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. INTRODUCTION

Rester parmi les siens ou partir explorer l'ailleurs, voici le dilemme auquel I'Homme a
toujours été confronté. Partir dans une nouvelle ville, un nouveau pays constitue un voyage. Ce
dernier débute une fois franchie la porte du lieu de vie et comprend le trajet mais aussi la période
durant laquelle I'individu est confronté a l'ailleurs. Il se référe au chemin parcouru (en latin
voyage se disait « via » signifiant la « route »). Le voyage prend fin lorsque le voyageur perd son
statut d'étranger, soit lors d'un retour au point de départ soit lors de I'agrégation au nouveau

groupe social.

Deux types de voyageurs peuvent donc étre définis. D'un coté, a l'instar du touriste, le
voyageur qui se déplace alors que le centre de sa vie reste fixé au lieu de départ. De l'autre cote,
le voyageur qui emporte « sa vie », comme le migrant. Ces voyages peuvent étre différenciés par
la nature de leurs motivations, leur durée, mais également leur destination. 1l existe en effet un
contraste entre ces deux types de voyageurs: tandis que la majorité des touristes se déplacent du

nord au sud, la migration s'effectue principalement en direction du nord (Pineau 2010).

Autrefois réservés a une élite, les déplacements humains se sont démocratisés au cours
du XXeme siécle et sont devenus a tort synonymes de vacances. Que ce soit a but touristique ou
dans l'espoir d'améliorer ses conditions de vie, I'essor des moyens de transports a permis pour

beaucoup de se rendre ou ils le désirent.

Mais, dans la plupart des cultures et des époques, I'étre humain a toujours eut une
vocation profonde a se déplacer. Les premiers hommes (homo itinerans) étaient des nomades
motivés par la quéte de nourriture. A partir de I'époque néolithique apparait la sédentarisation.
Toutefois, I'appétence pour la découverte de nouveaux horizons est restée intacte. L'antiquité et
le début de I'ere chrétienne offrent de nombreux récits de voyage, a I'image du périple des rois
mages a travers les pays lors de la naissance de Jésus ou du depart d'Hippocrate, de son Tle natale

Cos, pour exercer en Thessalie.



A la fin du Moyen Age, les déplacements de populations constituent la cause mais aussi
la conséquence des nombreux conflits, avec, a titre d'illustration, respectivement la guerre de
cent ans et les croisades. C'est également I'époque des pélerinages dans les villes saintes et du
développement des cités qui donnent a leur tour naissance aux épidémies, au premier exode rural
et aux marchands ambulants. Puis vint I'ere des grands navigateurs avec la découverte du
« nouveau monde » par Christophe Colomb, ou l'ouverture de la « route des Indes » par Vasco-
de-Gama. Ces explorations maritimes ont permis I'élaboration de cartographies, permettant a de
nombreux individus d'atteindre ces contrées lointaines: point de départ des échanges
commerciaux et de la colonisation. Enfin, du XVIleme siecle au XIXéme siécle, I'nomme
voyage a visée scientifique a la découverte de la faune et de la flore en passant par la

météorologie et I'astronomie.

Cet engouement pour le voyage reflete les bienfaits de ce dernier. Les voyages
scientifigues mettent en exergue sa valeur didactique. Les voyages linguistiques de type
« erasmus » répondent a cette fonction. Mais la valeur didactique peut se confondre avec la visée
initiatique. Outre l'apprentissage, le déplacement peut s'inscrire dans une perspective de
socialisation, de découverte de soi et de ses limites. En accord avec l'adage « les voyages
forment la jeunesse », la confrontation au monde et aux nouvelles expériences permettrait a la
jeunesse de passer a I'age adulte. Par exemple, au XVlleme siécle, la jeunesse britannique de la
haute société effectuait le « grand tour » dans le but de parfaire son éducation. D'autre part, les
voyages peuvent avoir une valeur thérapeutique. Dés 1’Antiquité, il est considéré comme un
puissant moteur de diversion, qui vise a arracher le malade a ses idées et convictions délirantes.
Plus récemment, il eut un réle dans le traitement de la douleur morale et de la tuberculose (cure

thermale).

Les voyages auxquels nous nous intéressons ont en commun l'espoir d'un gain avec d'un
coté, les longs voyages destinés a échapper, volontairement ou contraint, a une quotidienneté
intolérable (le bénéfice esperé est une amélioration des conditions de vie) et de l'autre coté, le

voyage, le plus souvent de courte durée, a but hédonique, récréatif et de decouverte.



Cependant la simplicité du déplacement d'un pays a un autre n'est qu'apparent et le
voyage a aussi ses lettres de « bassesse ». En effet, le voyage peut constituer une expérience
potentiellement déstabilisante. Qui n'a jamais éprouvé de la nostalgie a lI'approche de la fin de
son séjour a I'étranger? A un degre supérieur, I'immersion dans un environnement inconnu peut
étre fragilisant, favorisant I'émergence d'une pathologie mentale. Confronté a l'inconnu, a
l'ailleurs, tout peut se fissurer. 1l est intéressant de constater que «ailleurs» deérive
étymologiquement de « alius » signifiant « autre », qui a donné « alienus » dont découle le mot

« aliéné ».

L'étude des rapatriements sanitaires offre un tableau des pathologies survenant a
I'étranger. Le pourcentage de problémes psychiatriques a 1’origine d’un rapatriement est loin
d’étre négligeable parmi les transferts sanitaires, puisque les pathologies psychiatriques
représentent entre 15 et 20 % des causes de rapatriements sanitaires. Sauteraud et ses collegues
(1993) ont examiné l'ensemble des dossiers de rapatriement psychiatrique d'une compagnie
d'assurance durant l'année 1988. La pathologie psychotique était prédominante. Elle constituait a
elle seule 57,14 % de ces rapatriements. En accord, Zittoun, Recasens et Dantchev affirme que

les pathologies délirantes aigués représentent environ la moitié des cas (Zittoun 1994) .

