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nentreprendrai nen gui dépasse mes competences. Je les entretiendral et les
| perfectionneral pour assurer a mieny les services qui me seront demarndes.
Japporteral mon aide d mes confréres atnst gua lewrs familles dans ladversité,

Que les hommes et mes confréres muccordent leur estime st e suis fudele d mes promesses

[ que Je S0Is dESROnoree et méprisee s17'y mangue’
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“C’est a I’dge de neuf ans, en rentrant d’une longue promenade au bois de
Boulogne que nous avions faite avec nos amis D..., que Marcel fut pris d’une effroyable
crise de suffocation qui faillit I’emporter devant mon pére terrifié, et de ce jour date cette
vie épouvantable au-dessus de laquelle planait constamment la menace de crises

semblables” (Marcel Proust intime).

INTRODUCTION

De nombreux auteurs s'accordent & reconnaitre la participation conjointe des
facteurs biologiques, environnementaux mais aussi psychologiques dans le maintien et
I'évolution des affections somatiques, avec des participations variables en fonction des
maladies et des sujets. L'intervention des systémes neuroendocriniens immunitaires est
souvent citée comme un mécanisme intermédiaire. Autrement dit, les différents stress et
états émotionnels pourraient agir sur les systémes régulateurs et déséquilibrer une maladie
somatique en évolution. Plus souvent, ce sont les actes méme du sujet, voire de son
entourage, qui sont responsables des complications ou des décompensations, en dehors de
celles liées au parcours évolutif propre de l'affection, et ce a travers une mauvaise

compliance thérapeutique.

Une relation claire entre les facteurs psychopathologique et les manifestations
atopiques doit étre admise (CHIDA et al. 2008). Ce constat implique-t-il que le traitement
ou la prévention de 1’asthme par les thérapeutiques conventionnelles physiques et

pharmacologiques doivent étre complétés par une prise en charge psychologique ?
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Nous nous sommes proposés d'examiner les données des publications médicales
sur ces différents aspects, ainsi que les différents courants définissant 1’asthme comme une
maladie psychosomatique et présenter quelques résultats d'une étude corrélative, portant

sur vingt patients et leurs familles, entre 1’anxiété et la sévérité de 1’asthme.
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L'ASTHME

A. ’ASTHME ALLERGIQUE, UNE ENTITE NOSOLOGIQUE

1. Sémiologie

L'asthme est « une maladie inflammatoire chronique des voies aériennes dans
laquelle de nombreuses cellules jouent un réle, notamment les mastocytes, les
¢osinophiles et les lymphocytes T. Chez les sujets prédisposés, cette inflammation
entraine des symptomes récidivants : de sifflements, d'essoufflement et de toux,
particulierement la nuit et au petit matin. Ces symptdmes sont généralement associ€s a une
obstruction diffuse mais variable des voies aériennes qui est au moins partiellement
réversible, soit spontanément, soit par traitement. L'inflammation entraine également une
augmentation de la réactivité des voies aériennes a une multitude de stimuli » (NIH-

NHLBI/WHO 2002).

L'asthme, selon Raoul KOURILSKY 1990, se définit comme une géne respiratoire
provoquée par une grande difficulté a expirer, qui survient par acces. Il se déclare a tout

Age, apparait, disparait, ou persiste avec une variabilité imprévisible.

Le caractére essentiel de 'asthme est d'étre une dyspnée expiratoire, évoluant

généralement par crises paroxystiques, séparées par de longues périodes de calme absolu.

L'accés de la crise se déroule en deux phases. Elle commence d’abord par une
suffocation progressive due a l'impossibilité¢ d'expirer suivie par 1’expulsion de sécrétions

bronchiques.

La fréquence et I'amplitude des crises sont d'une grande variabilité suivant les

sujets, allant dans le cas extréme jusqu'a la crise fatale par asphyxie.
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2. Diagnostic

L'asthme peut apparaitre sous ses différentes formes, dans les deux sexes, a

n'importe quel instant de la vie.

Chez l'enfant, le développement de l'appareil respiratoire n'étant compleétement
terminé que sept ans aprées la naissance, 1'aspect des crises est différent de celui de I'adulte
. une respiration rapide et non lente, un blocage expiratoire moins violent ainsi qu’une

hypersécrétion moins forte.

En pratique, les symptdmes qui doivent évoquer 1’asthme sont :

* les épisodes fréquents de sifflements (plus d’une fois par mois),
* latoux et I’asthme provoqués par I’exercice physique,

* latoux nocturne en I’absence d’infection virale,

¢ [’absence de variation saisonni¢re du wheezing,

* la persistance des symptdmes aprées 1’age de trois ans.

La présence d’un wheezing avant 1’dge de trois ans plus un facteur de risque
majeur (antécédents parentaux d’asthme ou d’eczéma) ou deux parmi trois signes mineurs
(éosinophilie sanguine, wheezing en dehors des infections ORL, rhinite allergique) sont

prédictifs d’un asthme chez I’enfant plus agé.

En pratique, chez I’enfant de moins de cinq ans, le diagnostic d’asthme est avant
tout clinique, basé sur I’interrogatoire et I’examen clinique. Deux éléments de diagnostic
sont importants, d'une part I’amélioration nette lors d’un traitement d’épreuve par les -2
stimulants de courte durée d’action, éventuellement associés aux corticoides inhalés, et

d'autre part une détérioration aussi nette a ’arrét de la médication.

3. Epidémiologie
['asthme est la plus fréquente des maladies chroniques de l'enfant. Sa prévalence

est de l'ordre de 6 a 8 % en France (ISAAC 1998). Selon les statistiques publiées aux
Etats-Unis par le National Institute of Health (NIH) en 1995, cette maladie touche de 1 a
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30 % de la population enfantine mondiale. Les jeunes gargons sont plus touchés que les
filles (sex-ratio = 1,5 a 3,3 selon les études); l'équilibre se rétablit a I'dge adulte. Nous
assistons depuis une dizaine d’années a I’augmentation préoccupante de la prévalence et
de la mortalit¢ due a l'asthme dans la plupart des pays industrialisés, ce malgré
I’amélioration des connaissances et des thérapeutiques dans ce domaine. En France, le
nombre des déces imputables a l'asthme est passé de 1 614 en 1982 a 2 042 en 1986, soit
une augmentation de prés de 50 %. A l'échelle internationale, de nombreuses études
¢pidémiologiques sont consacrées a l'augmentation de la prévalence et de la mortalité de

l'asthme.

Comme dans toutes les maladies chroniques, I'observance thérapeutique a un role

essentiel dans 1'évolution de la maladie.

4. Hypotheses pathogéniques

L'analyse clinique de la crise d'asthme montre l'existence de deux processus, l'un

mécanique l'autre sécrétoire.

Les troubles ventilatoires sont marqués par une difficulté expiratoire due au
rétrécissement du calibre des bronchioles par un spasme des muscles lisses, qui s'oppose &
I'évacuation des alvéoles. Les variations du calibre des bronches peut étre symptomatique
(toux, sensation d’oppression somatique, crises d’asthme). Cependant cette
bronchoconstriction peut &tre infraclinique. Elle est alors mise en évidence par la mesure
réguli¢re du débit expiratoire de pointe (DEP). Certains enfin peuvent apprendre a réaliser
ces mesures vers I’dge de 4 4 5 ans. Ce trouble est dit obstructif et il est mesurable par

I’exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) en milieu hospitalier.

Le spasme musculaire bronchique est déclenché par une excitation nerveuse
parasympathique issue du nerf pneumogastrique, relayée par une multitude de petits

ganglions (80 a 100 par mm?2) qui tapissent la paroi des bronchioles.

La contraction est provoquée par la libération a l'extrémité des fibres nerveuses
d'une substance constrictive : 'acétylcholine. Ceci justifiant I’utilisation en thérapeutique

de thérapeutique de substances antagonistes comme les catécholamines et aminophyllines.
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L’un des points clés de la physiopathologie de 1’asthme est la présence, y compris
entre les crises d’une inflammation persistante des voies aériennes mal pergue par le
patient. L’inflammation chronique est responsable de 1’aggravation de I’hyperréactivité
bronchique non spécifique ainsi que la persistance de [’obstruction en période

intercritique, d’ou I’importance du traitement de fond et de I’observance thérapeutique.

La sécrétion provient de deux appareils 'un, cellulaire constitué par des cellules
caliciformes, alternant avec les cellules ciliées a la surface de la muqueuse bronchique

l'autre, glandulaire situé¢ en profondeur dans la sous muqueuse bronchique.

Ces mécanismes font part de la réaction immunoallergique médiée en I’occurrence
par ’IgE. En effet I’introduction d’allergénes entraine la créations d’anticorps spécifiques
qui lors de la réintroduction de ce méme antigéne va déclencher la libération de différents

médiateurs de I’inflammation.
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Figure. Facteurs réduisant le débit de la ventilation dans I'asthme aigu et persistant
(HOLGATE et POLOSA 2006)
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Le schéma ci-dessus présente les deux types de facteurs limitant le débit

respiratoire, ce sont :

- L'hyperréactivité des voies aériennes. C'est une réponse provoquée par une
grande variété de stimuli. Elle est une caractéristique essentielle mais pas nécessairement
unique de l'asthme. Les mécanismes pathogéniques sont multiples, tels : I'inflammation,

une neurorégulation dysfonctionnelle et des changement structurels.

- Le remodelage des voies aériennes. Chez certains asthmatiques la limitation de
débit n'est que partiellement réversible. Des modifications durables limitent le débit des

voies aériennes et augmentent leur réactivité.
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5. Facteurs étiologiques

Dans le cas de 1’asthme infantile, les principaux allergénes incriminés sont presque
toujours des pneumallergénes avec notamment les acariens. On retrouve dans 1’habitat bon

nombre de pneumallergénes que sont les poils, les plumes et également les pollens.

D’autres facteurs ont été identifiés. Notamment un caractére allergisant propre a

certains virus et bactéries, ou bien encore le caractére irritant : de la pollution, du tabac, du

brouillard, du froid et de I’effort physique.

L’identification des facteurs antigéniques est intéressante. Elle permet d’une part la
mise en place d’une éviction et d’autre part d’envisager une désensibilisation. La
vaccination antigrippale chez les enfants dgés de plus de trois ans et atteints d’asthme

sévere est recommandée.

Les facteurs psychologiques sont fréquemment associés aux formes graves
d’asthme et de plus incriminés dans les comportements de mauvaise observance
thérapeutique. C'est pourquoi les allergologues ont été sensibilisés sur leur rdle.
Cependant, nombreux sont encore les médecins qui ne s’intéressent aux facteurs
psychologiques qu’en cas d’échec des traitements conventionnels. Aussi, ont ils souvent

proposé a ces enfants un « séjour de rupture » du cadre de vie habituel dans une station

climatique.

6. Evaluation de la sévérité de ['asthme

Elle permet d'ajuster les moyens thérapeutiques a chaque enfant et d'une période a
l'autre. Cette évaluation tient compte de 1'état clinique et fonctionnel respiratoire. Il existait
initialement deux classifications, I'une pour les adultes et les enfants (NIH-NHLBI/WHO,
2002 - tableau 1 -), l'autre purement pédiatrique (WARNER et NASPITZ, 1998 - tableau

2-). Cette derniére tient grand compte de l'activité physique de 'enfant.

En pédiatrie, le document de consensus donne également les fréquences

respectives des divers types d'asthme. L'asthme persistant (sévere), il est relativement rare
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(5 a 10 % de la population des asthmatiques), mais le maximum des risques sont

concentrés a court et & long terme et ces périodes requi¢rent le maximum de ressources

thérapeutiques. Deux facteurs aggravants sont alors importants. Ils restent difficiles a

surmonter, ce sont : la sous-évaluation de la sévérité de l'asthme (d'ou I'importance des

EFR) et le défaut d'observance thérapeutique (BANZET et al., BLANC et al., MILGROM

et al.).

Tableau 1. Classification de I'asthme selon le National Heart, Lung and Blood Institute

(NIH-NHLBI/WHO, 2002).

