou encore des troubles neuro-développementaux, d’une

variabilité des nombres de copies ou de geénes pénétrants (Chang er al., 2015; Kirov
el al, 2014; Mulle, 2015; Sekar et al., 2016; van de Leemput ef al. 2016)

Deuxiémement, certaines personnes cherchent des preuves de I’existence de la

schizophrénie dans les textes historiques (idéalement, les plus vieux possible), mais
cette fagcon de faire est anachronique dans la mesure ou 1’on projette les criféres
diagnostiques actuels dans un passé lointain en présupposant qu’il y a une uniformité
conceptuelle dans la maniére de concevoir la schizophrénie®. Toutefois, si I’on se
penche sur ’histoire de cette psychopathologie, on remarque une fluctuation tant dans
les descriptibns que dans les théories®®. A titre d’exemple, I’importance accordée a
certains symptomes a changé a travers le temps. La flexibilité cireuse®’, par exemple,
était une manifestation relativement courante au 19° siécle (Gilman, 2010) et un signe
évident de catatonie. Toutefois, la flexibilité cireuse est une manifestation clinique
assez rare de nos jours. Ces changements dans ’importance que 1’on accorde au
portrait clinique démontrent bien qu’il n’est pas possible d’endosser I’idée que « the
perception of the illness is constant across space and time, does not reflect the

presuppositions of culture, is in no way colored by the associations with the stigma of

8 Aussi, dans la mesure ou les traces écrites les plus anciennes ont tout au plus 3600 ans, alors la
datation de la schizophrénie en fonction des textes historiques ne peut pas étre trés ancienne d’un point
de vue évolutionniste.

8 Ces variations dans les conceptions sont méme parfois incompatibles, voire contradictoires dans
certains cas (voir Boyle 1990a et b ; Gilman, 2010 ; Howells, 1991 ; Shorter, 2005). La définition de la
schizophrénie n’est pas imperméable au changement. Pour Kraepelin les délires et les hallucinations
sont secondaires a la détérioration des fonctions cognitives. Bleuler affirme également que le noyau de
la schizophrénie réside dans les symptdmes cognitifs et négatifs, mais qu’il n’y’a pas nécessairement
une détérioration irréversible dans le portrait clinique. Le DSM-III renverse cette perspective en
affirmant que les symptdmes positifs sont les aspects centraux de la schizophrénie (voir American
Psychiatric Association, 1980. P.181).

87 Le patient manifestant ce type de symptdme conserve la méme posture incommode pendant une
longue période de temps (cela peut durer plusieurs minutes, voire des heures). Un patient peut, par
exemple, garder les bras soulevés pendant des heures ; il devient en quelque sorte figé comme une
statue.
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mental illness (or its glorification), and is basically invariable, a view the present

history of schizophrenia cannot assume (Gilman, 2010, p. 461) ». Je soutiens que I’on

ne peut pas prendre un fragment de texte ou 1’on retrouve un symptdme qui semble
s’apparenter a un symptome de la schizophrénie et assumer d’emblée qu’il s’agit d’un
cas de schizophrénie. Comme il n’y a pas d’uniformité dans les diverses conceptions
de la schizophrénie a travers I’histoire, alors on ne peut pas déterminer la date de la
schizophrénie a partir de fragments de texte sans avoir fait au préalable une analyse
socio-historique®®. L’interprétation des sources historiques requiert une connaissance
des facteurs extratextuels (les éléments linguisti‘ques, historiques et culturels) dans
lequels s’inscrivent les textes afin que la signification que l'on attribue aux
symptdmes soit la plus fidéle possible (Varga, 2015). Ce n’est pas parce qu’on
retrouve un texte du Moyen-Age ot une personne affirme avoir peur du diable et que
celui-ci surveille ses actions que nous avons nécessairement affaire a des délires.
Aussi, le fait d’avoir repéré un ou deux symptdmes dans un passage, sans une
description du contexte clinique, est insuffisant pour poser un diagnostic. En d’autres
mots, on ne peut pas prendre un symptome isolé dans une source historique et
prétendre que nous avons une preuve de 1’existence de la schizophrénie sans avoir
accés a I’ensemble des données du patient. Il est difficile voire impossible de
reconnaitre ’existence de la schizophrénie a travers le temps ou d’évaluer sa
prévalence a différentes époques parce qu’il y a peu de données et que les
conceptions de la schizophrénie changent au cours de 1’histoire. Le probléme pour
une perspective évolutionniste est que si ’on n’est pas en mesure de prouver que la
schizophrénie existe depuis longtemps, alors on ne peut pas affirmer qu’il y a eu une
pression sélective sur les geénes de la schizophrénie (que la schizophrénie soit un

sous-produit, un trait désavantageux, ou autre).

3.2.6 Le faible taux de reproduction est-il constant a travers I’histoire ?

8 Cela est peut-étre aussi valable pour I’identification des autres maladies a partie de fragments de
textes.
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Les études portant sur la reproduction des schizophrénes sont relativement récentes,
mais les théories évolutionnistes sur la schizophrénie en psychiatrie présupposent que

ces données sont stables a travers 1’histoire (Adriaens, 2008). Or, comme le souligne

Adriaens, cette présomption ne prend pas en compte certains facteurs culturels. En
fait, les études sur le taux de reproduction des schizophrénes ont surtout été réalisées
dans les sociétés nord-américaines et européennes, c’est-a-dire des cultures ou les
personnes sont relativement libres quant a leur choix de partenaire. Le mode de vie de.
ces sociétés a probablement un effet négatif sur la reproduction des schizophrénes
puisque le principal obstacle a leur reproduction est de nature sociale, c’est-a-dire

qu’ils éprouvent de la difficulté a trouver un partenaire de vie. Une étude (Adriaens

2008) en Irlande démontre que les hommes schizophrénes mariés ont un nombre
d’enfants qui est proche de la moyenne nationale. Une autre étude (Idem) portant sur
les hommes schizophrénes en Inde démontre que ces derniers se marient davantage
que les hommes schizophrénes américains. Adriaens suppose que la raison de cette
différence est d’ordre culturel puisque le partenaire de vie est encore, dans un large
pan de la population indienne, choisi par les parents bien avant que les futures
partenaires aient 1’dge adulte. Alors, le ratio plus ¢levé de reproduction chez les
schizophrénes en Inde est davantage déterminé par des facteurs culturels que par des

facteurs évolutionnistes®’.