Le voyage, véritable événement de vie, a potentiellement des liens étroits avec la
psychopathologie et en particulier la psychose. Cette derniére peut en étre la cause comme la
conséquence. De nombreux travaux furent écrits sur les voyages motivés par un état délirant. En
revanche, l'intérét porté aux troubles psychotiques survenant chez des voyageurs, en apparence
sains avant le départ, est moindre. Nous avons voulu nous intéresser aux liens unissant ces deux
entités avec en premier lieu une étude des voyages générateurs de psychoses, et deuxiemement,

une exploration, a travers les voyages, des psychoses et de ses hypothétiques causes.

Aprés un bref exposé de I'histoire du voyage en psychiatrie, la premiére partie constitue
une lecture syndromique des données psychiatriques actuelles en rapport avec les différents
voyages et les psychoses. Puis, une tentative d'unification de la pathologie psychotique est
présentée, unification a travers la notion de continuum et des modéles historiques de
vulnérabilité-stress. Enfin, la troisiéme partie élabore une lecture psychopathologique. Des
hypothéses sont décrites afin de tenter de répondre a la question: pourquoi le voyage peut-étre

source de basculement dans la pathologie chez certains sujets?



Il. APPROCHE HISTORICO-CLINIQUE ET SEMIOLOGIQUE
DU VOYAGE

1.1 Approche historigue

Le déplacement a toujours été une notion essentielle dans la plupart des cultures. En
raison de sa portée, nombreux sont ceux qui s'y sont intéressés: des historiens aux économistes
en passant par les professionnels de la santé. La médecine, et particulierement la psychiatrie s'est

précocement intéressée au voyage en établissant des liens avec la folie.

Par exemple, au XIXeme siécle, Esquirol évoque le voyage comme moyen
thérapeutique. L'isolement est alors un traitement moral de I'aliénation mentale. On isole I'aliéné
des personnes avec qui il vit habituellement (isolement partiel) mais on l'isole également en le

faisant voyager dans un environnement inconnu.

A l'opposé du voyage thérapeutique, la psychopathologie du voyage s'est concentrée
davantage sur le déplacement impliqué dans un processus pathologique. De nombreux termes ont
été utilises dans la sémiologie du voyage comme la drapétomanie pour désigner la maladie

incitant les esclaves noirs du sud des Etats-Unis a s’enfuir.

11.1.1 Les aliénés migrateurs

En 1874, Achille Foville est nommé médecin-directeur a 1’asile des Quatre-Mares. A
proximité du Havre, port maritime de transition entre I'Europe et d'autres continents, il a

I'occasion d'étudier la psychopathologie des voyageurs.

Pour Foville (Foville 1875), il existe cing catégories de malades voyageurs, les
dipsomanes qui s'‘éloignent le temps d'assouvir le besoin de boissons, les imbéciles qui
vagabondent, les épileptiques qui partent inconsciemment, les déments s'égarant, et les aliénes

migrateurs.



En 1875, il précise les similitudes caractérisant les aliénés migrateurs a partir de 14
observations de ses patients hallucinés chroniques affectés de délires partiels. La plupart sont des
persécutés hallucinés, mais des mégalomaniaques et des érotomanes sont également rencontrés.
Le voyage constitue alors une expression symptomatique du delire. Ces malades «accomplissent
en effet, lorsqu’ils se déplacent, un acte réfléchi et parfaitement conscient; ils entreprennent de
longs voyages par suite d’idées nettes et logiquement systématisées: ils savent tres bien ce qu’ils
veulent faire en quittant [’endroit ou ils se trouvent, pour emigrer dans un pays plus ou moins

éloigné ».

11.1.2 Automatisme ambulatoire

Alors que dans les années 1880 Charcot s'intéresse au déplacement pathologique, il n'a
prété qu'une faible attention aux aliénés migrateurs. Toutefois, en puisant dans son expérience
clinique, il identifie un mécanisme commun aux voyages des aliénés, aux amnésies traumatiques,
aux epilepsies non convulsives et au somnambulisme. Il le nomme: I'automatisme. Ce concept
emprunté par Charcot & Jackson résulte de la « /ibération de [’activité des centres inférieurs, du
fait de la mise hors d'usage,..., des centres supérieurs chargés d'en assurer le contrdle ». Une
conséquence de cette dissociation est le déplacement pathologique complexe appelé automatisme

ambulatoire.

Charcot identifie les automatismes ambulatoires épileptiques décrits comme des
« équivalents psychologiques des attaques convulsives », et les différencie d'autres
déambulations: les automatismes ambulatoires hystériques. Outre la présence d'antécédents, le
diagnostic différentiel s'effectue sur I'épreuve du bromure, qui, par ses propriétés anti-

convulsivantes, fut le premier médicament anti-épileptique (Charcot cité par Arveiller 1996)

La coordination des mouvements, la conscience lors de 1’acces et le degré d'amnésie
post-critique notamment sous hypnose séparent également ces deux entités. Dans l'automatisme
ambulatoire épileptique la coordination des actes est absente, lI'amnésie est totale et la

remémorisation est impossible sous hypnose (Caro 2006).