Symptomes

Symptémes
nocturnes

DEP*

Asthme
intermittent

» < | fois/semaine
+ asymptomatique entre les
crises

« <2 fois/mois

¢ >0u=80 % des valeurs
prédites
= Variabilité <20 %

Asthme léger

» >ou=] fois/semaine mais < 1

» > 2 fois/mois

* >0u=80 % des valeurs

persistant fois/j prédites

» Variabilité 20-30 %
Asthme * Quotidiens + > ] fois/semaine | *+> 60 %, <80 % des
modéré » Utilisation quotidienne de B 2 valeurs prédites
persistant mimétiques * Variabilité > 30 %

» Les crises affectent l'activité

Asthme sévére
persistant

* Permanents
* Activité physique limitée

* Fréquents

* 60 % des valeurs
prédites

* DEP = Débit Expiratoire de Pointe
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Tableau 2 - Classification de I’asthme de I’enfant. Consensus international de pédiatrie

(WARNER et NASPITZ, 1998)

Symptomes

Episodique peu fréquent (75 %) * <1 fois/4-6 semaines
*  AlE lors d'efforts intenses
*  En période intercritique : pas de symptéme

* EFR intercritiques normales

Episodique fréquent (20 %) * 1 fois/4-6 semaines mais < 1 fois/semaine
*  AIE lors d'efforts modérés, Pas de symptémes
intercritiques
¢  Besoins B2 + de secours 3 fois/semaine

¢ EFR intercritiques (sub)normales

Persistant (5 %) ¢ > | fois/semaine, Besoins B2 + de secours > 3
fois/semaine
¢ AIE lors d'efforts minimes

* EFR intercritiques souvent anormales ; ADEP >20 %

AIE : asthme induit par I'exercice ; EFR : épreuves fonctionnelles respiratoires ; DEP :

débit expiratoire de pointe

Un certain nombre de recommandations concernant la prise en charge et la
prévention de I’asthme ont fait I’objet de recommandation au sein du Global Initiative
for Asthma (GINA 1995). Ce rapport a été révisé en 2002 puis en 2006. Ce document
s’adressant aux médecins insiste sur la notion de contrdle de 1’asthme. Dans sa forme
révisée de 2006 il propose d’abandonner la notion de sévérité au profit du concept de
contrle (Tableau 3). Ce concept a été mis en exergue en France en 2004 par les
recommandations de I’ HAS (Haute Autorité de santé). Le contréle se définit de par la
présence ou non de manifestations cliniques permettant d’apprécier 1’activité de la maladie
sur quelques semaines (une semaine a trois mois précédant la consultation). Pour le GINA
cette classification comporte trois stades qui qualifient 1’asthme comme étant « controlé »,

« partiellement contrdlé » et « non controlé ».
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Tableau 3. Evaluation du niveau de contrdle de I'asthme (GINA 2006).

Niveau de Symptdmes Limitation  Symptomes Nécessité EFR (DEP  Exacerbation
contrdle quotidiens des nocturnes/réveils d’un ou VEMS)
activités nocturnes traitement
Controlé Aucun Aucune Aucun Aucun normal Aucun
ou<2/semaine ou<2/semaine
Partiellement Plusde 2 Quelquefois - Quelquefois Plusde 2 <80% des Une ou plus
controlé fois/semaine : fois/semaine valeurs par an
prédites ou
des
meilleures
valeurs
personnelles
Non controlé 3ouplusdes critéres de contrdle partiel par semaine

Selon ses recommandations sur le suivi médical des patients asthmatiques adultes
et adolescents de septembre 2004, la Haute Autorité de santé¢ (HAS) utilise les termes

« optimal », « acceptable » et inacceptable » ce qui revient au méme.

7. Traitement de l'asthme

a. Traitement de la crise

Au domicile, il repose sur l'inhalation de B-2 adrénergiques et en l'absence
d'amélioration ou devant une crise plus sévére, sur l'institution d'une corticothérapie orale
(2 mg/kg en une prise). Des parents bien éduqués peuvent également injecter un -2

adrénergique par voie sous-cutanée.

En milieu hospitalier, il faut dans un premier temps évaluer la sévérité de la crise et
l'existence de facteurs de risque d'asthme aigu grave. Le traitement repose sur : les
nébulisations répétées de B-2 adrénergiques. De trois a six nébulisations sont réalisées a 20
minutes d'intervalle, puis toutes les 4 heures. L'adjonction d'atropiniques de synthése est
proposée dans les formes sévéres avec hypoxie (saturation du sang artériel en oxygéne
[Sa0;] < 90 %). Dans les formes modérément séveres, les nébulisations peuvent étre

remplacées par les aérosols doseurs administrés avec une chambre d'inhalation (1 dose
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pour 2 a 4 kg de poids, maximum 10 bouffées). On procede a l'instauration ou a la

poursuite de la corticothérapie orale et on adapte une 1'oxygénothérapie nasale en fonction.

b. Traitement de fond chez I'enfant

L'importance des traitements est fonction de la sévérité de l'asthme. Les
traitements inhalés adaptés a chaque enfant sont privilégiés. Dans l'asthme épisodique peu
fréquent ou intermittent, le traitement repose sur le contrdle de l'environnement et les -2
adrénergiques inhalés a la demande. En cas d'asthme épisodique fréquent ou persistant
léger, les symptdmes témoignent d'une inflammation chronique modérée et ils justifient la

mise en route d'un traitement de fond.

La tendance actuelle est de proposer précocement des corticoides inhalés a faible
dose (100 a 200 pg/j) dés le stade d'asthme persistant 1éger (ou épisodique fréquent). Les
méta-analyses réalis€ées confirment I'efficacité des corticoides inhalés sur l'amélioration
clinique et fonctionnelle (CALPIN et al. 1997, POWEL et GIBSON 2003). II n'est
cependant pas démontré qu'une thérapeutique anti-inflammatoire précoce puisse
transformer l'histoire naturelle de I'asthme, améliorer le pronostic a long terme ou prévenir
le remodelage bronchique (SPAHN et SZEFLER 2002). En revanche, le délai

d'instauration conditionne probablement la récupération fonctionnelle respiratoire.
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B. THEORIES, HYPOTHESES ET CERTITUDES DANS L’ETIO-
PATHOGENIE DE L’ASTHME

1. Approches psychosomatiques et psychanalytique

a. L'approche psychosomatique

A la croisée des différents domaines que sont : la pédiatrie, la psychiatrie et la
psychanalyse, se trouve la psychosomatique. Cette discipline est a présent individualisée

mais reste partagée entre différents concepts.

Par pathologie psychosomatique de ’enfant on désigne les désordres physiques,
organiques et fonctionnels, dont la genése et 1’évolution reconnaissent le réle déterminant

d’incidences psychiques.

On doit distinguer deux modes d’expression somatoformes chez I’enfant : la
psychosomatique et la conversion. En principe, les phénomenes de conversion surviennent
aprés la période de latence et I’on ne parlera pas de névrose hystérique avant
’adolescence. Cependant des mécanismes de 1’ordre de la conversion s’opéreront aux
travers d’expressions somatiques diversifiées pendant la petite enfance. Le risque de ces
phénomenes est de faire croire & une maladie organique inexistante en multipliant les
examens ou au contraire en masquant une maladie grave. On doit en effet distinguer la
« psychosomatique » de la « conversion », car il s’agit bien 14 de désordres somatiques
authentiques. La crise d’asthme n’apparait pas comme une symbolisation respiratoire de
’angoisse contrairement a la polypnée hystérique. « L hystérique parle par son corps, le
patient psychosomatique souffre dans son corps, le corps est pour P’hystérique un

instrument, il est pour le second une victimey.

b. Historique

Depuis l'invention du mot « psychosomatique » par HEINROTH, psychiatre
allemand en 1818, plusieurs auteurs ont essay€ de mettre au point des théories susceptibles

d'éclairer les enjeux de cette conception de la maladie, dans laquelle le patient, saisi dans
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un conflit ou confronté a des événements de vie adverses, contribue involontairement au

mal qui le frappe.

C’est au cours du siécle suivant, et de 1’avénement de la psychanalyse que les

tentatives pour parfaire la connaissance psychosomatique vont se multiplier.

Cette étude du psychisme dans son rapport au biologique et la traduction des
dysfonctionnements, des tensions, des traumatismes, des conflits au niveau corporel
s’appuie sur la théorie structurale de I’évolution de la personnalit¢ de FREUD. Cette
théorie fait référence a la mise en place des deux systémes topiques, le premier étant
constitué¢ par I’inconscient, le préconscient et le conscient et le second du ¢a, du moi et du

Surmoi.

Georg GRODDECK, médecin psychanalyste, est I’un des premiers a développer la
discipline en tant que telle en tentant de prouver les fondements psychiques de toutes les

maladies somatiques.

Les écoles américaines vont se pencher sur cette question. Vers 1948 MILLER et
BARUCH mettent en avant la notion de rejet maternel, puis c’est au tour de Franz
ALEXANDER en 1950, également médecin et psychanalyste, de s’employer a créer une
authentique « médecine psychosomatique », en fondant I'école de Chicago. Il considére
tout comme son collégue FRENCH I’attaque asthmatique comme un cri réprimé vers la
mére. ALEXANDER s’attache a décrire le role du systéme nerveux sympathique dans le

blocage des émotions.

En France, ¢’est a partir de 1950 que MARTY et FAIN, seuls ou en collaboration
commencent a publier sur certaines pathologies : hypertension, ulcére gastro-duodénal,
glaucome..., & partir de cures psychanalytiques de malades somatiques. Christian DAVID
et Michel de M’UZAN se joignent a eux pour former en 1962, I’Ecole Psychosomatique
de Paris. D’autres auteurs comme M. SOULE, L. KREISLER, J. Mac DOUGALL, D.
ANZIEU et M. SAMI ALI approfondirent les concepts de P. MARTY.

La notion d'une origine psychologique de la maladie somatique parvient a
s'imposer dans le public. Elle est souvent désignée par le terme de « somatisation ». Il n'est

d'ailleurs pas rare que les patients formulent eux-mémes cette hypothése.
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La psychosomatique met en exergue 1’existence de facteurs d'ordre psychique dans
I'étiopathogénie de certaines maladies somatiques établissant des lois d’équilibre entre
sorties et entrées psychiques. Dans un sens le plus strict, la psychosomatique est 1'étude

des processus psychiques entrant en jeu dans les « désorganisations somatiques » .

¢. Théorie de la spécificité : Frantz ALEXANDER

ALEXANDER au sein de 1’école de Chicago a cherché a établir des profils de
personnalit¢ en fonction de différentes pathologies dites psychosomatiques. Ce
psychanalyste a étudié le role des émotions et du systeme nerveux végétatif dans la genése
des symptomes somatiques. Selon lui, les émotions réprimées peuvent influencer le
fonctionnement des viscéres via le controle du systéme neuro-végétatif, il en va de
troubles fonctionnels des organes végétatifs ou « névrose d’organes » jusqu’a I’apparition

de symptdmes l€sionnels constituant la maladie organique.

Pour ALEXANDER le syst¢éme sympathique est stimulé par les états émotionnels
actifs comme par exemple 1’agressivité ou les réactions de lutte alors que le systéme
parasympathique est stimulé lorsque I’individu réagit de fagon passive face a ’adversité.
ALEXANDER s’appuie sur les travaux de SEYLE et LONG concernant le « syndrome
général d’adaptation » qui détaille les régulations neurogénes et hormonales impliquées
lors de situations de stress. La théorie de la spécificité apparie les diverses somatisations
avec certains types d’émotions, ALEXANDER identifie ainsi des profils de personnalité.
Dans I’asthme bronchique il discerne un conflit lié a la dépendance, un attachement
excessif ou non résolu a la mére ou un traumatisme de séparation. Il établi une corrélation
entre des schémes conflictuels dynamiques spécifiques a certaines maladies et des
modifications neurovégétatives et endocriniennes. Il considére que la localisation
anatomique du symptdéme dépend de la nature du conflit et surtout de la « constellation
psychodynamique » dans laquelle il apparait et prend en compte la vulnérabilité
constitutionnelle de I’individu ainsi que la situation de vie comme facteur déclenchant
Ieffondrement des défenses du sujet. Ces travaux portent sur des maladies telles que

I'asthme bronchique, l'ulcére gastro-duodénal ou I'hypertension artérielle.
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Figure 2. Schéma du concept de spécificité d’aprés F. ALEXANDER La médecine

psychosomatique, ses principes et ses applications.
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d. L’absence d’angoisse du 8™ mois et la psychosomatique de I’enfant

La particularit¢ de la psychosomatique du jeune enfant est qu’il nous est
impossible de la prendre en considération en dehors de la dyade mére enfant ; rappelons a
ce propos, la notion de « mére environnement » de WINNICOTT, considérant, en raison
de ’immaturité affective et motrice du nourrisson, la mére comme médiatrice dans la
relation au monde extérieur. Celle ci filtre les stimuli environnementaux et assure la

fonction de « pare-exitation » a I’enfant.