En outre, dans la mesure ou I’affaiblissement de 1’influence que pouvaient avoir les
meeurs sociales sur le choix de partenaire est relativement récent dans les cultures
occidentales, il n’est pas possible d’assumer que les schizophrénes ont toujours eu un
faible taux de reproduction dans ces sociétés. Adriaens suggere que le taux de

reproduction de schizophrénes est historiquement plus proche du taux indien. En

% Aussi, I’dge d’apparition des premiers symptomes survient généralement plus tard chez les femmes;
il y a deux pics d’incidence entre 25 - 30 et entre 45 — 57 (voir Abel et al., 2010 ; Falkenburg et Tracy,
2014). Cela peut expliquer, du moins, en partie la perpétuation des genes dans la mesure ou certaines
femmes enfantent avant 30 ans et bien évidemment avant 45 ans.
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effet, quelques faits historiques suggérent que la proposition de Adriaens est crédible.
Durant 1’Antiquité et le Moyen-Age, les filles étaient souvent fiancées durant la

puberté (Demand, 1994; Laiou, 1993), mais les gar¢ons aussi (Dahl, 2010). Le pape

Alexandre III a prescrit, au 12° siécle, I’4ge minimum pour le mariage a 12 ans pour
les filles et a 14 ans pour les gargons (Abbott, 2010) dans le but d’éviter les mariages
trop précoces. Malheureusement, les mariages d’enfants se sont poursuivis au cours
de I’histoire®®. On retrouve encore aujourd’hui beaucoup de mariages d’enfants a.
travers la planéte : 5% des filles dans le monde sont mariées avant 1’age de 15 ans et

21 % al’age de 18 ans. Ce pourcentage est beaucoup plus élevé lorsqu’on regarde les

données par pays (UNICEF, 2011, 2017). Il y a moins d’information concernant les
garcons, mais les données indiquent qu’environ 10% des gar¢ons sont mariés a I’age
de 18 ans dans les pays recensés. En conclusion, il y a un faible taux de reproduction
chez les schizophrénies, mais il y a des explications historiques qui sont tout aussi
- plausibles que celles des théories évolutionnistes pour rendre compte de la persistance

de ce trouble, malgré le taux de reproduction.

Pour clore, il faut atténuer la portée des affirmations soutenant le paradoxe de la
schizophrénie. Ces propositions sont imprécises et dans certains cas improbables. 11
s’ensuit que les théories a I’étude dans ce mémoire s’appuierit sur de fausses
affirmations pour soutenir la nécessité d’une explication évolutionniste de la
schizophrénie. Quel est I’impact de ce faux dilemme sur la portée des explications
évolutionnistes? Il est possible de faire appel a ce type d’explications en se
demandant, par exemple, pourquoi nous souffrons de ce trouble (et la réponse serait
que le mécanisme ne remplit pas adéquatement la fonction pour laquelle il a été

sélectionné), mais le recours a une explication évolutionniste n’est plus urgent car il

%0 1,église catholique a modifié I’age canonique pour le mariage au début 20° siécle. Il est passé de 14
ans & 16 ans pour les gargons et de 12 a 14 pour les filles (voir Rock, 1907).



108

n’y a plus de paradoxe a résoudre. Dans la prochaine section, je soutiens que la

construction théorique de la schizophrénie n’est pas un concept scientifiquement

crédible.

3.3  La schizophrénie n’est pas un concept valide

Il y a eu plusieurs critiques suggérant que la conceptualisation actuelle de la
schizophrénie n’est pas crédible scientifiquement (Bentall, 1990, 2003, 2006, 2017;
Boyle, 1990a, 1990b; Chung ef al., 2007; Geekie et Read, 2009; Gilman, 2010;
Howells, 1991; Mahendra, 1981; Poland, Jeffrey, 2004, 2006, 2007; Read, 2004a,
2004b; Read et al., 2004; Shorter, 2005; Tsuang et al., 2000; van Os. Jim 2016;

Wiecki ef al., 2015; Zipursky et al., 2013). Par conséquent, selon eux, il faudrait

remplacer ce concept afin d’avoir une catégorisation qui soit plus utile non seulement
pour la recherche, mais également pour la pratique en clinique. Toutefois, malgré ces
critiques, les défenseurs de ce concept réussissent & maintenir le stafu quo sur la
question. Jusqu’a présent, la schizophrénie est considérée comme une catégorie fiable
et valide tant par les profanes que par une bonne partie des spécialistes (Lieberman et
First, 2007). Dans cette section, je présente les arguments a I’encontre de la
conceptualisation actuelle de la schizophrénie. Suivant certaines critiques, je soutiens
que le concept de « schizophrénie » n’est pas valide ni dans un sens fort ni dans un
sens faible”’. Au sens fort, ce concept est valide s’il est possible d’identifier une

Aragona, 2015, pp. 5-7), tandis que ce concept est valide, au sens faible, s’il a au

moins certaines affirmations sous-jacentes a ce concept sont étayées par des études

L 11 est notamment question du concept de « validité diagnostic » en psychiatrie. Il y a différentes
définitions de ce concept (voir Zachar et Aragona, 2015), mais je me limite ici a deux de ces
définitions. Une dorit les critéres sont plus facilement atteignables (sens faible) et une autre qui est plus
exigeante au niveau des critéres (sens fort).
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(la fiabilité du diagnostic, le pronostié, des études familiales, etc.).

Mary Boyle (1990a, 1990b) avance deux raisons pour affirmer que la schizophrénie
est un concept invalide. Premiérement, on n’a jamais identifi¢ un élément (une
régularité, un mécanisme, un géne) permettant de faire le lien entre les observations
empiriques (manifestations cliniques, évolution, pronostic, réactions au traitement,
aspects familiaux, etc.) et la construction théorique (le concept). Deuxiémement, le
qu’aucun cadre conceptuel n’est en mesure de rendre compte de la schizophrénie
aprés plusieurs décennies de recherche ; aucune théorie n’est en mesure d’expliquer
les symptomes de la schizophrénie. Selon eux, il faut donc se débarrasser de cette
entité si ’on veut parvenir a comprendre 1’état des patients. Il s’ensuit que si la
schizophrénie est une catégorie sans fondement scientifique, alors les auteurs

soutenant une explication évolutionniste de la (Zachar et Aragona, 2015)

schizophrénie tentent d’expliquer quelque chose qui n’existe pas. Un peu a la fagon
ou I’on pourrait vouloir expliquer comment quelque chose comme le phlogistique

peut avoir un poids négatif’’.