En 1887, Tissié, exercant dans le service de Pitres, lui méme éléve de Charcot, réalisa sa
these sur un patient présentant un automatisme ambulatoire hystérique. Ce patient, Albert Dadas
fugua a de nombreuses reprises dés I'enfance. Tout au long de sa vie, il se rendit dans de
nombreux pays étrangers dont la Belgique, I'Allemagne, la Pologne et méme la Russie et la
Turquie. Il se réveillait systématiquement quelques jours plus tard amnésique. Tissié énonce la
description clinique caractéristique des épisodes: « Apres un malaise prémonitoire, captivé par
un nom de lieu, il vole généralement quelque argent et part, inconscient. Puis il se réveille,
quelques jours plus tard, amnésique, dans telle ou telle ville de France d’ou il se fait ramener a
Bordeaux . L&, sous hypnose, on ne manque pas de lui faire raconter par le menu ses tribulations

inconscientes... ».(Tissié 1887 cité par Arveiller 1996 ; Bolzinger 2003).

En 1890, Crothers décrit I'automatisme ambulatoire des alcooliques. Sous Il'influence de
I'alcool, l'individu réalise de facon automatique les actions quotidiennes habituelles, avec un

déficit mnésique (Caro 2006).

Pour Charcot, le terme d'automatisme ambulatoire regroupe plusieurs troubles connus a
cette époque, dont une manifestation est la fugue. Ainsi, la fugue épileptique et la fugue

hystérique sont rattachées au dénominateur commun, I'automatisme ambulatoire.

11.1.3 Les fugues

Toutefois, aprés Charcot, la notion d'automatisme ambulatoire va tomber en désuétude

et le terme de fugue va revenir au premier plan.

En 1894, Raymond succede a Charcot a la Salpétriere. 1l met en évidence un type de
déplacement pathologique ne survenant ni chez les sujets hystériques ni chez les épileptiques: la
fugue psychasthénique. A la différence des fugues rattachées a l'automatisme ambulatoire, cette

derniére s'effectue de maniére consciente et n'engendre pas d'amnésie sérieuse (Arveiller 1996).



S'inscrivant dans la continuité de l'intérét de I'époque pour les fugues effectuées
consciemment, Régis, un proche associé de Pitres, invente le terme de dromomanie en 1893. Il
s'agit d'une tendance impulsive a voyager, une impulsion consciente irrésistible de fuite. La
fugue devient 1’épisode, tandis que la dromomanie est le trouble de la fugue. La dromomanie

recouvre notamment les fugues accomplies dans un contexte délirant.

Dans les années suivantes, le concept de fugue connait une extension. De multiples
définitions apparaissent. Dans ce contexte, I'année 1909 constitue une date importante. Lors du
congres des médecins aliénistes et neurologistes, consacré aux « fugues en psychiatrie », est
réalisée une synthese des données. La fugue devient alors un symptdme recouvrant toute la
gamme des déplacements pathologiques quelle que soit I'étiologie. Des lors de multiples
affections vont étre des causes de fugues comme la cysticercose, les pathologies affectives
(mélancolie, manie) et la démence précoce. La démence précoce, concept développé par Emil
Kraepelin a la fin du XIXéme, constitue I'étiologie de la «fugue hébéphrénique » (fugue des
déments précoces) (Arveiller 1996).

Les travaux de Foville sur les aliénés migrateurs, modele de voyage pathologique

négligé par Charcot, sont alors intégrés aux fugues et ce jusqu'en 1914.

1.2 Les voyages pathologigues

11.2.1 Origine

En 1914, Briand, Morel et Livet introduisent le terme de voyage pathologique en
I'opposant a la fugue : « voyages pathologiques et non fugues délirantes. En effet, le voyage

pathologique ne comporte ni ['impulsivité, ni les troubles de la conscience de la véritable fugue

» (Briand, Morel 1914).

En exhumant la notion des aliénés migrateurs de Foville et en la distinguant a nouveau
des fugues, Lévy-Valensi précise le voyage pathologique. Ce concept est réservé au cadre
délirant. Pour ces voyageurs « la migration est logique, c'est un voyage de nécessité » (Lévy-
Valensi 1935).



11.2.2 Définition

Bien que le diagnostic de voyage pathologique ne figure ni dans le DSM 1V, ni dans la
CIM10, il s'agit d'une notion largement acceptée. Le voyage pathologique ne constitue pas un
syndrome, mais plutét un symptéme inaugural ou évolutif d’une pathologie psychiatrique,

notamment psychotique, préexistante.

Le sujet voyage pour fuir les persécuteurs, accomplir une mission, retrouver l'objet
d’amour érotomaniaque, obtenir un titre... Pour Caroli et Massé, « Le délire hallucinatoire, dans
le cadre ou non, de I’automatisme mental, en serait le moteur le plus fréquent et le plus typique».
L'activité délirante est alors le déclencheur de la mise en mouvement (Caroli, Massé 1981).
D'autre part, le voyage peut avoir une fonction autistique, c'est-a-dire qu'il est alors un but en soi.
Ces sujets « effectuent un voyage pour le voyage ». Enfin, le voyage peut étre sous tendu par des
idées suicidaires, elles méme secondaires a des autoaccusations. Lors de ces voyages
pathologiques, le malade migre dans un pays étranger afin de mettre en acte le geste suicidaire

dans un contexte délirant.

Pour Scharbach, « Le voyage pathologique vise a faire échapper a une quotidienneté
intolérable ... et/ou a des conflits intrapsychiques non gérables au niveau de la psyché et de ses
espaces, d’ou rupture de I’homéostasie et recherche d’un autre équilibre court-Circuitant les

processus de mentalisation. » (Scharbach 1993).

11.2.3 Classification

En 1981, Caroli et Masse, sur la base de I'examen de dossiers de 241 patients
hospitalisés pour un voyage effectué dans un contexte de pathologie, retrouvent un peu plus
d'une centaine de voyages dit pathologiques, le reste correspondant aux fugues. A partir de ces
observations, les auteurs proposent une classification des voyages pathologiques (Caroli, Massé
1981).