SPITZ identifie deux types de désordres psychosomatiques en réponses a I’attitude
maternelle. D’une part un désordre « psychotoxique » liée a une relation meére-enfant
qualitativement inappropriée et d’autre part, des désordres découlant de carences avec une

relation mére-enfant quantitativement insuffisante.

Chez les enfants les manifestations somatiques sont fréquentes et ce des les
premiers mois de vie. MARCELLI a relevé I’apparition de ces manifestations en fonction
de I’age. Par exemple, entre 3 et 6 mois peuvent apparaitrent les coliques idiopathiques,
les vomissements et 1’anorexie. Par contre, ’eczéma concerne la tranche d’age 8-24 mois,
’asthme du jeune enfant est plus fréquent vers 5 ans et les céphalées vers 6-7 ans. Parmi
les affections les plus fréquentes chez le nourrisson et le jeune enfant on retrouve 1’eczéma
atopique et I’asthme bronchique. Ces deux pathologies peuvent étre présentes

conjointement chez un méme enfant ou se succéder.

La place particuliére de I’angoisse du 8™ mois a été étudiée dans les désordres
psychosomatiques. Il s’agit, rappelons le, d'une notion développée par BOWLBY et
SPITZ. En effet ils identifi¢rent par leurs travaux que la perception de I’étranger ou la
« non-mére » allait devenir possible grace a la familiarisation progressive du nourrisson
avec I’empreinte de la ligne yeux-front du visage de la mere. SPI'TZ définit cette angoisse
du 8¢me mois comme le deuxiéme point organisateur, le premier point étant le sourire.
Cette étape témoigne d’une maturation neuro affective ou I’enfant acquiert la capacité a
penser mentalement I’autre comme objet distinct d’un moi séparé. Le refoulement devient

ossible et avec lui des représentations inconscientes s’élaborent.
p
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Dans une étude portant sur des enfants vivants en institution, SPITZ a mis en avant
que les manifestations de 1’angoisse de 1’étranger n’apparaissaient que chez 15 % des
enfants présentant un eczéma alors qu’elles étaient présentes chez 85 % des sujets sains.
SPITZ faisait le lien entre cette observation et le fait que les méres de ces enfants avaient
été internées en raison d’inconduites sexuelles, elles n’aimaient pas toucher leurs enfants
du fait d’un sentiment de culpabilité. Elles étaient anxieuses vis a vis de leur enfant en

raison d’une hostilité inconsciente et refoulée.

L.KREISLER et P.MARTY firent cette méme observation d’absence de réaction a
I’étranger chez les enfants consultant & 1’Institut Psychosomatique de Paris dans un

contexte de manifestations allergiques, d’asthme ou d’eczéma.

e. Théorie économique : Pierre MARTY

En France, c’est au sein de I’école de médecine psychosomatique de Paris, sous la
direction de Pierre MARTY, que des praticiens de la psychanalyse, médecins eux aussi
pour la plupart, vont parfaire leurs recherches. Afin de désigner leur fonction diagnostique
et thérapeutique, simultanément psychanalytique et médicale, ces praticiens chercheurs
ont faconné un nouveau mot : «psychosomaticien ». Tour & tour, ils entreprennent
d'¢laborer un certain nombre d'hypothéses cliniques, dont l'enjeu commun est de parvenir

a expliquer la survenue des pathologies dites « psychosomatiques ».

L’hypothese posée par MARTY est la participation du psychisme aux systémes de
défense vis avis des agressions physiques. Si les exceés d’excitation menacent
’aménagement de I’appareil mental et le surchargent, celui-ci risque de se désorganiser.
Un équilibre doit étre retrouvé. L’appareil somatique qui a précédé la constitution de
Pappareil psychique se trouve a son tour désorganisé. Habituellement les voies
d’écoulement de D’excitation sont la mentalisation, le comportement et [’expression
somatique. I.a mentalisation est pour MARTY une aptitude du psychisme a symboliser et
transformer en représentations accessibles a la pensée les expériences affectives et
pulsionnelles. Cette fonction appartient au systéme préconscient. MARTY retrouve

fréquemment une faiblesse du préconscient chez les sujets somatisants ou mal mentalisés,
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qualifiant de ce fait le préconscient de « plaque tournante » de I'économie

psychosomatique.

P. MARTY ¢élabore une doctrine €volutionniste de 1'économie psychosomatique.
Celle-ci repose sur la coexistence et l'alternance de deux types de mouvements
individuels. Les premiers, dits de vie, sont des mouvements d'organisation hiérarchisée.
Les seconds, dits de mort, sont des mouvements de désorganisation. L'évolution
individuelle aboutit ainsi, pour chaque individu, a 1'édification de systémes de fixation-
régression plus ou moins résistants au courant de désorganisation. D'une maniére générale,
les somatisations résultent de fagon plus ou moins durable de 1'échec de ces systémes de

défense.

Une constitution psychoaffective pleine équilibrée et stable va s’opposer a la
désorganisation. C’est I’économie psychosomatique de 1’enfant. Pour le nourrisson chez
qui ’organisation mentale est inachevée, le mécanisme défensif est assuré par la meére.
L’interaction permet le maintien de 1’équilibre, ce qui explique I’importance de la

plénitude et de la qualité du lien mere enfant.

Les structures a risque psychosomatique de ’enfant

Les prémices de I’évocation structurales vont naitre de la description en 1963 de la
pensée opératoire responsable de la défaillance de 1’économie mentale. La pensée ou vie

opératoire est décrite ainsi :

. une pauvreté de la liberté fantasmatique et de la vie onirique;
. une relation blanche, vidée d’échanges interpersonnels;
. une incapacité pour I’inconscient de se faire jour sous la forme de

représentations (les pulsions libidinales et agressives non élaborées sont véhiculées par

la voies somatique).

[1 s’agit & d’une modalité de fonctionnement épisodique indicateur de
désorganisation. Elle a ¢té source de réflexion concernant la notion d’alexithymie

(inaptitude a exprimer ses émotions) que nous évoquerons ultérieurement.
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La dépression essentielle est une dépression « sans objet », ni autoaccusation, ni
culpabilité consciente ; elle s'oriente vers la sphére somatique par perte du « tonus vital »
dans la sphére psychique. La dépression essentielle parait provenir d'événements
traumatiques ayant désorganisé un certain nombre de fonctions psychiques dont ils
débordent les capacités d'élaboration. Associée a la pensée opératoire, elle est délétere

pour 'organisation somatique.

Les structures ou conditions interactives a risque psychosomatique définies par L.

KREISLER sont :

. la structure comportementale ou comportement vide

. les fonctionnements névrotiques mal constitués ou instables
. les graves inorganisations

. la personnalité dite allergique

On entend par structure chez ’enfant, une modalité fonctionnelle dans ’actualité

du développement et non un état définitif.

La structure comportementale est caractérisée par un défaut d’¢laboration
imaginaire et fantasmatique. Le comportement est vide de symbolisation affective, il est
induit par le factuel et I’environnement immédiat. Les représentations étant limitées, il en
résulte une sensibilité a I’impact traumatique et une tendance a la désorganisation
dépressive. Ces comportements peuvent étre observés lors des circonstances de carences
affectives précoces, sévéres et permanentes. On identifie le syndrome résultant par une
atonie affective, une indifférence relationnelle, un passé dépourvu d’angoisse de 1’étranger
et des activités auto-érotiques ou transitionnelles rares. Le processus de I’attachement est
atteint avec une relation objectale indifférenciée sans image maternelle intériorisée. Ceci

parait réversible avec la mise en ordre des éléments pathogénes et un suivi

psychothérapique.

\ .

Les fonctionnements névrotiques a risque somatique reflétent une organisation
fragile rapidement débordée par 1’angoisse caractérisée par une instabilité et une

irrégularité du fonctionnement psychique avec pour conséquence la chute épisodique des
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capacités défensives traduite sous la forme de dépression. Les instances agressives sont
réprimées et les conflits niés. La rigidité fonctionnelle fait qu’ils n’ont pas recours a la
régression mais a la répression qui rejette et efface les affects pénibles ou les pulsions.
C’est la névrose de « I’enfant sage » ou parfait qui comble le Moi idéal de perfection des
parents. Les pulsions sont donc susceptibles de resurgir par la voie comportementale ou
somatique (anorexie). Ces enfants sont susceptibles de présenter a 1’dge adulte une

névrose de caractére avec un « Moi idéal de toute puissance narcissique ».

Les graves inorganisations atteignent tous les secteurs du développement de
I’enfant. La faiblesse de structuration mentale laisse le sujet totalement démuni face aux
traumatismes. La symptomatologiec somatique prend une allure grave et demande une
thérapeutique médicamenteuse importante ainsi que des modifications de I’environnement
afin de pallier aux carences affectives souvent sévéres et pouvant aller parfois méme

jusqu’au malmenage physique.

La structure allergique est une entité¢ psychosomatique suffisamment fréquente
pour étre définie en tant que telle par MARTY. Ce dernier met en avant I’apparition de la
pathologie vers 5-6 ans au moment du conflit cedipien trouvant dans la désorganisation du
systeme immunitaire, un mode de résolution d’un conflit intraitable sur le plan psychique.
I décrit ainsi la relation d’objet allergique, systéme défensif relationnel et identificatoire
maintenant la plus grande familiarité dans toute relation et niant la notion d’étranger (2™

point organisateur de SPITZ) afin d’éviter tout conflit.

Pour MARTY, les traits de caractére allergique marquent des moments
d’indistinction entre soi et ’autre, autrement dit, étre différent de I’autre signifierait la
perte d’une identité qui est celle unique de ’autre, la mére. La relation objectale allergique
parait provenir d’une fixation massive a un stade anobjectal d’une indistinction primaire a

la mére. Ces caracteres sont ainsi identifiables dés la période de latence :

. familiarité

. excessive proximité, négation de toute distance

. substitution quasi instantanée d’un objet d’investissement a un autre

. Entrée en contact immédiate et sans retenue assortie a un besoin trés vif de

captation de I’autre
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. Une vie fantasmatique et onirique souvent d’une grande richesse

. Leur besoin de relations interpersonnelles apparait dans les liaisons avec les
camarades qui sont nombreuses mais sans liens stables. 1ls évitent la bagarre et

colmatent les conflits dans une vision idéalisée des relations.

On constate une répression de I’agressivité et une négation des conflits. M.FAIN
considere que leur modalités défensive va excessivement utiliser le déplacement ce qui les
rend vulnérables face aux événements éprouvants, engendrant alors la crise ou la

succession de crises.

L’économie psychosomatique dans I’asthme allergique essentiel implique donc la
persistance d’un fonctionnement affectif primitif avec un blocage des processus de
séparation-individuation. En 1974, M. FAIN décrit un systéeme mental défensif proche de
celui dont témoigne le premier point organisateur de SPITZ puisqu’il n’élaborerait pas
d’angoisse face & I’étranger du 8™ mois, deuxiéme point organisateur de SPITZ. Il en

découlerait un déreglement de I’organisation mental.

Certaines situations perturbant la réalisation hallucinatoire du désir ont été
identifiées d’aprés les observations d’asthme précoces. Il s’agit d’une part d’une
triangulation précoce liée a une rivalité du fait d’un mode de garde ou de partage de
Penfant. La mére frustrée par la présence « d’étranger » autour de son enfant est a
I’initiative d’un clivage entre elle et les autres, imposant au bébé un travail de cohésion du
premier point organisateur, au détriment du second. Des situations de surinvestissement
maternel entravent le processus d’individuation par la présence permanente de 1’objet
maternel, empéchant la construction du premier point organisateur, tout en retentissant sur
le second et I’évolution ultérieure. Il existerait un désir inconscient chez la mére de

ramener 1’enfant a 1’état feetal cherchant a lui éviter toute perturbations externe ou interne.