Etant donné I’espace dont je dispose pour ce mémoire, je vais uniquement présenter

°2 Cette critique est également valable envers les théories non évolutionnistes de la schizophrénie, mais
elle ne s’applique pas aux théories évolutionnistes, ou autres, qui cherchent a expliquer les symptdmes
de la schizophrénie individuellement. Il y a, par exemple, une hypothése évolutionniste portant
spécifiquement sur la paranoia (voir Abed et Abbas, 2014). Un défenseur de 1’approche évolutionniste
pourrait me rétorquer que le probléme des explications évolutionnistes de la schizophrénie ne dépend
pas du cadre évolutionniste, mais du phénoméne a expliquer puisque la schizophrénie n’est pas une
catégorie valide. En d’autres mots, ce probléme de « validité » n’est pas spécifique aux théories
évolutionnistes de la schizophrénie, mais 1’est aussi pour toute théorie que cherche a expliquer la
schizophrénie dans son ensemble. Aussi, cet adepte des théories évolutionnistes dira peut-étre qu’une
fois que ’on aura mieux établi I’identit¢ de la schizophrénie, il sera possible de formuler des
explications évolutionnistes. C’est entre autres contre ce type d’affirmation que je formule une critique
dans la section 3.4. Jaffirme dans cette partie du mémoire que si les avancées faites par ’approche
évolutionniste en psychiatrie dépendent des découvertes ou de la description des mécanismes (ou
encore des aspects psychologiques, sociaux et culturels) en cause dans la psychopathologie (et des
interrelations entre ces divers aspects), alors je vois mal comment I’apport évolutionniste en
psychiatrie peut étre jugé « significatif » puisque ces découvertes apporteront probablement les
réponses aux problémes soulevés dans le premier chapitre (section 1.1.3).
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quelques aspects de ces critiques afin de démontrer que les affirmations de ceux
soutenant que la schizophrénie est un concept valide ne sont pas empiriquement
fondées. Je vais d’abord décrire la méthodologie kraepelinienne afin de montrer que
les conditions décrites par Kraepelin ne sont pas remplies®. De plus, on s’attend a ce
que la schizophrénie pour étre une catégorie valide (1) ait un ensemble de symptdmes

qui ne sont pas présents dans d’autres troubles (Read, 2004a); (2) qu’il soit possible

un neurotypique (Idem); (4) que le diagnostic soit fiable (Bentall, 2017; Read, 2004a)
(5) et qu’il ait une valeur prédictive (Read, 2004a). Malheurcusement, . la

conceptualisation de la schizophrénie ne remplit aucune de ces conditions. Si I’on

considere en plus qu’il n’y a aucun marqueur génétique pour la schizophrénie, alors
la schizophrénie n’est définitivement pas une catégorie scientifique valide ni dans un

sens fort ni dans un sens faible de validité.

Kraepelin s’est efforcé de trouver une maniere d’identifier adéquatement les
psychopathologies a une époque ou la psychiatrie était relativement imprécise. Afin

de la rendre plus fiable en s’inspirant des méthodes utilisées en médecine interne

(Bentall, 2017, p. 222; Kendler et Engstrom, 2017), il a entre autres importé 1’idée
que, dans une affection, les symptdmes, la pathologie et 1’étiologie sont a la fois

invariables et spécifiques a la maladie en question (Bentall, 2017; Boyvle, 1990a,

1990b). Cette affirmation implique que la connaissance de I’un de ces trois éléments
est suffisante pour élaborer une nosologie qui soit scientifiquement valide. Kraepelin
a donc observé la co-occurrence des symptOmes et des signes chez les patients

psychiatriques, c¢’est-a-dire la présence simultanée de deux ou plusieurs éléments afin

% Cette méthodologie est celle qui a été utilisée pour inférer le concept de « schizophrénie » et elle
constitue aussi une influence majeure dans la conception du cadre conceptuel du DSM  (voir
Blashfield, 1984 ; Boyle, 1990b ; Decker, 2007 ; Feighner et al, 1972 ; Kendler, 2011 ; Robins et
Guze, 1970).
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d’évaluer 1’évolution des patients. Ces informations, espérait-il, conduiraient a
I’identification de la pathologie et éventuellement de 1I’étiologie de ces classifications

(Boyle, 1990b). Selon Kraepelin, les symptomes seraient ainsi la porte d’entrée vers

la compréhension des troubles mentaux. L’application de cette méthodologie a permis
a Kraepelin de déceler les indices nécessaires pour reconnaitre la démence précoce :
I’ancétre de la conception actuelle de la schizophrénie. Dans la mesure ou ’on n’a
pas encore identifié¢ une cause biologique pour la schizophrénie, comme je 1’ai montré
précédemment, les seuls indices pour inférer que la schizophrénie est un concept
valide résident dans les manifestations cliniques et les recherches effectuées a partir
- du regroupement de patients qui, lui, s’est fait & partir du portrait clinique. Par contre,
ces informations sont loin de confirmer la validité de la schizophrénie et c’est ce que
je veux démontrer dans ce qui suit. Je présente maintenant cinq raisons pour
lesquelles la schizophrénie ne se comporte pas comme un concept scientifique

valide :

(1) Les symptomes de la schizophrénie ne sont pas spécifiques a cette
condition

On note une ressemblance entre les symptomes négatifs et cognitifs de la

schizophrénie et ceux de I’autisme (manque d’intérét pour les interactions sociales ;

peu ou pas de spontanéité ; difficulté a s"exprimer verbalement ; altération dans les

expressions visage et le contact visuel ; etc. (American Psychiatric Association, 2013,

pp. 50-51, 87-88). Outre I’autisme, Elleason et Ross (Read, 2004a, p. 48) montrent

dans une étude que les personnes ayant un trouble dissociatif de 1’identité ont plus de
symptomes de la schizophrénie que les schizophreénes : des délires (de persécution et
de paranoia notamment), hallucinations ; désorganisation de la pensée ; émoussement
affectif, isolement social, peu ou pas de spontanéité, manies, de la difficulté a suivre
une conversation,.etc.). De plus, il y a une forte comorbidité dans la schizophrénie,

c’est-a-dire que certains schizophrénes remplissent les critéres des troubles suivants :
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dépression, trouble obsessif-compulsif, trouble de la personnalité, troubles anxieux

(trouble panique) et trouble de stress post-traumatique (Iden, p. 47).

(2) De plus, la schizophrénie n’est pas valide parce qu’il n’est pas possible
d’établir une zone de rareté¢ entre la schizophrénie et certains troubles
psychiatriques

Selon le US Epidemiological Catchment Area Study (Bentall, 2017, p. 231), un
patient diagnostiqué schizophréne a 44 fois plus de risque que la population général
de remplir les critéres diagnostiques de la manie et 13 fois plus de risque d’avoir les
symptomes de la dépression. Ces chercheurs émettent I’hypothése que le premier
trouble met les patients a risque d’en avoir d’autres. Toutefois, Kershavan et ses

collegues (Keshavan et af., 2011) ont remarqué en évaluant des patients de maniére

quantitative que les courbes concernant les patients schizophrénes et bipolaires se
superposent a un tel point qu’il n’est pas possible de déceler un indicateur pour les
différencier. De plus, ces chercheurs afﬁrment'que les similitudes sont plus saillantes
que les différences entre ces deux psychopathologies en ce qui a trait aux habiletés et
aux fonctions cognitives. Ces études suggerent fortement qu’il n’est pas toujours
possible de distinguer la schizophrénie des autres troubles psychiatriques, ¢’est-a-dire
qu’il n’est pas possible d’établir une zone de rareté entre la schizophrénie et ces
troubles. Il n’est donc pas toujours aisé d’établir avec certitude que nous avons affaire
a un cas de schizophrénie. Cela pose un probléme pour ceux affirmant que la

schizophrénie est un concept valide.