11.2.3.1 Le voyage pathologique simple

Le voyage pathologique est simple lorsqu'il est utilise comme vecteur du délire. Sa
finalité est d’obéir a I’idée délirante. Cependant le délire n'intégre pas le voyage. Les persécutés,
les érotomanes, les hallucinés, les idéalistes passionnés, et les maniaques sont des exemples de

ce type de voyageurs (Cf. Cas clinique n°1).

Mr S., un homme agé de 39 ans est hospitalisé en psychiatrie en juin 2012, en soins psychiatriques pour
péril imminent, en raison d'une symptomatologie psychotique floride.

Mr S. vit seul en appartement a Foix. Il est célibataire, sans enfant et percoit I'Allocation Adulte
Handicapé. Sur le plan familial, le patient serait issu d'une fratrie de deux. Sa mére serait institutrice et
son péere décédé. Il aurait rompu contact récemment avec ses proches.

Au niveau des antécédents, Mr S est suivi a Foix en raison d'une schizophrénie paranoide depuis 1996
pour laquelle il a bénéficié de plusieurs hospitalisations dont la derniére eu lieu en novembre 2011. On
retrouve également la survenue d'une tentative d'autolyse par ingestion de caustiques (Destop®) un an
auparavant, ayant nécessité la pose d'une jéjunostomie. Il bénéficiait d'un traitement antipsychotique
gu'il avait interrompu depuis plusieurs semaines. Nous précisons que ces éléments d'anamnése ont été
obtenus au cours de I'hospitalisation.

Le patient fut transféré des urgences du CHR de Lille ol il s'était présenté spontanément pour une
problématique somatique (vertiges). L'examen somatique a mis en évidence d'importants troubles
ioniques, notamment une hypokaliémie. Devant l'incohérence des propos tenus et aprés correction des
troubles hydroélectrolytiques, il bénéficia d'un entretien psychiatrique qui a confirmé l'indication d'une
hospitalisation en milieu psychiatrique.

L'anamnese initiale fut compliquée du fait de la réticence et de la méfiance du patient qui étaient au
premier plan. Malgré son refus d'évoquer son parcours, nous avons pu accéder progressivement a des
bribes de son histoire. Il aurait voyagé en Angleterre puis en Allemagne récemment dans un contexte de
fuite, sous tendue par des idées de persécution. En entretien nous retrouvons en effet une
symptomatologie délirante a thématique persécutive, le patient expliquant qu'il fuyait sa région pour
échapper a la DST (Direction de la Surveillance du Territoire). Pour lui, sa mere ferait partie de la
Direction centrale du renseignement intérieur et chercherait a le marier a une fille appartenant a la DST.
Les mécanismes interprétatifs et hallucinatoires participaient a |'éclosion de ces idées délirantes. I
décrivait en effet des hallucinations olfactives et cénesthésiques a type de « machines de la DST
émettant des ondes» qui lui guidait des actes depuis deux ans. L'adhésion aux idées délirantes était
totale. La dissociation affective accompagnait ce tableau, ainsi que des troubles du sommeil a type de
difficultés d'endormissement. Un automatisme mental était présent avec des idées de vol de la pensée
et un syndrome d'influence : le patient expliquait ne pas pouvoir s'alimenter, ni méme déglutir. Ces
derniers temps, il ingérait uniguement de I'eau et du soda par sa jéjunostomie, d'ou les vertiges et les
troubles ioniques retrouvés aux urgences. La perte de poids était estimée a environ 7kg depuis un mois.

Le traitement a été réintroduit dans le service et le patient transféré sur son secteur d'origine.

Cas clinigue n°1 : un voyage pathologique simple




11.2.3.2 Le voyage pathologique secondaire.

Dans ce cas, le voyage s'integre au contenu du délire. 1l est un but en soi. « 1/ s’agit du

voyage pour le voyage, ..., mais voyage pathologique parce qu autistique ».

Le sujet délirant voyage a un endroit précis et cela sans rapport avec la thématique
délirante. Les malades délirant partant dans un pays inconnu afin de se suicider représentent un

exemple de voyage pathologique secondaire.

11.2.3.3 Le voyage pathologique pur

Enfin, le voyage pathologique pur constitue une adjonction des deux types précédents.
I1 a alors pour fonction d’obéir au délire et de s’intégrer a son contenu. Les auteurs nous livrent
une illustration : «un jeune homme ... se sentant obligé de prendre le métro, il ne parvenait
jamais spontanément a s'en sortir...persuadé d'agir sur ordres de son pére qui... le faisant

surveiller par les controleurs de la RATP. »

La maladie mentale peut précéder le voyage. Ne représentant qu'un pourcentage infime
des voyageurs, les aliénés migrateurs sont néanmoins ceux le plus souvent rencontrés dans notre
pratique quotidienne. L'historique du voyage en psychiatrie montre également I'intérét
prédominant pour le voyage secondaire a la pathologie mentale. Pourtant, fréquemment, elle lui
succede. Le voyage se transforme alors en état de crise. En se concentrant sur la dimension
psychotique, notre travail s'est porté sur l'influence des voyages dans I'émergence d'un trouble
psychiatrique chez des sujets sans antécédent, avec d'un coté les voyages de courte durée (ex :
tourisme...), et de l'autre les voyages au long cours, ou, l'aboutissement coincide avec

I'intégration dans la société d'accueil (ex: migration).
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11.3 Les voyages pathogenes

Comme le cite I’anthropologue et sociologue francais David Le Breton : "On ne fait pas
un voyage. Le voyage nous fait et nous défait, il nous invente". Parfois cette « invention »
consiste en I'expression de troubles psychiatriques chez des voyageurs indemnes d'antécedent.
L'arrivée dans un environnement étranger peut engendrer une symptomatologie anxieuse, un
sentiment de dépersonnalisation, de dérealisation, des troubles de la perception, des idées de
référence, un vécu persécutif (Cf. Cas clinique n°2)...