Il existe donc, chez I’asthmatique allergique essentiel une dénégation premiére de
la perte d’un objet primaire avec une plus grande vulnérabilité a certains événement
débordant 1’organisation mentale : séparations, conflit conjugal, deuil, rivalité... Les crises

d’asthme aggravent cette dépendance.
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La personnalité allergique est une structure qui peut se maintenir a 1’age adulte,
elle n’est pas retrouvée chez tous les patients, certains pourrons présenter des structures de

type névrotique fragiles.
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f. J.McDOUGALL

McDOUGALL avance le concept d'« hystérie archaique » dans laquelle le
symptome somatique serait la traduction d'un « fantasme en acte d'un corps pour deux »
La aussi il est question de la faiblesse du préconscient et de la mentalisation, d'un «

fantasme en acte ».

La somatisation issue de cette « hystérie archaique » serait déclenchée a partir de
peurs primitives et d'angoisses infraverbales, a une époque ou la survie psychique de
l'enfant dépendait de sa mére avec qui il ne faisait qu'un corps, avant les angoisses du
8¢me mois de SPITZ. L’enfant manifeste ainsi la tentative de refus de se séparer, de se
couper de sa mere pour sauver son identité¢ primaire ou « self ». En 1990 McDOUGALL
a conceptualisé les moyens par lesquels « la matrice psyché-soma », a l'origine de la
structure psychique, pouvait, dans les premiéres transactions mere-bébé, déterminer cette
tendance qu’a I’individu a réagir somatiquement plutét que psychiquement face a toute

situation de stress ou toute situation risquant de faire revivre cette catastrophe originelle.

g. M. SAMI-ALI

Les travaux de SAMI-ALI ont porté sur le défaut de projection, l'importance des
situations d'impasse et le r6le du refoulement caractériel de l'imaginaire chez les sujets
somatisants. L'idée d'une somatisation comme évitement d'une psychose s'est
progressivement ajoutée a son édifice théorique, concernant particulierement les

pathologies d'ordre allergique.

Une situation d'impasse aboutirait au fait que le sujet, devant certains problémes ne
peut pas conflictualiser subjectivement une relation. Faute d’une organisation cedipienne
opérante, ou d'une reviviscence passionnelle de celle-ci, le sujet somatisant voit toute
relation affective avec un autre, prendre un caractere passionnel sous forme d’un duel du
type « c'est moi ou luiy, et pour qui le conflit est synonyme de rupture avec perte d'amour,

et ou 'absence est synonyme de vide.

39



Le refoulement de l'imaginaire se traduit pour SAMI-ALI par une pathologie
somatique non conversionnelle. A partir de ses observations cliniques il postulera que la
projection protége de la somatisation. Il ameéne a penser que le délire, forme psychotique

de la projection, a de ce fait cette caractéristique de protection.

SAMI-ALI décrit la mere de P’allergique comme « une mere mygale, tentaculaire,
sécrétant des liens qui ne se coupent pas, un climat visqueux dont on ne peut se défaire,
enveloppante mais pour étouffer, aimante pour dévorer, point focal des angoisses

précoces ».

h. D. ANZIEU

S’appuyant sur les concepts de FREUD, ANZIEU va affirmer que le psychisme se
développe en référence a I’expérience corporelle, I’enveloppe psychique dérivant par
¢tayage de D’enveloppe corporelle. L’auteur insiste sur deux facteurs d’expérience
corporelle sur lesquelles s’étaierait le moi: les sensations de chaud-froid et les échanges
respiratoires concomitants des échanges ¢épidermiques. Le tactile constituerait une
enveloppe contenante permettant a 1’appareil psychique d’avoir des contenus. L appareil
respiratoire constitue ainsi le soutien architectural d’un "moi-peau” qu’ANZIEU définit
comme une sorte de "sac délimitant une sphere psychique interne". Le moi psychique se
développe par étayage, différenciation et clivage a patir du moi corporel. Le systéme
respiratoire nécessite pour son bon développement, une stimulation a la naissance et au
cours des premiéres semaines de vie par le toucher maternel. L’individu a tendance a
intégrer la psyché et le soma en une unité, le "moi-peau”. Cette tendance ¢étant modulée
par l’interaction avec |’environnement particulierement lors de la petite enfance. La
dissociation psychosomatique est de ce fait un phénomeéne régressif rappelant au clivage
initial de la psyché et du soma. Ce clivage permettrait a I’individu psychosomatique de se
protéger en cas d’atteinte de I’un ou I’autre de ses aspects en retrouvant I’état non intégré
d’un nourrisson. ANZIEU définit I’asthme comme une tentative pour le sujet de ressentir
I’enveloppe constitutive du moi corporel par I’intérieur du fait de la défaillance du moi-

peau par manque d’excitations tactiles externes.
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i. C.DEJOURS

Psychiatre et éléve de 1’école psychosomatique de Paris, DEJOURS va développer
la notion de « subversion libidinale ». La notion de subversion correspond a la lutte menée
par ’individu pour construire un ordre psychique grace auquel il tente de s’affranchir de
’ordre physiologique. Le psychologique s’étaye sur le biologique pour s’en dégager plus
ou moins partiellement dans un second temps. S’appuyant sur les travaux de FREUD,
DEJOURS a décrit le développement d’un corps érotique résultat d’un dialogue autour du
corps et de ses fonctions, prenant appui sur les soins corporels prodigués par les parents se
jouant principalement dans les premiéres années de vie. L’organisation libidinale se met
en place lorsque les pulsions partielles issues des diverses fonctions corporelles
convergent vers un objet commun le moi constituant ainsi le narcissisme. Si le corps
érotique ne se construit pas il reste un corps placé sous le primat du physiologique. Les
comportements sont alors dictés par les rythmes endocrino-métaboliques et les réponses
au mouvement de ce corps biologique sont restreintes au registre perceptif et non
représentatif car selon DEJOURS c’est la construction de systémes inconscients et

préconscient qui affranchissent I’homme de ses rythmes biologiques.

2. Modeles psychosomatiques non psychanalytiques

D’autres modeles psychosomatiques non psychanalytiques se sont développés.
FRIEDMANN ¢t ROSENMAN en 1959 ont décrit des profils de personnalité. La
personnalité¢ « de type A » ou le sujet présente une hyperréactivité hémodynamique et
neuro-humorale au stress, une tendance a l'hostilité, la colére facile et un esprit de
compétition impliqués dans la survenue de I’insuffisance coronarienne. La personnalité
« de type C» se définit par le déni, la suppression des émotions (en particulier de la
colére), une amabilité « pathologique », I'évitement des conflits, une patience et une
compliance exagérées, une hyperrationalité et un contrdle rigide de Il'expression
émotionnelle. Ce mode de défense s'avere longtemps fonctionnel, jusqu'a I'accumulation

d'épreuves et de stress qui vont entrainer de la dépression et des réactions de désespoir et

solitude.
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Si sur le plan thérapeutique, c'est en effet a d'autres spécialités que 'on doit les
véritables progrés de la médecine, ['étude approfondie des concepts issus de ces
recherches en maticre de psychosomatique a d'ailleurs permis au coceur méme d'une
médecine de plus en plus technoscientifique, a maintenir intact 'intérét des soignants vis-
a-vis de la parole des personnes malades. Cette approche globale de 'homme malade s'est
développée dans la pratique médicale et cela d'autant plus que de récentes découvertes
touchant les relations entre systéme immunitaire, systéme nerveux autonome (SNA) et
systtme nerveux central (SNC) (ADER R.1981) ont renouvelé les conditions d'un
dialogue, complexe, entre différentes disciplines : médicale (PERT C. et al 1985),
biologique (BESEDOWSKI H. O 1983), psychiatrique (CONSOLI S. M. 1988 ;
KANDEL E.R.. 2002) et psychanalytique.

a. Théorie émotionnelle : I'alexithymie de SIFNEOS

Le terme d’alexithymie désigne « I’absence de mot pour exprimer ses émotions ».
Ce concept fut développé par SIFNEOS en 1973 d’aprés des études sur les sujets
somatisant. Il s’agirait d’un déficit du fonctionnement affectif de nature psychologique
sous tendu par un processus neuro-biologique. Elle peut s’évaluer grace a une échelle : le
questionnaire TAS 20 auto-questionnaire "Toronto Alexithymia Scale". L’incapacité a
exprimer verbalement ses émotions ou sentiments ne signifie pas que la personne ne peut
pas reconnaitre les émotions lorsqu’elles sont exprimées par autrui puisqu’elle possede le
stock lexical suffisant pour qualifier les émotions et une compréhension adaptée. Le sujet
présente des difficultés a éprouver et reconnaitre ses propres émotions et mettre en lien
des émotions ressenties avec des pensées. Il présente une vie imaginaire pauvre avec

absence de réve, de fantasmes.

Du point de vue neurobiologique, ce concept rejoint celui de 1’aphasie
émotionnelle décrite par DAMASIO qui consiste en une « incapacité de convertir une
séquence en symboles et organisations grammaticales qui forment le langage ». SIFNEOS

fait un parall¢le avec le concept de pensée opératoire décrite par MARTY et M’ UZAN.

Il existe deux formes d’alexithymie, l’alexithymie primaire et [’alexithymie
secondaire. Dans 1’alexithymie primaire le systéme limbique et le néocortex sont mal

connectés, les émotions provenant de I’amygdale ne peuvent atteindre le néocortex pour
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créer I’image ou les pensées qui utiliseraient le langage pour s’exprimer. L. alexithymie
secondaire ne parait pas provenir d’un désordre neurologique mais d’une expérience
traumatique qui ses serait déroulée a I’age préverbal. Des études se sont penchées sur le
lien entre alexithymie et la notion de vulnérabilité au stress ainsi que les désordres
neuroendocriniens (DEWARAJA R., SASAKI Y., 1990 ; LUMLEY M.A. et al., 1996) et
immunitaires (SOLOMON G.F., 1997 ; GUILBAUD et al., 2003). L‘alexithymie a été
considérée comme facteur de vulnérabilité au stress. (NEMIAHJ.C. 1977;

FRIEDLANDER L. et al. 1997).

b. Psychoimmunologie

L’intrication du psychique et du somatique se retrouve peut étre fortuitement dans
certains termes qu’il est intéressant de relever. Effectivement on parlera de défense
immunitaire et de défenses psychique, de dépression immunitaire et de dépression
psychique, la reconnaissance des antigénes par les anticorps fait référence a la

discrimination entre soi et non soi.

Les connaissances des mécanismes de ['hypersensibilité allergique incriminés dans
le déclenchement des crises sont maintenant bien connues et se sont vus complétées par

’exploration des problémes psychophysiologiques.

Dans sa définition de 1’asthme, R. KOURILSKY rappelle les observations de
Fernand WIDAL et PASTEUR VALLERY-RADOT concernant l'inflammation de la
muqueuse bronchique et ses conséquences que sont le spasme musculaire et
I’hypersécerétion, pouvant résulter d'une manifestation immunologique d'hypersensibilité
de type immédiat. Des substances d'origines végétales ou animales dites "allergénes",
contenues dans l'air respiré, qui ont des propriétés identiques a celles des molécules
antigéniques sont a l'origine de la formation de substances antagonistes : les anticorps. Le
complexe formé par la combinaison antigéne-anticorps provoque dans les tissus de graves
désordres inflammatoires et cytotoxiques. Cependant l'hypersensibilité allergique n'est
démontrable que dans 25 a 65% des cas selon les auteurs et les statistiques. A c6té de ces
asthmes d'origine extrinséque, il en existe d'autres d'origines intrinséques dans lesquels

aucune étiologie ne peut étre démontrée.
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Au XIXeéme siécle est né le courant des « diathéses », concept qui évoque a
’époque la disposition personnelle de certains individus a subir, simultanément ou en
alternance, des manifestations diverses sur des organes différents. La diathése pourrait
s’apparenter de nos jour & la notion de « terrain ». Systéme immunitaire et systeme
nerveux ont tour a tour été incriminés que ce soit « I’asthme goutteux » de TROUSSEAU
ou « I’asthme nerveux » de BRISSAUD. En 1893, ce dernier ne retenant que l'anxiété et le
nervosisme du sujet, considérait qu'il s'agissait d'un déréglement nerveux, "une névrose

respiratoire”.