(3) D’autre part, il n’est pas possible d’établir une zone de rareté entre la
schizophrénie et les neurotypiques.

- Certaines études démontrent que des personnes tout a fait fonctionnelles dans leur
vie quotidienne peuvent faire I’expérience d’épisodes psychotiques. Ce n’est pas
parce que certaines personnes font I’expérience de certains symptOmes que ces

personnes sont nécessairement dysfonctionnelles. Certains chercheurs (Bentall, 2017

p. 228) ont réalisé en utilisant un questionnaire que certains étudiants neurotypiques
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avaient déja eu dans leur vie des hallucinations ou des quasi-hallucinations ainsi que
des croyances bizarres. Une étude de McGrath (2015) révele qu’une partie de la
population a déja eu des symptdmes psychotiques & un moment de leur vie sans
nécessairement avoir regu un diagnostic. Finalement, une autre étude démontre que
les membres de la famille au premier degré d’une personne ayant un trouble de la
personnalité schizotypique présentent parfois des symptomes légers du trouble sans

avoir les critéres nécessaires pour recevoir un diagnostic (Bentall, 2017, p. 228). Ces

études tendent & démontrer que certaines personnes ont des comportements proches
de ceux que I’on retrouve chez les schizophrénes sans toutefois avoir les critéres

requis pour recevoir un diagnostic.
(4) De plus, la schizophrénie n’est pas un diagnostic fiable

On dira qu’une catégorie est fiable en psychiatrie lorsqu’il y a une concordance
relativement élevée entre les évaluateurs sur les diagnostics. On établit ceci en
demandant & des psychiatres de poser des diagnostics sur un groupe de patients afin
de voir si ces cliniciens parviennent au méme résultat. On mesure généralement la
fiabilité avec le test de kappa en situant les résultats entre moins de 0 (désaccord) et 1
(accord presque parfait). Il est & noter que 1’on détermine par convention ce qui est un
accord raisonnable. Spitzer et Fleiss (Béntall. 2017) considéraient qu’un accord
satisfaisant devait &tre d’environ 0,7, mais les évaluateurs parvenaient rarement a
atteindre cet objectif. En 2013 (Idem, p. 227) I’accord était de 0,46°*, ce qui n’est
pas un treés bon résultat. Toutefois, depuis la publication du DSM-5, il a été déclaré

qu’un accord supérieur a 0,4 était convenable (Freedman ef al., 2013). 1l est & noter

que dans les autres domaines de la médecine, on juge qu’un accord de 0,4 n’est pas

" Ce résultat est jugé modéré malgré des conditions favorables. Dans les études sur la fiabilité, les
cliniciens utilisent entre 3 et 6 catégories pour faire le diagnostic, alors que dans la pratique courante la
situation est beaucoup plus complexe. De plus, les cliniciens utilisent la méme grille d’évaluation,
alors que dans que dans un contexte clinique ordinaire, les questions posées et le déroulement de
I’évaluation d’un patient différent d’un psychiatre a I’autre. Finalement, les évaluateurs se rencontrent
avant I’évaluation afin de discuter de la maniére de poser les diagnostics (voir Read, 2004a).
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tres fiable : il est considéré qu’un accord fort entre les évaluateurs se situe plutot entre

0,6 et 0,8 (Viera et Garrett, 2005, p. 362). L’ennui est qu’un concept sans fiabilité

peut difficilement &tre valide.

La fiabilité est également une notion importante pour la recherche : « If nobody can
agree on who has ‘schizophrenia’, then the supposed properties of ‘schizophrenia’
cannot be evaluated. The péople one researcher studies will be different from those

studied by others (Read, 2004a, p. 47) ». Il est difficile pour les chercheurs

d’identifier les causes de la schizophrénie si I’échantillon de départ pose probléme.
(5) Finalement, le diagnostic de la schizophrénie n’a pas de valeur prédictive

L’¢évolution des patients schizophrénes est inégale. Certains sont affectés de
maniére chronique aprés les premiéres phases aiglies; d’autres se rétablissent
complétement, mais la grande majorité oscille entre un rétablissement partiel et des

récidives (Messias et al., 2007). Il est difficile d’établir un pronostic a partir du

diagnostic de la schizophrénie puisqu’il y a une grande variation dans la prédiction de

I’issue du trouble : certains patients se rétablissement complétement, certains un peu

et d’autres pas vraiment (Read, 2004a, p. 48). Certains patients ont une réponse
favorable au traitement des antipsychotiques, tandis que d’autres ne répondent pas du
tout au traitement. Les études sur les familles démontrent que parfois il y a des
antécédents familiaux en cé qui a trait aux psychopathologies, tandis que d’autres

fois, ce sont des cas plut6t isolés (Messias et al., 2007; Shorter, 2005). La pre_’:diction

la plus fiable sur 1’évolution et le pronostic de la schizophrénie provient de facteurs
externes (situation économique, implication du patient dans le traitement, support

familial, niveau d’études, etc.) (Read, 2004a, p. 49).

La catégorisation actuelle de la schizophrénie n’est pas fondée scientifiquement
puisqu’elle ne remplit pas le critére permettant de la valider. Il faut donc fragmenter

la catégorie en sous-catégories ou étudier les symptdmes séparément au lieu de
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regrouper les patients pour la recherche en fonction de la catégorie du DSM?. Les
explications évolutionnistes affirment certes que la schizophrénie doit étre évaluée
dans ﬁne perspective dimensionnelle, mais dans 1’ensemble, ces théories présument
implicitement que le concept de « schizophrénie » est valide et assument la -
caractérisation qu’en fait le DSM*®. La preuve de cela réside en grande partie dans
I’acceptation du paradoxe de la schizophrénie puisque les affirmations et les données
composant cette énigme évolutionniste sont récoltées a partir de la catégorisation que
fait le DSM de la schizophrénie. Or, dans la mesure ot la conceptualisation de ce
trouble n’est pas valide, les explications évolutionnistes de ce trouble sont forcément
caduques’”’ (3 moins que l’explication concerne un symptdme ou un aspect
particulier; ce qui n’est pas le cas des théories évaluées dans ce mémoire). Il est ainsi
difficile de concevoir la perspective évolutionniste de la schizophrénie comme une
solution susceptible d’améliorer notre compréhension des psychopathologies
puisqu’elle respecte un cadre conceptuel vivement critiqué et méme rejeté par

certains des principaux acteurs dans le domaine (Hyman, 2010; Kapur et al., 2012;

A, 2013; Frances, A. ] et BEgger, 1999), c’est-a-dire celui du DSM. En conséquence,
la perspective évolutionniste en psychiatrie devrait s’écarter de la catégorisation
établit par DSM et chercher d’autres avenues (rendre compte des symptomes au lieu

de se focaliser sur les troubles et s’appuyer sur des théories solides scientifiquement

% Une nouvelle étude suggere de fragmenter la schizophrénie en deux sous-catégories en associant les
symptdmes avec les zones anatomiques atteintes par ces symptémes (voir Dwyer et al., 2018).