En octobre 2011, Madame Y consulte en psychiatrie sur les conseils de son médecin traitant en raison
d'une prescription actuelle d'antipsychotique.

Il s'agit d'une dame de 35 ans, de nationalité Mexicaine, venue en France dans le cadre de son parcours
universitaire (doctorat de biologie moléculaire et cellulaire). Sa famille deumerant toujours au Mexique,

elle vit seule sur Lille.

Au Mexique, la patiente était vierge d'antécédent psychiatrique. En effet, aucune symptomatologie
anxieuse, thymique ou psychotique n'avait entaché son parcours de vie dans son pays natal.

En avril 2011, soit 4 mois aprés son arrivée en France, elle aurait manifesté un épisode psychotique aigu
et transitoire caractérisé par un syndrome délirant a thématique de persécution et a mécanisme
hallucinatoire. Elle pensait étre surveillée par la police et par son directeur de thése qui d'ailleurs, la
menagait de mort. De retour au Mexique le méme mois, elle bénéficie d'une consultation psychiatrique
et un traitement antipsychotique est alors instauré. La résolution de I'épisode atteint, Madame Y

retourne en France.

Dans ce contexte, la patiente sera suivie sept mois en France. Lors de ces consultations successives,
aucune recrudescence d'élément délirant, hallucinatoire ou dissociatif ne fut mise en évidence. En
outre, la thymie resta stable et la mobilisation des affects satisfaisante. La patiente put évoquer avec un
regard critique |'épisode psychopathologique passé. L'évolution favorable est confirmé par la
progression de son travail de thése. Aucun trouble cognitif ne fut verbalisé ni observé. De plus, malgré
des difficultés linguistiques manifestes, Madame Y ne présentait aucun signe évocateur d'un isolement
social. La proximité temporelle entre le voyage et |'émergence de la symptomatologie psychotique est

éloquente, suggérant une relation causale

Cas clinique n° 2 : un voyage pathogéne
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La littérature offre de nombreux autres cas de psychoses transitoires dans un contexte de
voyage. Parmi toutes les destinations touristiques, certains lieux géographiques sont davantage
propices au voyage pathogéne. Leur étude permet de préciser cet aspect de la psychopathologie

du voyage.

11.3.1  Le syndrome de Jérusalem

Depuis le Xéme siecle avant Jésus Christ, Israél a été témoin de vagues successives de
conquerants. Jérusalem est passé sous la domination successive des Hébreux, des Perses, des
Grecs, des Romains, des Arabes et des chrétiens d'Europe ayant tour a tour imposé leur culture et
leur religion faisant de Jérusalem un lieu de pélerinage pour les chrétiens, les musulmans et les

juifs. Cette ville, dite « trois fois sainte » posséde ainsi de nombreux lieux sacrés:

- la coupole du Rocher et la mosquée al Agsa pour les musulmans;
- la Basilique du Saint Sépulcre, le jardin des Oliviers et le mur des Lamentations
pour les chrétiens;

- le mur occidental ou mur des Lamentations pour les juifs.

Ces trésors architecturaux d'une grande valeur symbolique et historique attirent
chaque année un grand nombre de pelerins et de touristes. Parmi cette foule de voyageurs, un

petit nombre est victime de ce que les spécialistes appellent le syndrome de Jérusalem.

11.3.1.1 Historique

Les symptdmes de ce syndrome ont été décrits pour la premiére fois en 1937 par Heinz
Hermann, un psychiatre Israélien, tandis que le nom de «syndrome de Jérusalem » a été instauré
en 1982 par le Dr Bar-El. Bien que l'intérét pour ce syndrome soit récent, un tel phénomene fut
évoque des le Moyen-age et dans la littérature du 19éme siécle.
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11.3.1.2 Epidémiologie

Depuis 1980, les psychiatres de Jérusalem se sont intéressés au nombre croissant de
décompensations psychotiques survenant chez des touristes a l'arrivée sur la Terre Sainte. De
1980 a 1993, Bar EI,Witzum et Kalian ont recensé 1200 touristes ayant une symptomatologie
sévere avec une thématique religieuse, soit une incidence d'environ 100 cas par an. Parmi eux,

470 ont d{ étre hospitalisés, soit une moyenne de 40 hospitalisations par an (Bar-El 2000).

Pendant les vacances de Paques et de Noél, périodes a forte affluence touristique, le
nombre de patients traités pour ce syndrome augmente (Prochwicz, Sobczyk 2011).

La moyenne d'age de ces sujets est de 32 ans. 87% d'entre eux, n'ont pas de relation de
couple au moment de la survenue de I'épisode (72% de célibataires; 15% de divorcés) et une
majorité ont recu 13 ans ou plus d'éducation. La plupart des personnes traitées pour ce syndrome
proviennent de pays d’Amérique du Nord (40%), et d'Europe occidentale (44%) principalement
dans un but touristique (38%) ou mystico-religieux (26%). Enfin, les individus atteints du
syndrome de Jérusalem, viennent le plus souvent de familles religieuses. 50% sont
d'appartenance juive contre respectivement 20% et 15% d'appartenance catholique et protestante
(Bar-El 1991).

11.3.1.3 Clinique

Le syndrome de Jérusalem est un état psychotique aigu a thématique religieuse. La

visite de Jérusalem serait I'événement déclencheur.

Bar El a décrit trois types de patients atteints de ce syndrome (Bar-El 2000):

- Le type 1 concerne les patients présentant un trouble psychotique antérieur au voyage
en lIsraél. lls prennent généralement la decision de venir a Jérusalem sous l'influence d'idées
délirantes mystiques et ont I'habitude de voyager seuls. Cette typologie appartient aux « voyages

pathologiques » et se divise en quatre sous-types:
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Type 1 (i): les patients s'identifient fortement a un personnage biblique. Pour les
femmes et les hommes, I'objet d'identification est respectivement un personnage féminin
et masculin. Les catholiques et les protestants se tournent souvent vers le Nouveau

Testament, tandis que les juifs s'inclinent pour I'’Ancien Testament.