C'est aussi par la voie nerveuse que la sécrétion bronchique est stimulée, ce par les

deux systémes : sympathique et parasympathique.

L'émotivité et l'anxiété des asthmatiques ont toujours intrigué les médecins. Un
intérét particulier est porté encore a I’heure actuelle sur I’importance de la modulation
psychophysiologique des crises. H. EPINGER et L.HESS, cardiologues allemands avaient
pensé pouvoir mettre en évidence la prédominance d'une excitabilité spécifique de 'une ou

l'autre partie du systéme d'innervation des viscéres dit "autonome".

Dans les années 1960 Raoul KOURILSKY a énormément travaillé sur les facteurs
intervenants dans 1’asthme : facteurs allergiques et infectieux et le rdle des facteurs
psycho-affectifs jusqu’alors négligés. Pour lui I'extréme variabilité de 'asthme réside dans
la permanence de la modulation psychophysiologique des symptdomes par une anxiété
conflictuelle. Le stimulus provient dun conflit de frustrations, connu du sujet, mais dont il
ignore la relation avec le trouble respiratoire. La frustration s'exerce sur des pulsions
considérées comme essentielles et le sujet ne peut ni accepter ni faire cesser ce blocage,
I'émotion anxieuse est alors investie dans le systéme nerveux viscéral régulateur de la
respiration. La résolution définitive ou imparfaite du conflit débouchera sur une
amélioration totale ou particlle, sauf dans le cas ou les tests de personnalité révélent chez
le sujet des dispositions anormales, telles que dépression grave, immaturité, dctat
paranoide. Pour lui I'hypersensibilité est un chainon intermédiaire d'une grande
importance et que la modulation psychophysiologique est une des clés de l'intensité et de
'évolution, l'asthme est d'avantage un état qu'une maladie. Il tient a I'homme, a sa

personnalité, a ses régulations affectives les plus profondes, a I'héritage génétique d'un
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terrain allergique. Pour KOURILSKY, il semble que si I’asthme est de mieux en mieux

compris et controlé, il tourmentera encore longtemps I'espece humaine.

Il existe une interaction constante dans le processus de neuro-immunomodulation,
toute modification de 1'un des systémes, physiologique ou non, retentit sur les deux autres.
C’est dans le but d’étudier ces liens que le premier laboratoire de « neuropsycho-
immunologie » a été créé en 1965 a l'université Stanford. En effet si la clinique témoigne
des liens entre certaines thérapeutiques et le retentissement psychiatriques comme par
exemple I’influence des corticoides sur I'humeur, il apparait a I’inverse que les émotions
ont une part de responsabilité¢ dans la genése des crises d'asthme ou dans l'aggravation de

l'eczéma atopique.

Classiquement, on distingue trois phases lors de la réponse a un facteur de stress.
Une réaction d'alarme qui correspond a la mobilisation de la médullosurrénale et de I'axe
corticotrope, un état de résistance puis un €puisement. Suite a une réaction de stress se
produit une libération neuroendocrinienne périphérique de catécholamines et de

glucocorticoides.

La corticotropine (CRH), sécrétée lors du stress agit pour une part au niveau
central permettant l'induction d'un état d'éveil et [l'activation de la branche
orthosympathique du systtme nerveux autonome, entrainant la  décharge
catécholaminergique médullosurrénalienne. D’autre part la CRH exerce une action
hormonale hypothalamique consistant en l'activation de l'axe hypophyso-cortico-

surrénalien, qui entraine la libération de glucocorticoides.

Les catécholamines et les glucocorticoides vont interagir avec le systéme
immunitaire, avec notamment les adrénorécepteurs et les récepteurs aux glucocorticoides
des immunocytes. L'action des catécholamines sur le syst¢éme immunitaire est plutot
stimulante, par exemple sécrétion d'IL 6, mais peut aussi étre immunosuppressive
(GALINOWSKI et TANNEAU 1997 ; LEONARD 2000). Les glucocorticoides auront

cux un role plutdt inhibiteur sur la réponse immunitaire.

La réponse au stress est infiniment plus complexe, et fait intervenir d'autres
composés tels que les endomorphines ou des hormones autres que les glucocorticoides

(prolactine, hormone de croissance...).
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Des connexions anatomiques ont ét¢ identifiées, puisqu’il existe des fibres
nerveuses contenant des neurotransmetteurs au niveau des organes lymphoides, ainsi que
des récepteurs sur les lymphocytes. Des études physiologiques ont montré le caractére
fonctionnel de ces liaisons ceci évoquant un role direct du systéme nerveux central sur le

systéme immunitaire.

Le systéme immunitaire interagit avec le systéme nerveux, car ils partagent
souvent les mémes récepteurs et les mémes voies de signalisation, grice notamment aux
interleukines, et particuliérement a l'interleukine 1 : 1L 1, cytokine pro-inflammatoire.
(DANZER 1997) méme si ces interleukines ne traversent pas aisément la barriére
hématoencéphalique en raison de leur poids moléculaire (DANZER et al, 1996;

PETITTO et EVANS 2000).

[’ajustement au stress du point de vue psychique, comportemental et cognitif
implique d’une part des mécanismes de défense inconscients basé sur les représentations
mentales et les affects qui y sont liés, et d’autre part sur les stratégies d'ajustement ou de «
coping » (en anglais to cope : faire face) développée notamment par LAZARUS dans les
années 1980. Dans ce modéle transactionnel, l'interprétation d'une situation et les
mécanismes de coping utilisés conditionnent les réactions au stress. Il existe une
variabilité individuelle de la réponse au stress du fait de facteurs génétiques et familiaux
dans lesquels prennent part également les interactions précoces et ultérieures, les facteurs
socioéconomiques, la personnalité et les facteurs psychopathologiques et pour finir les
facteurs de résilience. Ils expliqueraient les résultats apparemment contradictoires en

réponse a un méme facteur stress (immunosuppression, absence de réponse, ou

immunostimulation).

Des facteurs non spécifiques, dont certains sont eux-mémes consécutifs au stress,
peuvent aussi influencer l'état immunitaire : I’dge diminuant l'immunocompétence,
I’alimentation, la qualité du sommeil, 1’exercice physique, la prise de toxiques, le

> >

tabagisme, la consommation d'alcool (KIECOLT-GLASER et GLASER 1988).

Des études sur l'animal ont montré que le moment et les circonstances ou s'exprime
le facteur de stress sont déterminants. Chez le rat, la synthése d'anticorps n'est
significativement affectée qu'au moment du contact de l'agent de stress avec l'antigéne

(FLESHNER et al.1995).
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Selon différents type d’études : cliniques, expérimentales ainsi que des études de
corrélation, des  stresseurs  psychosociaux  seraient a [origine  d’effets
immunosuppresseurs, lesquels pourraient a leur tour favoriser le développement de
certaines pathologies. Ainsi, ZAUSTRA et al., en 1989 ont ¢tudi¢ la relation entre des
stresseurs rapportés par des patients présentant une arthrite rhumatoide, et les lymphocytes
CD 4 ou CD 8. Les stresseurs aigus sont corrélés négativement au ratio CD 4/CD 8, tandis
que les stresseurs chroniques y sont reliés positivement. McNAUGHTON M.E. et al. 1990
confirme une relation négative entre la survenue de stresseurs et ce méme ratio CD 4/CD
8. Ces études restent cependant soumises a contradiction (WORKMANN E. A. 1987 ;
SHEA J. et al. 1991) de ce fait il n’est pas possible de conclure dans le sens d'un effet

immunosuppresseur constant.

La réponse au stress que celui ci soit de nature physique, psychologique,
infectieuse ou toxique engendre une communauté de processus, de médiateurs et de voies
qui peuvent avoir des effets convergents. De nombreuses études sembles confirmer une
certaine sensibilité des réponses immunes aux événements de vie et états émotionnels avec

lorsque ses états sont durables la dépression comme médiateur intermédiaire (SAPOLSKY

RM et al.1986).

3. Asthme et anxiété

C’est au travers de sentiments parfois intenses de peur et d’angoisse que s’exprime
Ianxiété. Ces sentiments apparaissent de maniere réactionnelle chez tout individu
confronté a une menace ou un danger imminent. [.’angoisse est un sentiment diffus et
anticipatoire alors que la peur a davantage une valeur descriptive face aux objets ou
situations particulieres. En pratique, peur et angoisse sont fortement intriquées et

difficilement différenciables.

L’anxiété en référence au cadre nosographique du DSM IV TR est considérée
comme une réponse émotionnelle a des stimuli plus ou moins précis, réponse que 1’on
peut étudier a travers trois composantes: comportementale (agitation, sidération,
évitement ou fuite devant certains stimuli); cognitive (vécu exprimé dans certaines

situations, anticipation anxieuse, idées erronées, impression de danger imminent, attente
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craintive...) ; physiologique (tension motrice, transpiration, modification du rythme

cardiaque, difficultés respiratoires, bouffées de chaleur et sensation de froid...).

Les sentiments de peur et d’angoisse ont un réle adaptatif et font partie du
développement normal du sujet. Dés 1’4ge de 6 mois, ’enfant craint et réagit a la
séparation d’avec sa mere. Ceci s’atténue vers la fin de la deuxieme année de vie lorsque
surviennent la peur du noir et de certains animaux. C’est a I’age de 5-6 ans que les enfants
s’effraient de créatures imaginaires, remplacées vers 7 ans par des craintes plus réalistes
comme la peur de la mort, des accidents, des catastrophes et ce jusqu’a la puberté. Chez
les adolescents, c’est le caractére social qui domine avec la crainte de I’évaluation de
’entourage et de I’échec scolaire. Ces peurs peuvent évoluer en fonction des changements

sociaux (terrorisme agressions, sida...).

Les troubles anxieux regroupent des sentiments intenses et persistants d’anxiété. 11
existe une détresse ne provenant pas d’un danger imminent ou réel, difficilement
accessible a la réassurance et mal maitrisé par la volonté seule. Les troubles anxieux

persistent parfois longtemps et retentissent sur le développement.

GAGNAYRE et al. différencient l'anxiété-¢tat (anxiété spécifique), « normale »
d'une crise ou d'un état de mal asthmatique (asthme aigu grave), de l'anxiété-trait de
personnalité. Ce trait de caractére peut avoir des répercussions sur la fagon dont le sujet

ressent les symptomes, mais aussi sur ['observance médicamenteuse et [’alliance

thérapeutique.

Les classifications de la DSM-IV et CFTMEAR différencient sept formes
d'anxiété. Quatre sont en lien avec une anxiété ciblée : I’anxiété de séparation, la phobie
spécifique, la phobie sociale et le trouble obsessionnel compulsif. Les autres évoquent une
anxiété plus diffuse, qu’elle soit réactionnelle dans le cas de I’état de stress post

traumatique ou flottante pour 1’anxiété généralisée.

De nombreux travaux psychanalytiques ont suivis ceux de FREUD en 1909 et
I’approche psychanalytique des conflits psychiques du petit Hans dans la genése de ses
angoisses. Les travaux qui suivirent mirent en avant les facteurs relationnels, les
circonstances familiales et sociales a 1’origine du trouble. Les études de WATSON et

RAYNER en 1920 portant sur le conditionnement démontrérent le caractére étio-
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pathogénique des comportements et conditionnements sur le développement de troubles
anxieux ainsi que des méthodes pour y remédier. Les observations de DARWIN et des
¢thologues sur les émotions ont mis en avant la notion d’empreinte et le lien entre peurs et

perturbations de I’attachement mére-enfant.

. L’anxiété de séparation sera évaluée par ce que I’enfant et la figure

d’attachement font dans des situations ou il y a séparation (composante
comportementale) ; par ce que ’enfant craint, par exemple, que ses parents aient un
accident (composante cognitive) ; par ses réactions physiologiques (évanouissement,
paleur, tremblement...) Certains critéres sont requis pour pouvoir porter ce diagnostic
comme la durée des troubles sur une période d’au moins de quatre semaines ainsi
qu’un début avant 1’age de 18 ans. Les périodes d’exacerbation et de rémission

peuvent persister de nombreuses années.