% Burns affirme que le noyau de la schizophrénie réside dans les symptdmes négatifs, mais il accepte,
tout comme Crow, la description symptomatologie de la schizophrénie du le DSM. Ils accordent plus
ou moins d’importance a certains éléments de la schizophrénie, mais ils ne remettent pas en doute le
contenu conceptuel de la schizophrénie.

%7 Cela est d’autant plus vrai que les explications évolutionnistes de Burns et Crow ne sont pas
supportées par des explications proximales crédibles. Je traite de ce point dans la prochaine section
(3.2.3). :
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par exemple). En d’autres mots, comme la psychiatrie évolutionniste ne se distance

pas suffisamment du DSM, elle emporte avec elles les problémes du DSM actuel®.

3.4  Critiques des approches évolutionnistes en psychiatrie

Dans le premier chapitre de ce mémoire, j’ai mentionné que le DSM-III constitue
un changement drastique quant a la maniére de concevoir les psychopathologies (tant
au niveau théorique que clinique). Le groupe de travail derriere 1’élaboration du
DSM-III a délaissé la psychanalyse ainsi que I’aspect étiologique au profit d’un
classement nosologique, descriptif et a-théorique. Toutefois, cette révolution
nosologique entraine son lot de critiques (application inconséquente du modéle
médical, hétérogénéité et comorbidité, approche strictement catégorielle et une
délimitation floue entre neurotypique et neuroatypique). Si la psychiatrie

évolutionniste veut démontrer qu’elle est indispensable, elle doit fournir des solutions

% Les explications évolutionnistes de la schizophrénie ne risquent pas d’améliorer la situation actuelle
de la schizophrénie. Comme je viens de le mentionner, les explications évolutionnistes de la
schizophrénie s’inscrivent dans la logique du cadre conceptuel du DSM, mais dans la mesure ou la
conception de la schizophrénie contenue dans le DSM constitue davantage une entrave au progrés
scientifique, je soutiens que toute perspective évolutionniste perpétue les erreurs du DSM. Un passage
d’un texte de Poland résume bien les problemes liés au DSM (et par extension, les erreurs de toute
perspective évolutionniste qui emprunte une catégorie invalide): « The DSM/CPP [conventional
psychiatric practice] research program, designed to validate the DSM categories, has not been
productive. A cardinal feature of the current crisis is that, for the most part, the DSM-based research
agenda has not delivered the long sought for validation of the categories and it has not provided well
confirmed and well developed models concerning the etiology or pathology of the putative mental
disorders identified in the DSM. Nor has it, for the most part, produced a body of findings to
substantiate the predictive validity of the categories concerning response to treatment, course and
outcome. These results are also readily understood in terms of the poor conceptual fit between the
categories and the domain: the DSM categories and associated criteria are simply ineffective in
representing important features, conditions, processes, problems, and groups, and, hence, in managing
uncertainty related to causal ambiguity, multi-dimensional complexity, and other features of the
domain. As a consequence, they cannot support a progressive research program concerning mental
illness because they are ill-suited for representing significant variables, for managing systematic and
unsystematic sources of error, or.for grouping subjects with similar features and processes. Rather,
they are superficial and artificial categories that create heterogeneous groupings that will very probably
compromise the research (Poland, 2014, p.46). »
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sérieuses 4 ces problémes”

. Cela dit, quelle contribution les explications
évolutionnistes sont-elles susceptibles d’apporter pour résoudre les critiques
adressées envers ’approche adoptée par le DSM-III ? Dans ce qui suit, je veux
montrer que Dattribution des fonctions sélectionnistes est tributaire des fonctions

- causales. Suivant Griffiths, j’utilise le terme « fonction sélectionniste » en référence
aux explications évolutionnistes et « fonction causale » en référence aux explications

fonctionnelles de type Cummins (Griffiths, 2009). Une explication sélectionniste

affirme que pour comprendre les traits que nous avons présentement, il faut se tourner
vers le passé, ¢’est-a-dire vers I’histoire évolutionnaire de notre espéce. Un trait a été
sélectionné parce qu’il a permis aux ancétres de ceux ayant ce trait de mieux
s’adapter a leur environnement. Il y a plusieurs formulations d’une explication
téléologique, mais celle de Buller capture ’essentiel de celles-ci : « A current token
of a trait 7 in an organism O has the function of producing an effect of type E just in
case past tokens of 7" contributed to the fitness of O’s ancestors by producing £ and
were selected for (over alternative items) because of this contribution to the fitness of

O’s ancestors (Buller, 1998, pp. 506-507). » Une explication fonctionnelle de type

% J’ai nommé cette section « Critiques des approches évolutionnistes en psychiatrie » parce que je
considére le raisonnement exposé dans cette partie du mémoire s’applique & 1’ensemble des théories
évolutionnistes sur les psychopathologies. Toutefois, cette critique peut sembler injustifiée dans la
mesure ou le mémoire porte essentiellement sur deux théories évolutionnistes de la schizophrénie. Afin
que mes remarques sur les approches évolutionnistes de la schizophrénie puissent mener a une critique
des approches évolutionnistes en psychiatrie, il faudrait démontrer que mes critiques des théories de
Crow et de Burns s’appliquent aussi a I’ensemble des théories évolutionnistes en psychiatrie. En
d’autres mots, il faudrait montrer que les lacunes que I’on retrouve dans les explications
évolutionnistes de la schizophrénie sont représentatives des autres explications évolutionnistes en
psychiatrie. Ensuite, je pourrai conclure que les explications évolutionnistes des conditions
psychiatriques sont injustifiées dans 1’état actuel des choses. Alors, dans ces conditions, 1’approche
évolutionniste ne peut donc constituer une solution aux problémes rencontrés actuellement par la
psychiatrie. Toutefois, étant donné ’espace qui m’est accordé pour écrire ce mémoire, il m’est
impossible de faire une telle démonstration. Il n’est cependant pas rare de trouver des théories
évolutionnistes qui n’expliquent pas I’ensemble des symptdmes ou encore des hypothéses
évolutionnistes sans fondement scientifique (voir Cournoyea, 2013, 2016 ; Faucher, 2012, 2016 ;
Faucher et Blanchette, 2011 ; Kingma, 2013 ; Murphy, 2005, 2006 ; Roe et Murphy, 2011 ; Ruse,
2012a,2012b, 2017 ; Valles, 2012 ; Varga, 2012).
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Cummins ne cherche pas a expliquer pourquoi nous avons les structures acfuelles,
mais plutdt a expliquer la contribution de chaque composante au fonctionnement du
systeme (le corps) dans son ensemble. Si I’on affirme que la fonction du cceur est de
faire circuler le sang, on doit pouvoir expliquer comment se fait la circulation dans le
corps. Une explication fonctionnelle de type Cummins explique ce que fait une
composante (et ses parties) et n’implique pas la question de savoir pourquoi nous

avons cette composante (Cummins, 1975, 1983). Si ce raisonnement est exact, alors

la perspective évolutionniste n’est pas cruciale pour la psychiatrie.