Type | (ii): les patients s'identifient a une idée de religieuse ou politique et
viennent a Jérusalem pour la mettre en acte. Ce sens de la mission engendre parfois des

comportements tragiques comme une tentative de destruction des lieux de culte.

Type | (iii): les patients sont guidés par des croyances magiques concernant le
pouvoir de guérison de Jérusalem. Ces personnes visitent les lieux saints, chantent des

psaumes et récitent des priéres.

Type | (iv): Les patients sont sous l'influence d'idées délirantes au sujet de

relations familiales problématiques.

- Le type 2 concerne des personnes, sans diagnostic de psychose antérieur, mais
présentant un trouble de la personnalité. Des idées obsédantes en rapport avec Jérusalem sont

alors présentes. Deux sous types sont identifies:
Type 2 (i) s'applique aux personnes voyageant en groupe;

Type 2 (ii) moins fréquent, s'applique aux voyageurs solitaires.

- Le type 3, le plus fascinant, concerne des sujets n'ayant ni antécédent de trouble
psychiatrique, ni de consommation de toxiques, ni de problémes professionnels ou familiaux. 42
cas ont été rapportés entre 1980 et 1993. Ces derniers voyagent comme touristes, le plus souvent
en famille ou entre amis, et subissent a l'arrivée un épisode psychotique bref a thématique
mystique. Le type 3 représente la forme dite « pure » du syndrome et correspond a un voyage

pathogéne. Il comporte des aspects idiosyncrasiques.
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Bar El a décrit 7 étapes cliniques se succédant dans le temps, constitutifs du syndrome

de Jérusalem de type IlI:

- les premiers symptdmes sont I'anxiété, les sentiments de tension, une irritation;

- puis, le sujet déclare un désir de se séparer du groupe et d'explorer la ville seul;

- la prochaine étape du développement de ce syndrome est la nécessité de la propreté
(prises répetitives de bains, coupe compulsive des ongles) ;

- ensuite, le sujet se vét d'une longue toge blanche;

- par la suite, le sujet ressent le besoin de chanter, de crier des psaumes et des versets
de la Bible, afin de proclamer sa foi;

- le patient se rend donc en direction d'un des lieux saints de Jérusalem ;

- enfin, une fois sur place, il commence a parler a la foule. Il prononce le plus souvent
un sermon confus et irréaliste sommant le monde d'adopter un mode de vie sain,

simple, respectant les valeurs morales.

Ces patients ne présentent pas d'hallucinations auditives ou visuelles.

11.3.1.4 Evolution et traitement

Cet épisode psychotique aigu est caractérisé par un bon pronostic. En général, une
rémission compléte, spontanée est observée aprés 5 a 7 jours. Le facteur décisif dans le
traitement est I'éloignement de Jérusalem, c'est a dire, le rapatriement dans le pays d'origine. Sur
le plan de la thérapeutique, la mélatonine, permettant de réguler le sommeil, ou les anxiolytiques

suffisent souvent.

Apres la récupération, le patient peut se rappeler de ses actions. La prise de conscience
de l'irrationalité et de I'excentricité de son comportement génere un sentiment de honte. En
général, il existe une certaine réticence a en parler, ce qui rend difficile sa compréhension. Cette
réticence est illustrée par le faible pourcentage (inférieur a 10%) de réponses au questionnaire

envoyé au domicile et élaboré par 1I’équipe médicale qui les avait accueillis (Bar-EI 2000).
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11.3.2  Syndrome de Stendhal
11.3.2.1 Origine

Henri Beyle dit Stendhal, connu comme écrivain du XI1Xeme siecle, fut un voyageur
infatigable. 1l contribua notamment a populariser le mot "touriste” en Francais. Stendhal ne cessa
de passer les frontiéres, se rendant notamment en Russie, en Allemagne, en Angleterre, en

Autriche, en France mais surtout en ltalie.

Dans ses carnets de voyages "Rome, Naples et Florence”, Stendhal raconte son ressenti
lors de la visite de I’Eglise de Santa Croce: « J'étais dans une sorte d'extase, par I'idée d'étre a
Florence, et le voisinage des grands hommes dont je venais de voir les tombeaux. Absorbé dans
la contemplation de la beauté sublime, je la voyais de pres, je la touchais pour ainsi dire. J'étais
arrivé a ce point d'émotion ou se rencontrent les sensations célestes données par les Beaux Arts
et les sentiments passionnés. En sortant de Santa Croce, j'avais un battement de cceur, la vie était

épuisée chez moi, je marchais avec la crainte de tomber. » ( Stendhal 1987).

Graziella Magherini, psychiatre Italienne, a I’hopital Santa Maria Nuevella de Florence
observa la survenue inattendue de symptémes psychiatriques aigus et transitoires chez des
touristes lors de la visite de cette ville d'art. En référence aux écrits de Stendhal, elle nomma ces

manifestations psychopathologiques: Syndrome de Stendhal.

11.3.2.2 Epidémiologie

Entre 1977 et 1986, Magherini rapporte 106 cas de syndrome de Stendhal. Ce syndrome
affecterait les sujets d'dge moyen. Les célibataires, les étudiants et les chémeurs seraient plus
concerneés. De plus, la plupart sont des touristes voyageant seuls (Magherini cité par Guerrero
2010).

Les touristes européens semblent plus vulnérables que les Américains, alors que les

Italiens ne sont pas touchés (Nicholson 2009).
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11.3.2.3 Clinique

Le syndrome de Stendhal est un état d'extase intense accompagné d'une forte charge

émotionnelle au contact d'une ceuvre d'art.