. L'anxiété généralisée en rapport avec des soucis excessifs (attente avec

appréhension) associée & 3 (ou plus) des 6 symptdmes suivants : fatigabilité, difficultés
de concentration ou trous de mémoire, irritabilité, tension musculaire, perturbation du
sommeil, difficultés d'endormissement. L'anxiété, les soucis ou les symptdémes
physiques entrainent une souffrance cliniquement significative ou une altération du
fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines importants. La
perturbation n'est pas due aux effets physiologiques directs d'une affection médicale
générale et ne survient pas exclusivement au cours d'un trouble de I'humeur, d'un

trouble psychotique ou d'un trouble envahissant du développement.

. L'attaque de panique, période bien définie dans le temps avec des craintes

ressenties ou une sensation de malaise intense, accompagnée de facon brutale de
symptomes : palpitations, accélération du rythme cardiaque, transpiration,
tremblements ou secousses musculaires, sensations de « souffle coupé » ou
d'impression d'é¢touffement, sensation d'étranglement, douleur ou géne thoracique,
nausée ou géne abdominale, sensation de vertige, d'instabilité, de téte vide ou
impression  d'évanouissement,  déréalisation  (sentiments  d'irréalité)  ou
dépersonnalisation (€tre détaché de soi), peur de perdre le controle de soi ou de
devenir fou, peur de mourir, paresthésies, frissons ou bouffées de chaleur. Ces

symptomes ont atteint leur acmé en moins de 10 minutes.
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BUSSING et al. 1996, ont étudiés les effets des variables psycho-sociales sur
l'asthme de l'enfance. Comparés a des enfants sains les asthmatiques présentent
significativement plus de troubles anxieux, de difficultés scolaires et de stress familial. On
observe plus de problemes émotionnels dans les familles d'asthmatiques que les familles

des témoins.

Ces résultats se confirment avec I’étude VILA et al 1999 portant sur 92 enfants et
adolescents souffrant d'asthme persistant modéré ou sévere. Les auteurs mettent en avant
’association des désordres psychiatriques de type anxio-dépressif avec la sévérité de la
maladie et la restriction des activités. La prévalence des troubles psychiatriques chez les
adolescents asthmatiques est plus élevée que dans la population générale des enfants
frangais (23 % contre 12,4 %). Les troubles anxieux seraient liés a la peur du risque
potentiel d'asphyxie. Dans leur revue de la littérature THOREN et al. ont rapporté et
évalué la prévalence de 'anxiété (agoraphobie, attaque de panique), selon la classification
de la DSM-IV, chez les patients asthmatiques par rapport a la population générale :
agoraphobie : 13,1 % contre 2,8 % dans la population générale , attaque de panique : 6,5

% contre 2,3 %.

KASHANI et al., dans une étude cas témoin portant de 56 enfants asthmatiques et
de 56 enfants suivis en pédiatrie pour une autre maladie, les auteurs on fait un diagnostic
psychiatrique pour 63 % des enfants asthmatiques contre 48 % des enfants du groupe
controle, la différence n'était pas statistiquement significative. Toutefois, les parents des
enfants asthmatiques de 1'étude signalaient une symptomatologie anxicuse plus fréquente

chez leurs enfants que les parents du groupe contrdle.

Dans une analyse de 60 articles, BENNETT en 1994 constate que les enfants avec
un probleme médical chronique présentent un risque dépressif Iégerement plus élevé, mais
la plus part d'entre eux n'ont pas de manifestations cliniques. Plus spécifiquement les
enfants asthmatiques sont plus particuliérement expos€s a la dépression que des enfants
présentant d'autres problémes de santé. Mais la sévérité de 'asthme ne semble peu liée au
syndrome dépressif. L'ancienneté de l'asthme, le sexe des enfants et leur dge paraissent

indépendants des manifestations d'asthme.

Concernant les autres troubles psychopathologiques, aucune étude n’a établi de

liens probants avec la maladie asthmatique. L'étude de BIEDERMANN et al. 1994
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confirme qu'il n'y a pas d'association entre asthme et troubles du comportement tels que

I'hyperactivité.

C. APPROCHES ET DIFFICULTES DE LA THERAPEUTIQUE DE
L’ASTHME

1. « Asthme difficile a traiter » et mortalité

On estime entre 5 & 10% le pourcentage d’enfants présentant un asthme difficile a
traiter. On entend par « asthme difficile a traiter » une absence de contrdle de l'asthme
malgré un traitement supposé optimal. Chez ces enfants surviennent des crises séveres
mettant en jeu le pronostic vital a court terme et nécessitant une prise en charge en service
de réanimation. Les symptdmes persistent malgré une corticothérapie inhalée a forte dose
et la prise fréquente de béta-2 adrénergiques de secours. Il existe un syndrome obstructif
intercritique quels que soient les symptomes pergus, témoignant d'une inflammation

persistante, donc d'un risque de "remodeling” et de séquelles a long terme.

La prise en charge d'un asthme difficile chez 1'enfant nécessite de rechercher les
facteurs d'échec thérapeutique (observance, technique d'inhalation) et d'identifier les
comorbidités et les facteurs aggravants. L'asthme difficile a traiter met en lumiére la
grande difficult¢ d'équilibrer certains enfants en ¢vitant les effets iatrogénes des
traitements. Les enfants et les adolescents « difficiles a traiter » sont & haut risque de
crises sévéres engageant le pronostic vital par retard de prise en charge. L'éducation de
I'enfant et des parents est de ce fait fondamentale. Les résultats de 1'étude AIRE (Asthma
Insights and Reality in Europe) en 1999, indiquent que les enfants asthmatiques européens

4gés de moins de 16 ans sont insuffisamment contrdlés, traités et suivis.

L’asthme est responsable de 2000 décés par an en France (PRESLES 2001). Les
déces surviennent principalement chez les asthmatiques sévéres, mais ont tout de méme
été décrits chez des asthmatiques apparemment modérés. L'adolescence est une période
particuliérement exposée, car les contraintes médicales sont alors mal vécues, le traitement
pris de fagon aléatoire, privilégiant souvent les aérosols de béta-2 adrénergiques, au
détriment des thérapeutiques au long cours. Les déces surviennent le plus souvent au

terme d'une détérioration progressive du fait d’une négligence de I'état respiratoire. Les
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autres causes de déces dans I'asthme sont beaucoup plus rares : exposition massive a un
allergéne, pneumothorax spontané, insuffisance surrénalienne, troubles du rythme,

intoxication médicamenteuse, choc a l'aspirine, abus de sédatifs.

2. Pronostic

Le devenir a long terme de l'asthme de I'enfant est une préoccupation majeure et
une des questions les plus fréquentes posées par les parents. Des études prospectives
menées depuis I'enfance jusqu'a I'dge adulte montrent que 1'évolution de l'asthme peut se

faire sur plusieurs modes.

Des récidives d'asthme surviennent parfois tardivement, non seulement chez les
asthmatiques sévéres, mais aussi chez les asthmatiques bénins. On peut assister a des
périodes asymptomatiques pouvant durer plusieurs années, avec des récidives dont le
degré de gravité change peu avec l'dge. Les asthmatiques séveres ont beaucoup plus de
risques d'avoir des symptomes persistants a 'dge adulte. MARTIN et al 1980 montrent que
80% des personnes issues d’une cohorte d’enfants asthmatiques le demeurent a 1’4ge
adulte ; et BRONNIMAN et BURROWS 1986 indiquent que seulement 3% des patients
asthmatiques le demeurent a 1’dge adulte. Les études ont pu dégager certains facteurs
associés a la persistance de l'asthme infantile : une histoire familiale d'asthme et /ou
d'atopie, l'atopie personnelle, le tabagisme, la sévérité de l'asthme infantile,
I'hyperréactivité bronchique , la réponse aux bronchodilatateurs et les conditions sociales

défavorisées.

3. Observance et compliance

['observance thérapeutique chez l'enfant et I'adolescent varie selon les études de 30
a 58 % (MICHAUD et al. 1991 ; ULDRY et al. 1997; GALEY 2000). La qualité de vie
semble liée a la bonne application du traitement GALEY 2000. Parmi les raisons
fréquemment invoquées dans la littérature on retrouve la négligence, l'impression
d'inefficacité des médicaments, le déni, la difficulté d'utilisation des systémes d'inhalation,
les inconvénients, la peur des effets secondaires, la lassitude et le manque d'envie d'avoir a
emporter avec soi des médicaments. Les adolescents se plaignent de l'absence de

compromis avec les médecins et les infirmiéres dans la prise en charge de leur asthme.
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Certains individus ne font pas de lien de causalité entre leurs actions et les événements qui
leur arrivent. Autrement dit, si un sujet asthmatique ne fait pas de lien entre le traitement
suivi et un ¢tat de santé stabilisé, il n'a pas de raison de s'attendre a un état de santé
dégradé en cas de non-observance. L'identification du type de contréle qu'a le sujet
asthmatique de sa maladie est donc a prendre en considération dans une démarche

éducative.

La période de I’adolescence est souvent pointée par les praticiens comme étant une
période de moins bonne compliance au traitement. Cette période est en effet marquée par
’ambivalence entre un désir d’autonomie et de dissociation des parents et une
appréhension a s'engager dans le monde social réel. Des conflits oedipiens se rejouent
avec la résurgence des désirs infantiles refoulés et par conséquent la mise en question de
I’interdit. C'est la période de réactivation du processus séparation-individualisation avec la

meére avec des réactions d'opposition, une angoisse, des conflits.

4. Entourage familial et acceptation de la maladie

On observe fréquemment a 1’annonce d’une maladie chronique comme 1’asthme la
mise en route d’un processus dynamique d'acceptation de la maladie tel qu'il peut
s'observer pour d'autres maladies chroniques. A l'annonce du diagnostic de maladie on
assiste généralement a une phase initiale de sidération et une phase de déni, puis un
« travail de deuil » s’opére passant par une révolte, des périodes d'abattement, de

dépression pour aboutir & une acceptation et a une adaptation.

L'équilibre familial est souvent bouleversé par les contraintes liées a la maladie ¢t a
son traitement. La survenue de la maladie chronique peut parfois représenter un facteur
mobilisateur de la cohésion familiale. La survenue des premieéres crises d’asthme est
souvent une expérience traumatisante. Les parents décrivent généralement leur sentiment
d’impuissance et de sidération face a leur enfant qui « étouffe ». Par la suite on assiste
dans certaines familles a un hyperinvestissement, une hyperprotection aggravant la
dépendance de l'enfant. Pour d’autres, on observera un désinvestissement, un rejet. Parfois
ce rejet survient initialement et sera compensée secondairement par une hyperprotection.
La parentectomie est parfois décidé avec 1’éloignement de la famille pour un éloignement

en station thermale ou d’altitude.
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Certains auteurs dont MINUCHIN et al. 1978 et plus tard GUSTAFSON et al.
1987 mettront en évidence que, dans les familles souffrant d’asthme chronique grave, on
peut identifier des patterns d’interactions redondants et dysfonctionnels, classifi¢s dans les
catégories de 1’enchevétrement, de I’hyperprotection, de la rigidit¢ et du manque de

résolution des conflits.

Il semble que la famille, parents proches et fratrie, d'un enfant malade présente un
risque accru de troubles psychopathologiques marqués par des troubles du sommeil et des

troubles anxiodépressifs.

SNADDEN et al. ont identifi¢ plusieurs facteurs pouvant influencer l'acceptation
de la maladie : la connaissance de la maladie par le patient, la perception des symptomes,
l'expérience acquise au fil du temps par sa maladie et par la rencontre d'autres patients et

e soutien trouvé auprés de I'équipe soignante.
| tien t é ¢s de 1'équi nant

Les problemes d’observance rencontré chez les patients est & mettre en lien avec
leur difficulté a admettre qu’ils souffrent d’une maladie chronique lorsqu’ils ne ressentent

aucun trouble durant les périodes asymptomatiques.

Le déni de la maladie peut se rencontrer chez le patient asthmatique et entrave
considérablement le suivi, et donc I'éducation. Le soignant doit pouvoir identifier le stade
du processus d'acceptation de la maladie ol se situe le patient au moment de

l'identification des besoins éducatifs et tout au long du suivi.