En effet, si les explications sélectives sont dépendantes des explications causales,
c’est-a-dire que pour pouvoir apporter une explication évolutionniste, il faut d’abord
identifier et décrire les processus au sens de Cummins, on aura alors identifié et
expliqué les processus sous-jacents aux troubles mentaux avant de leur attribuer une
explication évolutionniste. Dans ce cas, on aura une explication du type décrit par un
modele médical fort (voir la section 1.1.3.2 du mémoire), ¢’est-a-dire que 1’on aura
une explication, par exemple, de ce qui est dysfonctionnel dans la schizophrénie. Si
’on a une description des processus sous-tendant les psychopathologies, on aura les
informations requises pour établir une nosologie plus valide. En d’autres mots, on
aura des bons indices pour résoudre certaines critiques envers le DSM (cdmorbidité,
hétérogénéité, une délimitation entre le « normal » et le pathologique plus fiable,
classification catégorielle ou dimensionnelle). Cet avancement dans les connaissances
viendra en grande partie des explications des fonctions causales au sens de Cummins. ‘
Donc, la compréhension des psychopathologies passe de fagon importante par
I’identification des fonctions causales et une fois qu’elles seront identifiées, la grande
majorité des critiques actuelles envers le DSM seront résolues. En d’autres termes,
comme on le verra plus loin, les explications évolutionnistes dépendent en partie des
explications de type Cummins. On peut, dans ce cas, se demander si la médecine (et
la psychiatrie) a méme besoin d’explications évolutionnistes. Selon certains auteurs

(Cournovea, 2013, 2016; Roe et Murphy., 2011; Schaffner, 1993), non seulement les
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explications évolutionnistes sont passablement différentes du type d’explication que
I’on retrouve en médecine, mais en plus ces explications ne sont pas pertinentes en
contexte clinique. D’apres eux, les explications fonctionnelles sont essentielles pour
avoir une compréhension compléte des composantes de 1’organisme, mais rien
n’indique qu’elles doivent également étre évolutionnistes. En d’autres mots, selon
eux, les explications proximales constituent 1’information a la fois nécessaire et
suffisante dans un contexte médical'®’. Ce qui importe d’abord et avant tout est de
trouver un reméde ou de soulager le patient. Supposons que la schizophrénie est,
comme 1’affirme Crow, un probléme lié€ a la latéralisation des hémisphéres et que ’on
trouve un moyen de rétablir cette asymétrie hémisphérique. Est-ce vraiment pertinent
de savoir que ce probléme de latéralisation entre les deux hémisphéres a son origine il
y a 150 000 ans lors du développement du langage? Ce qﬁi importe, c’est de trouver
‘une solution a ce probléme de latéralisation. Du moment ol un probléme est d’ordre
physiologique, la description du mécanisme (et de son dysfonctionnement) semble‘
suffisante pour la médecine. Si le mécanisme décrit par Crow s’avére exact, par
exemple, les chercheurs auront I’information requise pour trouver des solutions. Bref,

selon ces auteurs, la psychiatrie n’a pas besoin des explications évolutionnistes.
Un paradoxe pour les explications sélectionniste

Les partisans d’une approche évolutionniste en psychiatrie soutiennent que 1’étude
des causes d’une psychopathologie commence par ’identification de la fonction
sélective d’un trait et qu’ensuite, et ensuite seulement, il est possible de déterminer ce
qui est dysfonctionnel. Par exemple, Nesse et Stein affirment dans un texte que
« understanding the function of a cough guides the search for problems causing it,

and decisions about when it is expressed abnormally (Nesse et Stein, 20112, p. 1) ».

1% Ce qui ne veut pas dire qu’il n’est pas possible de faire des explications évolutionnistes en
médecine. Selon ces auteurs, les explications évolutionnistes ne constituent pas des informations qui
sont nécessaires pour le domaine médical (1’aspect clinique).
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Nesse affirme dans un autre article que « [tJo understand the kidney, we first'" try to
understand what it is for. Armed with this knowledge, we can understand how

nephron works and why it is the way it is (Nesse et Jackson, 2011, p. 177) ». On

retrouve une argumentation similaire chez les théoriciens d’une approche étiologique
en biologie évolutionniste. Millikan, par exemple, affirme qu’une perspective
évolutionniste est nécessaire pour l’identification des parties et des processus

contribuant au fonctionnement d’un organisme (Griffiths, 2009, pp. 16-17). Cette

approche permet, entre autres, de distinguer les parties de 1’organisme qui sont
fonctionnelles de celles qui sont dysfonctionnelles ou encore de déterminer les parties
devant faire 1’objet d’une analyse fonctionnelle (les battements de cceur, par exemple,
ne sont pas pertinents d’un point de vue évolutionniste). Selon Millikan (Idem. p. 17 ,
seules les parties et les processus découlant de la sélection naturelle (et les
exaptations ayant servi de base pour de nouvelles fonctions sélectives) font partie de
ce que I’on peut considérer comme des fonctions biologiques d’un organisme. Les
défenseurs d’une approche téléologique affirment qu’une explication strictement
descriptive, c’est-a-dire une description de type Cummins, n’est pas en mesure de
distinguer les parties et les processus fonctionnels « normaux » d’un organisme. Pour
le dire autrement, si I’on se retrouve, par exemple, avec deux cceurs structurellement
et fonctionnellement dissemblables, il n’est objectivement pas possible d’établir que

I’un des deux est déficient. Comme le mentionne Davies (Roe et Murphy, 2011; p.