Magherini distingue trois types de syndrome (Magherini cité par Guerrero 2010) :

- 66 % des patients présentent un état psychotique aigu avec des troubles de la pensée,
des modifications de la perception (hallucinations), des sentiments de persécution.

- 29 % developpent un trouble affectif comme une humeur dépressive avec de l'anxiéte,
des sentiments d'infériorité ou au contraire une exaltation de I'humeur avec un sentiment
d'omnipotence

-enfin, 5% des patients subissent des attaques de paniques, des symptomes
psychosomatiques comme une oppression thoracique, une sensation de vertige, une tachycardie,

une sudation importante...

11.3.2.4 Evolution et traitement

La symptomatologie est caractérisée par une résolution rapide, de deux a huit jours.
Selon Magherini, la meilleure thérapie est le départ d'ltalie et le retour dans le pays d'origine
(Edson 2005).

11.3.3  Syndrome de I’Inde

L’Inde est une destination touristique prisée. Prés de 86 000 touristes francais y
effectuent chaque année un séjour moyen d'un mois (Ministere des Affaires Etrangeres). Cet
attrait pour 1’Inde est sous tendu par des fantasmes culturels : I’Inde 1égendaire et mystique. Mais
I’Inde, c’est aussi la pauvreté, le manque d’hygiéne, les foules immenses, I’omniprésence de la
mort. La confrontation de cet idéal avec la réalité peut étre source de déconvenues mais

également de déstabilisation psychique.
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11.3.3.1 Historique

Dés 1’époque coloniale, ce constat fut réalisé. Sir Ronald Ross, médecin de I’armée des
Indes Britanniques déclara en 1926 que les antécédents psychiatriques familiaux ou personnels
contre-indiquent formellement la vie sous les Tropiques et les troubles nerveux ou de la
personnalité qui passent inapercus dans les contrées d'origine seront accentués par le ‘climat’

tropical (climat géographique et sociologique).

A partir des années 1970, du fait de I'importance des accidents psychopathologiques
survenant chez les occidentaux en Inde, les postes de médecins de I'Ambassade de France

détachés aux consulats de Dehli et de Bombay furent occupés par des psychiatres.

11.3.3.2 Clinique

Le syndrome de I’Inde peut s’exprimer sur un continuum allant de I’angoisse a de
véritables décompensations psychotiques. Selon Dutray et Moulin, le processus d’adaptation et
le stress secondaire a la désillusion de 1’Inde réelle peuvent étre sources d’anxiété et de troubles
somatiques. Ces déstabilisations psychiques sont évoquées par de nombreux touristes (Dutray
2005).

L’examen des dossiers de rapatriements sanitaires psychiatriques en France durant
I’année 1988 révele que la plupart des épisodes psychotiques proviennent d’Asie et d' Océanie,

principalement du Népal, de la Thailande et d’Inde (Sauteraud 1993).

Une partie des épisodes psychotiques en Inde correspondent au voyage pathologique.

L’Inde mystique et ésotérique attirerait les psychotiques (Sauteraud 1993).

A cOté de ces voyageurs avec antécédents psychiatriques, Régis Airault, écrivain et
psychiatre a I'ambassade de France, affirme : « ...nombreux sont ceux qui ne présentaient aucun
facteur de risque et qui ont malgré tout fait un épisode délirant... ». « L’Inde peut rendre fou les

occidentaux » (Airault 1996).
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11.3.3.3 Evolution et traitement

A l'instar, du syndrome de Jérusalem et du syndrome de Stendhal, le retour dans le pays

d'origine favorise des « guérisons miracles » (Airault 1996).

11.3.4  Le syndrome de Paris

En 1639, au début des relations commerciales avec les pays européens, le Japon cessa
toute relation avec 1’étranger par crainte d’une conquéte militaire. Sa réouverture au monde en
1853 signe le début de I’attrait et de la fascination des Japonais pour 1’occident. De 1860 a 1930,
de nombreux étudiants voyagent en Europe et notamment en France afin d’assimiler la culture
européenne. Le voyage a Paris constitue un symbole de richesse et connait un engouement
jusqu’a la seconde guerre mondiale. Vers 1930, cet ¢lan pour 1’occident est entravé par
I’installation d’une méfiance. La période économique faste, des années 1970 a permis la
démocratisation du voyage. Ainsi, en 2010, 600 000 Japonais vinrent en France et a Paris.
(tourisme. Gouv.fr). Dans leurs fantasmes, Paris est associé a un idéal culturel, un paradis civilisé
et raffiné. Ces croyances erronées sont entretenues et consolidées par la publicité. Outre leur
éventuelle désillusion a leur arrivée, il semble que Paris, "la plus belle ville du monde", soit aussi
la capitale d'apparition de troubles psychotiques chez les touristes Japonais. Ces troubles
mentaux sont appelés syndrome des Japonais a Paris.

11.3.4.1 Epidémiologie

La France est le seul pays européen offrant une assistance spécialisée aux Japonais dans
leur propre langue (Viala, Ota 2004). Le réseau de soins psychiatriques spécialisés pour les
Japonais a Paris est dirigé par le docteur Hiroaki Ota. Dans son article datant de 1988, Ota nous
rapporte quelques données épidémiologiques sur les décompensations des Japonais. En 1987,
200 cas de troubles médico-sociaux graves furent recensés chez les touristes japonais. Parmi les
plus fréquents, figurent les maladies mentales (36.5% soit 73 cas). Bien que n’étant que la
troisiéme destination touristique aprés 1’Asie et I’ Amérique du Nord, I’Europe et principalement
Paris occupe la premiere place concernant I’apparition des troubles mentaux chez les Japonais en
voyage (32.9%). « Paris est ainsi de plus une ville phare : elle est la ville ou 1’on peut le plus
rencontrer la maladie mentale chez les japonais a I’extérieur du Japon » (Ota 1988). Le

syndrome de Paris affecterait davantage le sexe féminin (Viala, Ota 2004).
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11.3.4.2 Clinique

Ota différencie deux types de troubles mentaux survenant chez les Japonais a Paris (Ota
1988):

- Les voyages pathologiques, les motifs du voyage étant sous-tendus par des idées
délirantes ou des hallucinations.