D. APPROCHES THERAPEUTIQUES COMBINEES

1. L'école de l'asthme

En juin 2007, I’HAS a édité un guide méthodologique concernant la structuration
d’un programme d’éducation thérapeutique du patient dans le champ des maladies
chroniques. Elle y souligne que 1’éducation thérapeutique participe a 1’amélioration de la
santé du patient et a I’amélioration de sa qualité de vie ainsi que celle de ses proches. Elle
s’appuie sur le vécu et ’expérience antérieur du patient, et prend en compte ses

compétences d’adaptation. L’OMS définit les compétences d’adaptation comme « des
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compétences personnelles et interpersonnelles, cognitives et physiques qui permettent a

I’individu d’acquérir la capacité a vivre dans leur environnement et a modifier celui-ci. »

L’HAS détaille ainsi ses objectifs :

* Se connaitre soi-méme, avoir confiance en soi ;
* Savoir gérer ses émotions et maitriser son stress
* Développer son raisonnement créatif et une reflexion critique

* Développer des compétences en matiére de communication et de relations
personnelles

* Prendre des décisions et résoudre un probleme
* Se fixer des buts a atteindre et faire des choix

*  S’observer, s’évaluer et se renforcer

Toute rencontre du patient avec un professionnel de santé, notamment avec celui
qui a initié le programme éducatif est une occasion d’aborder avec le patient le vécu de sa
maladie et de sa gestion. Le rapport de 'HAS précise que parmi les compétences
nécessaires des professionnels de santé¢ impliqués dans ces programmes, figurent les
capacités d’écoute et d’empathie. Il est important de pouvoir reconnaitre les troubles
psychiques et les situations de vulnérabilité psychologique. L.”HAS souligne le risque que
la maladie chronique soit le révélateur ou la cause de maladies psychiques et de difficultés
chez les patients et leur entourage. Elle fait le constat que des comorbidités ainsi que des
troubles psychiques peuvent &tre associés (stress, anxiété, troubles du sommeil,
dépression, addictions). Ces difficultés peuvent &tre percues lors de consultation de suivi
de maladies chroniques, au moment de la proposition d’éducation thérapeutique, lors de
I’élaboration du diagnostic éducatif personnalisé initial ou bien encore au cours des
séances éducatives. Dans son rapport, ’'HAS encourage de ce fait les professionnels a

proposer conjointement des interventions spécifiques dans le champs médico-social.

En pratique le diagnostique éducatif établit avant le début du programme
d’éducation a la maladie, permet d’appréhender les différents aspects de la vie et de la
personnalité du patient, d’évaluer ses potentialités, de prendre en compte ses demandes et
son projet. Il identifiec les situations de vulnérabilités psychologiques et sociales. Il
appréhende la maniere de réagir du patient et de ses proches a la situation et apprécie leur

réceptivité face a la démarche de soins.

55



Certains auteurs se sont penchés sur la perception de la maladie et sa
représentation par I’enfant. En effet aux travers les informations et en réponse a la maladie
les individus développent en paralléle des représentations cognitives et émotionnelles.
Certains comme Véronique CHATEAU et Elisabeth SPITZ en 2007 ont proposé a la suite
d’une étude portant sur 146 enfants asthmatiques de 8 a 12 ans et 92 parents, 1’utilisation
d’un questionnaire de perception de la maladie, traduction frangaise du « Revised Illness
Perception Questionnaire » de MOSS-MORRIS et al. 2002. Les auteurs suggerent que
I’utilisation de ce questionnaire pourrait permettre, lors de la premicre séance d’éducation
thérapeutique, d’appréhender les croyances, le vécu de la maladie par I’enfant et son
entourage avec la possibilité pour le soignant de personnaliser 1I’information afin d’amener
’enfant et sa famille & modifier leur perception parfois faussée de la maladie et ainsi
conduire & des stratégies de coping adaptées ainsi qu’ a I’amélioration de 1’adhérence

thérapeutique.

Béatrice GINIERES et Rémi GAGNAYRE en 2004 ont propos¢ le dessin comme
outil de relation éducative chez I’enfant asthmatique. Le dessin est un moyen d’explorer
les représentations de I’enfant et sert d’espace de projection de sa représentation du
monde. Il permet une médiation dans la relation entre 1’adulte et ’enfant et favorise
I’expression de ce dernier. A partir de I’observation expérimentale portant sur 150 enfants
asthmatiques, ils ont mis en avant que I’expression au travers du dessin de la
représentation de la maladie avait un rdle facilitateur dans I’entrée en relation avec
Penfant. Le soignant s’appuie sur des éléments représentés graphiquement par 1’enfant, en
reprenant ses mots propres ou en reformulant ses propos. L’enfant peut ainsi transmettre
quelque chose de sa réalité. Les auteurs proposent 1’utilisation de cette médiation lors d’un

diagnostic éducatif afin de personnaliser les objectifs du projet de soin.

I.’éducation a la maladie d’un enfant asthmatique doit prendre en compte les
croyances et les représentations de ’enfant sur 1’affection et son traitement. La dimension
émotionnelle dans la prise en charge de patient souffrant de maladie chronique ne doit pas
négligée. Le soignant doit considérer le ressenti du patient, son expérience de la maladie et

ses conséquences quotidiennes pour 1’accompagner au mieux.

1) Psychothérapies et médiations corporelles
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Il semble légitime dans certains cas de proposer une approche intégrée,
comprenant la collaboration interdisciplinaire entre médecin et psychothérapeute bien que

peu d’étude ne puissent actuellement en prouver les effets.

La psychothérapie doit permettre une prise de conscience des conflits actuels
entrant en jeu dans le déclanchement des crises. Le thérapeute devant accompagner,
presque «maternellement », le patient dans le champ d'expression des représentations, des
affects, voire des comportements. Lorsqu’il s’agira de patients présentant une affection
somatique grave et évolutive, avec un fonctionnement psychique dominé par une pensée
opératoire, un défaut de vie fantasmatique et de réelles insuffisances et blessures
narcissiques, le face-a-face, avec le thérapeute aura pour fonction de favoriser 1’étayage

narcissique et perceptif du sujet.

Certains pourront proposer la relaxation. Cette thérapeutique peut permettre une
mise en sécurité en aidant le patient a intégrer le vécu respiratoire a I’image globale du
corps. L’objectif est que le malade puisse retrouver plaisir a respirer et par ce plaisir

permettre I’autonomisation et une meilleure introjection de 1’objet.
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L'ENQUETE

A. OBJECTIFS

Plusieurs études ont cherché a évaluer l'impact de la sévérité de la maladie
asthmatique sur la psychopathologie. L'étude de Ifle de Wight montrait que la sévérité de
l'asthme augmentait la probabilité des troubles psychiatriques. Ces résultats concordent
avec ceux de NORRISH et al. et de STRUNK et al. En revanche, la gravité de I'asthme
n'était pas corrélée avec la symptomatologie psychiatrique dans les travaux de
STEINHAUSEN et al. et de KASHANI et al. Ces travaux sont difficilement comparables
puisqu'ils portent sur des échantillons de populations différents et n'utilisent ni la méme

méthodologie ni les mémes criteres diagnostiques.

Nous nous sommes proposés d’étudier la corrélation entre la sévérité de la maladie
asthmatique et ’anxiété chez un échantillon d’enfants souffrant de cette affection et

bénéficiant d’une prise en charge ambulatoire auprés d’un pneumopédiatre.

L’objectif de cette étude était d’étudier I'existence et I’importance de I’anxiété en
fonction de la sévérit¢ de 1’asthme dans une population d’enfants et d’adolescents suivis
en consultation externe de pneumologie et allergologie pédiatrique du Dr SCHODER au

CHR Metz Bonsecours,

B. MATERIEL ET METHODE

Nous avons mené une enquéte lors d’une consultation de routine. Les patients
retenus pour I'étude étaient ceux dont l'asthme est connu et qui sont suivis dans le centre
hospitalier. Vingt familles ont accepté de répondre a nos questions. Une patiente, ne
présentant qu'un asthme d'effort récemment diagnostiqué, n'a pas été incorporée dans

I'étude.

L’¢évaluation s’est faite au décours de la consultation auprés de 1’allergologue
permettant de faire le point concernant la maladie asthmatique. L’appréciation de la

sévérité de la maladie s’est faite les selon les criteres définis par le GINA 2006 ainsi que
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par le relevé des épisodes ayant nécessité une prise en charge hospitaliere en service
d’urgence ou de secteur. Un entretien clinique semi directif aupres des parents a été réalisé
relevant la présence d’éléments répondants aux criteres diagnostic de I’angoisse de
séparation tels que définis dans le DSM IV TR. L’évaluation plus générale de 1’anxiété
s’est faite au moyen d’un questionnaire rempli par I’enfant lui-méme, I’Echelle

Comportementale d’ Anxiété Phobique (ECAP) de VERA (1995).

1) Le diagnostic DSM-1V-TR du trouble de l'anxiété de
séparation (F93.0[/309.21])

L'anxiété de séparation a été diagnostiquée en se référant aux critéres de la DSM-

IV-TR, c'est a dire :

* Une anxiété excessive et inappropriée au stade de développement concernant la
séparation d'avec la maison ou les personnes auxquelles le sujet est attaché;

* une durée du trouble d'au moins quatre semaines;

* un début avant I'age de 18 ans;

* une détresse significative;

* non expliqué par un autre trouble psychotique.

2) Marqueurs de situations a risque d'anxiété

Nous avons également relevé les situations a risque anxiogenes, facteurs potentiels

susceptibles d'expliquer un éventuel diagnostic d'anxiété de séparation.

» Situation parentale

* Emploi des parents

* Mode de garde au cours de la petite enfance
* Retentissement familial de l'asthme

* Deuil récent.

3) Marqueurs de santé

A ces conditions de vie il convient d'ajouter les éléments propres a la maladie

asthmatique et a sa thérapeutique.

* Maladies associées

*  Durée de l'asthme

*  Contrdle de la maladie
* Traitement de fond

* Ecole de I'asthme

* Suivi psychologique.
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4) L'Echelle Comportementale d'Anxiété Phobique ECAP

L’ECAP est une échelle d'autoévaluation proposée par VERA en 1996 pour
mesurer les peurs exprimées des jeunes enfants et adolescents scolarisés de 8 a 18 ans

dans les domaines d’activités quotidiennes, social, familial, scolaire et image de soi.

a. Evaluation de I'anxiété a I'aide du score ECAP

Nous avons utilisé cet instrument psychométrique pour évaluer le profil d'anxiété
phobique des enfants asthmatiques. L'Echelle Comportementale d'Anxiété Phobique est
composée de deux éléments : I'Echelle des peurs ECAP (76 items cotés de 1 a 3)
complétée par I'Echelle d'évitement phobique (21 items cotés de 1 a 3). Les références ont

été établies chez des enfants de 12,4 ans.

Trois facteurs composent I'échelle des peurs ECAP :

* [ - Le facteur "Image de soi et compétences, réussite personnelle” (27 items variation

théorique de 27 a 81).
e [I - Le facteur "Interaction groupe de pairs" (14 items variation théorique de 14 a 81).
e [II - Le facteur "Peur des dangers menagant l'intégrité ou celle des parents" (19 items
variation théorique de 19 4 57).

Pour VERA 1996 l'échelle discrimine bien les jeunes présentant un trouble
phobique d'enfants témoins. C'est a dire, que dans une démarche de test de dépistage, les
enfants dont les scores ECAP sont supérieurs aux limites (seuils) peuvent étre considérés
positif et exprimant un caractere clinique. VERA ne fait pas de son échelle un instrument
de diagnostic, mais un instrument psychométrique sensible aux anomalies du
comportement. Cette ¢évaluation est utile pour susciter un approfondissement de
l'investigation clinique. Les performances de sensibilité et de spécificités caractérisant les

tests médicaux n'ont pas été publiées.
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Tableau 4. Scores discriminants de 'ECAP et ses composantes

Seuil de 'Echelle des peurs ECAP 124

Seuil de I'Echelle d'évitement (¢cap) 32
Seuil du Facteur I 48
Seuil du Facteur II 20
Seuil du Facteur II1 29




b. Questionnaire ECAP

ECAP:
NPl TOTAL : ...,
NOM
PRENOM Floin
DATE DE NAISSANCE F2 o
F3 i

INSTRUCTIONS : Voici un certain nombre de choses ou des situations qui peuvent provoquer des sensations
désagréables (peur, inquiétude}. Lisez attentivement chaque phrase et indiquez si elle s'applique A& vous presque
jamais, quelquefois, ou souvent en mettant une croix {x ) dans la case de votre choix. Si vous évitez a cause de la
peur, mettez également une croix {x} dans la case de votre choix.