223), si I’on identifie une condition F' qui est nécessaire et suffisante pour identifier
un coeur fgnctionnel, alors un cceur n’ayant pas ce critere F' n’est pas déficient, il
constitue plutdt un archétype différent d’un ceeur. Millikan suggere qu’une approche
sélectionniste permet de résoudre cette impasse en déterminant les parties de
I’organisme qui ont été sélectionnées. On peut affirmer de maniere objective qu’un
ceeur ne pompant pas suffisamment de sang est dysfonctionnel parce qu’il ne parvient

pas a remplir efficacement la fonction pour laquelle les autres cceurs ont été

1% 1 ajouté les italiques.



121

sélectionnés par le passé. En d’autres termes, la fonction d’un trait est objectivement
déterminée par ’effet pour lequel ce trait a été sélectionné et un trait est dit
dysfonctionnel lorsqu’il ne remplit pas la fonction pour laquelle il a été sélectionné.
Grosso modo, les auteurs en psychiatrie évolutionniste affirment que la
compréhension d’un trouble passe d’abord par I’identification de la fonction sélective
et la découverte de I’histoire évolutive de ce trouble. Je vais exposer I’argumentation

de (Griffiths, 2009, pp. 18-19) indiquant que qu’il faut au préalable décrire les

fonctions causales avant de formuler une hypothése sélectionniste. Si cette premiére

étape n’est pas franchie, les explications sélectionnistes font face a un paradoxe

(Idem).

Si I’on veut déterminer les composantes de 1’organisme qui sont des fonctions
sélectives, il faut analyser les composantes de 1’organisme ayant permis a nos
ancétres de mieux s’adapter a leur environnement. Toutefois, si I’on est incapable de
déterminer ce qui doit faire I’objet d’une analyse chez ces ancétres sans avoir établi
les parties ayant été sélectionnées, alors il faut se tourner vers les ancétres de ces

ancétres et ainsi de suite. Il y a une régression (Griffiths, 2009). Griffiths affirme

qu’il est donc possible d’établir les composantes d’un organisme sans connaitre les
fonctions sélectives des traits. En fait, I’analyse doit commencer par 1’analyse des
fonctions causales. Il est nécessaire, par exemple, d’établir que le ceeur pompe le sang
avant d’affirmer que le cceur a été sélectionné parce qu’il a contribué au fitness

général de I’organisme de nos ancétres. Griffiths précise ensuite ses propos:

« I am merely denying that they can establish these selected functions
as a first step before describing the causal functions of those parts and
processes. [...] My point is that if biologists really needed to make
progress in understanding why something evolved before they could
begin to study what it does, then they could never get started. Biologists
must have some way of doing proximal biology without information
about the selected function of the parts and processes which they are
studying. » (Griffiths, 2009, p. 19) '
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Si I’on applique ce raisonnement aux explications évolutionnistes en psychiatrie, on
peut des lors déclarer que la crédibilité des hypothéses évolutionnistes repose sur
I’identification, ne serait-ce que partielle, des causes proximales (fonctions causales,
facteurs développementaux et environnementaux). Nesse, un des fondateurs de la

médecine évolutionniste affirme (Nesse ef al., 2010, p. 1) plut6t ’'inverse, lorsqu’il
102

affirme par exemple que « [t]o understand the kidney, we first'™ try to understand
what it is for. Armed with this knowledge, we can understand how nephron works

and why it is the way it is (Nesse et Jackson, 2011, p. 177) ». Griffiths affirme qu’il

n’est pas possible d’utiliser I’approche évolutionniste si 1’on n’a pas d’abord un
découpage de I’organisme. Certes, ce découpage n’a pas besoin d’étre exact dés le
départ ; il peut se raffiner avec de nouvelles connaissances. Il est donc possible pour
un évolutionniste de faire des conjectures méme si le découpage de 1’organisme n’est
pas exhaustif. Je n’affirme pas qu’il soit impossible de faire des hypothéses
évolutionnistes sans un découpage exact de 1’organisme ou qu’il faille rejeter les
explications évolutionnistes, mais plutdt qu’afin que ces explications soient
scientifiquement valides, elles doivent s’appuyer sur des explications de type
Cummins. Aussi, il est beaucoup plus difficile d’établir les fonctions cognitives de
type Cummins que les autres fonctions du corps tel que le cceur, les reins ou le foie.
La difficulté¢ ainsi que la complexité a établir les fonctions cognitives laissent
présager que les explications évolutionnistes, du moins, sur la schizophrénie
demeureront spéculatives tout et aussi longtemps que ces fonctions cognitives ne
seront pas mieux comprises. En d’autres mots, tant que ’on n’aura pas mieux
compris les tenants et les aboutissants autour de la schizophrénie, il sera difficile de
se prononcer sur ces hypotheses évolutionnistes. Par contre, une fois que I’on aura
trouvé cette information, on aura déja résolu une partie des problémes soulevés dans
le premier chapitre. De plus, selon Nesse, la perspective €volutionniste est cruciale

pour les différentes branches en médecine et notamment, en psychiatrie parce qu’elle

192 Ce sont mes italiques.
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va améliorer, entre autres, notre compréhension inédical. en expliquant notre
vulnérabilité par rapport aux maladies. Il déclare également que cette jeune approche
est encore dans ses premiers balbutiements. Par contre, en 20 ans, elle n’est pas
parvenue a expliquer un seul cas de mani¢re concluante, du moins, en psychiatrie.
Dans ces conditions, je vois mal comment la psychiatrie évolutionniste peut se
considérer comme un cadre conceptuel indispensable pour résoudre les critiques
soulevées dans le premier chapitre de ce mémoire. En d’autres mots, si cette approche
contribue aux connaissances psychiatriques uniquement lorsque 1’on aura identifié un
certain nombre d’€léments significatifs reliés au trouble en question, alors cette
approche ne peut se considérer comme étant « indispensable ». Si les explications
évolutionnistes sont véritablement indispensables pour la psychiatrie, alors elles
doivent jouer un rdle plus significatif que celui qu’elles ont joué jusqu’a présent. La
psychiatrie évolutionniste doit par exemple contribuer a une découverte de premier
plan en psychiatrie. Je termine cette section avec une longue citation de Edmonds qui
résume bien 1’embarras dans lequel se trouve cette approche et ce qu’elle doit faire

: 103
pour survivre .

« In my opinion, [evolutionary psychiatry] has reached a crunch point.
If, in the near future, it does not demonstrate that it can be more than
merely a conceptual framework, it will be selected out. While it is true
that many successful paradigms started out as such a framework and
later moved on to become pivotal theories, it is also true that many
more have simply faded away. A framework for thinking about
phenomena can be useful if it delivers new insights but, ultimately, if
there are no usable results academics will look elsewhere.

Such frameworks have considerable power over those that hold them
for these people will see the world through these “ theoretical spectacles
” (Kuhn 1969) — to the converted the framework appears necessary. The
converted are ambitious to demonstrate the universality of their way of
seeing things; more mundane but demonstrable examples seem to them

19 Le texte porte sur la mémétique, j’ai tout simplement changé ce terme par celui de « evolutionary

psychiatry » que j’ai mis entre les crochets.
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as simply obvious. However, such frameworks will not continue to
persuade new academics if it does not provide them with any
substantial explanatory or predictive “ leverage . [Evolutionary
psychiatry] is no exception to this pattern.

For this reason, I am challenging the [evolutionary psychiatry]
community of academics to achieve the following three tasks of
different types:

+ a conclusive case-study;
» a theory for when [evolutionary psychiatric] models are appropriate;

+ and a simulation of the emergence of an [evolutionary psychiatric]
process. » (Ruse, 2012b, p. 90)

J’ai essentiellement présenté les aspects négatifs des théories évolutionnistes de la
schizophrénie, mais si cette approche s’appuie davantage sur les fonctions au sens de
Cummins, elle pourra peut-étre fournir des informations susceptibles de contribuer a
une amélioration de 1’aspect clinique de la psychiatrie. Il est, entre autres, peut-étre
possible d’élaborer une explication évolutionniste de la schizophrénie & partir d’une
image partielle des processus (au sens de Cummins) et cette explication évolutionniste
pourra peut-étre ainsi contribuer a une percée dans la description du processus (au sens
de Cummins). De plus, comme I’illustre le cas de la schizophrénie, il est préférable
que les théories évolutionnistes de la schizophrénie développent des hypothéses a
partii‘ des symptomes au lieu de s’appuyer sur les troubles. De cette maniére, les
explications évolutionnistes de la schizophrénie seront plus crédibles qu’elles ne le
sont actuellement. Mon objectif n’était pas de ‘dire que les explications évolutionnistes
de la schizophrénie sont inutiles, mais que leur apport au domaine clinique n’est pas si
crucial comme le prétendent certainé auteurs en psychiatrie évolutionniste. 'Cette
perspective peut certes jouer un rdle, mais ce role ne sera peut-&tre pas crucial dans la
mesure ou les informations pertinentes pour la prfse en charge des patients semblent

plutdt venir des explications fonctionnelles de type Cummins.



125

3.5 Conclusion

Les théories évolutionnistes de la schizophrénie prétendent jeter un nouvel
éclairage sur les causes qui sous-tendent les psychopathologies, mais pour faire cela,
elle prend souvent appui sur des affirmations douteuses ou incertaines. Afin que les
théories évolutionnistes soient plus crédibles, elles devront se construire sur des
données plus fiables et fournir des explications plus robustes. De plus, dans la mesure
-ou le paradoxe de la schizophrénie n’en est finalement pas un, que la schizophrénie
ne constitue. pas un concept valide et que les hypothéses évolutionnistes dépendent de
nouvelles découvertes sur les fonctions causales, je considére que les explications
évolutionnistes de la schizophrénie sont pour le moment hautement problématique.
Aussi longtemps que les hypothéses évolutionnistes de la schizophrénie seront
construites sur des affirmations incertaines, les solutions apportées le seront
également. Pour toutes ces raisons, je juge que ce mouvement ne constitue pas en ce
moment une solution aux problémes actuels de la psychiatrie. Pour conclure, je
soutiens que les explications évolutionnistes de la schizophrénie ne sont ni fiables ni
valides pour le moment. Les défenseurs de la psychiatrie évolutionniste vantent la
capacité de cette approche a générer des hypotheses intéressantes ainsi que I’immense
apport que peuvent avoir ces explications sur la psychiatrie. Toutefois, jusqu’a
aujourd’hui, ce cadre conceptuel n’a fourni que des hypothéses sur la schizophrénie
sans jamais parvenir a les valider. Si ce type d’explications n’apporte rien de
scientifiquement significatif dans un avenir rapproché, il faudra conclure que cette

avenue de recherche n’est finalement pas trés profitable.



CONCLUSION

Dans ce mémoire, j’ai présenté le cadre conceptuel évolutionniste relativement a la
schizophrénie afin de vérifier si cette orientation constitue, comme ses défenseurs le
prétendent, une solution a certains problémes majeurs de la psychiatrie américaine

actuelle.

Dans le premier chapitre, j’ai décrit le contexte qui a mené a la révolution
nosologique de la psychiatrie ,.américaine. Ensuite, j’ai brossé le portrait du cadre
conceptuel du DSM-III et énoncé les conséquences résultant de 1’adoption de ce
modele. Aprés avoir décrit les principes évolutionnistes permettant de générer des
hypothéses étiologiques, j’ai spécifi€é comment le cadre conceptuel de la psychiatrie
évolutionniste permet, en théorie, de résoﬁdre les problémes du DSM. J’ai examiné
quelques cas permettant d’expliquer pourquoi nous sommes vulnérables a certaines

maladies.

Dans le second chapitre, j’ai présenté deux théories évolutionnistes de la
schizophrénie, a savoir celle de Timothy Crow et celle de Jonathan Kenneth Burns.
J’ai commencé par définir les caractéristiques que 1’on associe habituellemerif au
trouble de la schizophrénie. Ensuite, j’ai décrit les raisons justifiant 1’application des
principes évolutionnistes & ce trouble, a savoir le paradoxe de la schizophrénie.
Subséquemmeﬁt, j’ai présenté I’hypothése de Crow selon laquelle la schizophrénie

constitue un sous-produit désavantageux du langage. Puis, j’ai présenté 1’hypothése
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de Burns affirmant que la schizophrénie est un sous-produit désavantageux de nos

capacités sociales.

Dans le troisiéme chapitre, j’ai évalué les affirmations faites par les tenants de
’approche évolutionniste en psychiatrie. Ce chapitre comportait deux parties. Dans la
premiére, j’évaluais chacune de deux hypothéses de la schizophrénie exposées dans le
second chapitre. Dans la seconde, j’évaluais le pa,radoxe de la schizophrénie, la

validité du concept de la schizophrénie.

Selon moi, les théories évolutionnistes de la schizophrénie sont problématiques en
ce sens que les affirmations qui en émanent sont parfois invérifiables ou si
vérifiables, falsifiées. Les théories évolutionnistes de la schizophrénie et les
affirmations qui en découlent sont souvent sujettes a débats ou bien controversées.
Pour ces raisons, je considére que ces théories n’apportent que de I’instabilité a une
discipline (la psychiatrie) qui cherche désespérément a augmenter sa validité.
Toutefois, malgré ce constat, je ne crois pas qu’il faille compleétement rejeter les
explications évolutionnistes autour de la schizophrénie. Aprés tout, les autres
perspectives qui cherchent a dénouer I’impasse en psychiatrie ne sont pas
nécessairement plus concluantes pour le moment. Il ne faut tout simplement pas
s’attendre a des miracles de la part de cette approche et continuer a garder des

standards élevés pour les explications qui en découlent.
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