PRESQUE | QUELQUEFOIS | SOUVENT
JAMAIS

1. J'si peur de parler avec les adultes

* _J'évite de parler avec les adultes

2. J'ai peur de parler avec les enfants de mon _age

* J'évite de parler avec les enfants de mon age

3. J'ai peur que les ¢léves se moquent de moi

4. J'ai peur de redoubler

5. J'ai peur d'aller 3 I'école

.

J'évite d'aller & l'école

., J'al peur que les professeurs se moquent de moi

. J'at peur de me tromper

. J'ai peur de ne pas savoir répondre si 0n m'interroge en classe

@& (o i~ o

. J'ai peur de lever la main_en classe pour étre interrogéle)

* J'évite de lever la main en classe pour 8tre interrogé(e)

10. J'ai peur de ne pas pouvoir passer man bac

11. Jai peur le soir de m'endormir en sachant que je me réveillerai

pour aller 3 |'école

12. J'ai peur de paniquer 8 un devoir

13. J'ai peur quand le professcur hausse la voix

14. J'ai peur de ce que les autres enfants pensent de moi

15. J'ai peur de ce que les professeurs peuvent dire sur_ moi

16. J'ai peur d'étre loin de mes parents (colonie de vacances, classe de

neige etc...)

* J'évite d'dtre loin de mes parents {colonie de vacances, classe de

neige etc...)

17. J'ai peur de rester seul(e) A la maison

* J'évite de rester seul{e) 3 la maison

? D'aprés VERA L., 1995, Service de Psychopathologic de PEnfant et de {'Adolescent, Hopital Robert Debré, 48 boulevard
Sérurier, 75019 PARIS.



PRESQUE
JAMALS

QUELQUEFOIS | SOUVENT

18. J'ai peur de répondre a une question en classe

__*_J'gvite de rdpondre & une question en classe

18. J'ai peur de rater une interrogation

20. J'ai peur de manger 3 la cantine de I'école

* J'évite de manger A la cantine de I'école

21. J'ai peur de prendre le ‘:)UE,,_, -

* J'évite de prendre le_lous

22, J'ai peur d'etre critiqué par les autres

23. J'ai peur de_me disputer avec un ami

24, J'ai peur de parler de moi

* J'évite de parler de moi

25. J'ai peur de certaines matiéres scolaires

206. J'ai peur d'avoir I'air béte

27. Jai peur de mourir

28. J'ai peur d'étre quelque part sans mes parents
P 1 I B F

29. J'ai peur d'aller dormir chez des amis

° J¢vite d'aller dormir chez des amis

30. Jai peur des piqQres {d'un docteur)

31. J'ai peur de parler dans un groupe

| J'évite de parier dans un groupe

32, Jai peur de rougir B

33. J'ai peur d'étre ridicule

34. J'ai peur de refuser ou de dire non

35 J'ai peur de demander quelque chose aux autres

36. J'ai peur quand on m'observe travailler

37. J'ai peur d'aller dans les magasins
I g

* J'évite d'aller dans les magasins

38. J'ai peur quand on_me fait un compliment

39. J'ai peur que les autres remarquent ma géneg

—

40, J'ai peur de rencontrer un camarade dans 1a rue

41. J'ai peur de la réeréation & I'école

42, J'ai peur de jouer avec les autres

* J'¢vite de jouer avec les auties

43. J'ai peur de prendre 'ascenseur

* J'avite de prendre 'ascenseur

L‘i“- J'ai peur de certains camarades o

Newropavelii

e Enfanee Adolew
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PRESQUE ‘I QUELQUEFQOIS { SOUVENT

JAMAIS
45, J'ai peur qu'on me demande de lire en classe . N
46. J'ai peur d’aller ay tableay e e
¢ Jévite daller au tableay . N SR
47. S ai peur de parler au 6léphone . N S S T U S

* J'évite de parler au téléphone

48. J'ai peur de tomber malade e

49. J'ai peur de me blesser B

50. J'ai peur du noir

61. J'ai peur de ce que mes parents vont me dire S Y SR

52. J'ai peur de faire du sport avecles auwees .~ A R

* Jévite de faire du sport avec fes auties o R

53. J'ai peur d’alier aux toilettes eo dehors de chez moi

* J'évite d'aller aux toilettes en dehors de chez moi R

54, J'ai peur de ne pas pouvoir apprendre une lecon

55, J'ai peur de ce qui pourrait arriver & mes parents o d

57. J'ai peur_de ne pas avoir d'amis o [ SR SR

58. J'ai peur d’avoir un accident . _

59. J'ai peur de ce que je deviendrai dans quelques anngdes

60. J'ai peur des dentistes e

61, J'ai peur du tonnerre e e

62. J'ai peur des chiens [ S

63. J'ai peur qu'on me dise que je ne fais pas bien les choses .

64, Je m'inquitte de la meilleure chose a faire

6%5. J'ai peur d’entrer dans une piéce ou d'autres personnes sont daja

assises TR SRR [ S

66. Jai du mal & me décider ! I

67. Je me fais beaucoup de souci S e

68. J'ai peur de ne pas plaire aux autres NN o o e

69. J'ai peur des serpants e e e e

70. J'ai peur de devenir fou 3 —

71. J'ai peur des fantdmes .

72, J'ai peur des couteaux oudesarmes b S

73. J'ai peur des morts - I b

74. J'ai peur d'aller dans un hopital o 1o

75. J'ai peur de me perdre dans un endroit inconny

| 76. J'ai peur d'avaler e b

Quarante-guatricine Annee, N 9-10, ..‘\'L'Iucn1br¢'~0(‘lul)r( 19%6

5) Stratégie d'exploitation numérique

Les variables qualitatives ont ét€ recodées dans la mesure du possible en variables
binaires. Les résultats ont ét¢ exploités avec le logiciel StatView®. Ces variables ont
ensuite €t€ traitées avec des chis carrés d'indépendance. Les comparaisons de moyennes

ont été réalisées a l'aide des tests F de Fisher-Snedecor ainsi que de tests T de Student

(ANCELLE, 2002).
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6) Liste des variables relevées dans ['enquéte

Les variables de notre étude appartiennent en catégories génériques. Ce

regroupement nous facilitera l'interprétation des résultats.

Echantillon
1. Age des enfants asthmatiques
2. Sexe de l'enfant
3. Age de déclaration du diagnostic
Asthme
4. Nombre des crises hospitaliéres SAU
5. Nombre de crises hospitalieres en secteur
6. Maladies associées
7. Durée de l'asthme
Thérapeutique
8. Suivi psychologique
9. Contrdle de l'asthme
10. Traitement de fond
11. Participation a 1'école de 'asthme

Anxiété

12. Diagnostic DSM IV-TR de 'anxiété de séparation
13. L'Echelle Comportementale d'Anxiété Phobique ECAP

14. Echelle des peurs

15. Echelle d'évitement

16. Echelle d'image de soi, FI

17. Echelle d'interaction avec les pairs, FII

18. Echelle de menace de I'intégrité, FIII
Situations a risque anxiogene

19. Situation matrimoniale des parents

20. Emploi des parents

21. Mode de garde au cours de la petite enfance

22. Retentissement familial de l'asthme

23. Deuil récent
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C. RESULTATS

1) Population

a. Age

L'dge moyen de nos patients asthmatiques était de 10,10 ans, o = 2,49 pour n = 20.

Histogramme de I'dge des enfants asthmatiques.

Frequency Distribution for Age Histogram
From (=) To(<) Count 6 e I —— '

6 7 0

7 8 5

8 ) 1

9 10 3

10 11 1

11 12 4

12 13 3

13 14 1

14 15 1

15 16 1

Total 20
b. Sexe

L'échantillon comprend 12 enfants masculins et 8 féminins. Leur 4ge moyen respectif

est 10 ans et 3 mois pour les gargons et de 9 ans 11 mois pour les filles.

Age moyen des enfants par sexe

Nb Moyenne d'4ge Ecart-type

Masculin 12 10,25 1,19
Féminin & 9,88 3,31

Testée par le F de Snédécor, la différence de 5 mois entre filles et gargons n'est pas

significative (F = 0,104; p = 0,75).
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C. RESULTATS

1) Population

a. Age
L'dge moyen de nos patients asthmatiques était de 10,10 ans, o = 2,49 pour n = 20.

Histogramme de |'dge des enfants asthmatiques.

Frequency Distribution for Age Histogram : ! :
From (=) To(<) Count 6 ‘ *
6 7| 0 o

7 8| s
8 9 1 4
9. 1w 3 g,
10 1 1 S
1 12 4 2
12 13 3
13 4] 1] )
14| s 1 0 -
15 16 | 1 4
Total 20
b. Sexe

L'échantillon comprend 12 enfants masculins et 8 féminins. Leur dge moyen

respectif est 10 ans et 3 mois pour les gargons et de 9 ans 11 mois pour les filles.

Age moyen des enfants par sexe

Nb Moyenne d'dge Ecart-type

Masculin 12 10,25 1,19
Féminin 8 9,88 3,31

Testée par le F de Snédécor, la différence de 5 mois entre filles et gargons n'est pas

significative (F = 0,104; p = 0,75).
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Histogramme : sexe des enfants

Interaction Bar Plot for Age
Effect: Sexe

Cell Mean

Masculin Féminin
Cell

Les enfants des deux sexes ne différent pas par leur 4ge moyen.

c. Age au moment du diagnostic d'asthme

Descriptive Statistics
AgeDiagnostic
Mean Sl 151
Std. Dev. 3,332
Std. Error ,785

Count 18
Minimum ,500
Maximum 12,000
# Missing 2

L'age moyen du diagnostic initial de I'asthme est de 5 ans et 1 mois, n =18 et 6 = 3,33,

Distribution de I'dge du diagnostic

Histogram

4.5

0 2 4 6 8 10 12 14
AgeDiagnostic
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2. Caractéristiques de santé
a. Maladies associées
* 10 enfants ne présentaient pas de maladie associée
* 10 enfants présentaient au moins une maladie associée, parmi ceux-ci 4 enfants

présentaient au moins 2 affections associées.

Tableau Les maladies associées a I'asthme fréquence

Nb/20 maladies associées

Eczéma

Prématurité

Maladie cceliaque

Atopie du nourrisson

Tics

Allergie alimentaire

Boréliose

Difficultés attentionnelles et relationnelles

S Y O e

Ces données ont été recodées dans le tableau suivant pour une représentation binaire

Tableau Existence d'affection associde

Nb cas
Oui 10
Non 10
Total 20
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d. Episodes hospitaliers d'asthme

Les épisodes hospitaliers sont constitués par la somme des passages pour asthme

dans le SAU de Metz et des épisodes pris en charge dans les secteurs spécialisés.

« Nombre des crises d'asthme constatées au SAU

Histogram
" 1 .

14
12‘_
10

Count

o N A O @
I

o

2 3 4
NbCrisesSAU

4 enfants ont subi des crises asthmatiques qui leur ont valu leur admission en

urgence. L'un d'entre eux a enduré trois crises.

* Nombre des crises d'asthme nécessitant une prise charge en secteur

Histogram
14 i 1 . 1 1 M | 1
12 1 B
10 1 i
g8 :
8 - s
4“ ~
Z I B
01T T T T T i
-5 0 5 10 15 20 25

NbCrisesSecteur
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» Nombre total des crises ayant nécessité une hospitalisation.

Histogram
10 +— 1 M 1 M 1 P 1 EPE—
B I
87 [
e I
g 5] L
8 2] [
4 L
3 L
2 !
0 R TR I T —
-5 0 5 10 15 20 25

EpisodesHosp

* Distribution des épisodes hospitaliers

Hi