- Les voyages a expression pathologique retardée, les motifs du voyage étant alors
adaptes, vraisemblables (ex : stage, études). Chez ces voyageurs, agés en général de moins de 30
ans, le début du séjour se déroule sans incident, les manifestations pathologiques apparaissant au
moins trois mois aprés I’arrivée. Alors, «on se retrouve fréquemment face a des patients
présentant un état dépressif grave ou un état délirant a théme mystique, érotomaniaque ou

persécutif ».

Habituellement, le repos au lit et I'hydratation semblent résoudre le probléeme en
quelques jours (Chelsea 2011).

En 2004, Viala et Ota précisent que le voyage pathologique des Japonais a Paris est le
plus souvent li¢ a la schizophrénie, mais aussi aux troubles de I’humeur et qu’il existe souvent
des antécédents psychiatriques. Concernant les voyages a expression pathologique, on ne

retrouve pas forcément d’antécédent psychiatrique personnel ou familial (Viala, Ota 2004).

Ainsi, en dépit de I’absence de donnée sur les diagnostics respectifs de chacun des deux
types de syndrome de Paris, et, en tenant compte de la présence ou non d’antécédents, de la
clinique et de 1’évolution, nous émettons 1’hypothése qu’une proportion importante de voyages a
expression pathologique retardée se traduit par une décompensation psychotique aigué et

transitoire.

Ces illustrations cliniques mettent en exergue I'nomogénéité des décompensations
psychiatriques survenant a I'étranger. Elles s'échelonnent sur un gradient allant des symptomes
psychotiques (dépersonnalisation, idées paranoides, illusions perceptives...) aux troubles

psychotiques aigus et transitoires.
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A une époque ou ces syndromes étaient inconnus, Flinn proposait une description des
réactions psychotiques transitoires survenant au cours du voyage. Le tableau mis en avant par cet
auteur est remarquablement similaire aux différents syndromes mentionnés ci dessus: « ...le sujet
voyage habituellement seul pendant plusieurs jours en bus,en train ou en avion...Aprés deux ou
trois jours de voyage il y a un développement explosif de la psychose, des hallucinations, des
délires et des idées de référence. Avec une sédation, une correction de I'équilibre hydrique, une
nutrition adéquate, et de petites doses de phénothiazines, la plupart des patients se rétablissent
en une semaine. Cependant, avec une gestion inadaptée, le handicap peut étre prolongé... »
(Flinn 1962)

Le retour rapide dans le pays d'origine est mentionné a plusieurs reprises dans les
syndromes pathogenes, comme un élément déterminant dans le pronostique. Le rapatriement

sanitaire aurait alors une fonction thérapeutique.

La deuxiéme particularité de ces voyages pathogenes est la proximité temporelle entre
I'arrivée a I'étranger et la survenue de la psychopathologie. Cela suggére une relation causale. La

symptomatologie psychotique serait réactionnelle au voyage.

L'influence a court terme du voyage peut se manifester par une symptomatologie
psychotique aigué et transitoire. Dans un souci de complétude, il est important de se pencher sur
I'éventuelle caractére pathogéne de I'environnement étranger au long cours. La migration,

modeéle de long voyage, constitue un terrain d'étude privilégié.

11.4 La migration

11.4.1 Généralités

Le voyage peut étre déstabilisant pour les touristes mais également pour un autre type
de voyageurs, les migrants. L’Organisation des Nations Unies définit le migrant comme une
personne qui s’établit dans un pays pour une durée d' un an minimum, apres avoir résidé dans un
autre pays pendant une période de méme durée au moins et ceci afin que le pays de destination
devienne son nouveau pays de résidence habituelle. Le sujet emporte « sa vie » avec lui (United
Nations 1998).
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En croissance depuis 10 ans, le nombre total de migrants internationaux est estimé
aujourd’hui a 214 millions de personnes, soit 3,1% de la population mondiale. Si les migrants
constituaient un pays, celui-ci occuperait le cinquieme rang dans le monde pour le nombre de ses

habitants (Département des affaires économiques et sociales des Nations Unies 2008).

Que ce soit pour des raisons économiques (emploi, pauvreté), politiques (conflits,
restriction de liberté), didactiques (étude) ou plus récemment climatiques, les hommes quittent
leur patrie dans I’espoir de trouver ailleurs de meilleures conditions de vie. Dans certains cas
isolés, cela peut se traduire par une amélioration de la santé mentale. En 2009, Stillmann et Mc
Kenzie montrent un impact positif de la migration sur la santé mentale chez des Tongiens
migrant en Nouvelle Zélande. Néanmoins, I'échantillon de cette étude est composé de migrants
disposant d'une offre d'emploi dans le pays d’accueil avant le départ. Par conséquent, ils ne

subissent guere de nombreuses difficultés inhérentes a ce type de voyage (Stillmann 2009).

Lors de la migration, pratiqguement tout ce qui entoure la personne est sujet a un
changement, du statut dans la société aux relations familiales et sociales en passant par
I'alimentation, le climat, la langue, la culture... Ce processus, inévitablement stressant, a donc un
effet potentiellement négatif sur la santé mentale. L'OMS va plus loin et affirme:
« habituellement, la migration n'apporte pas une amélioration du bien étre social, mais plutot...
il en résulte souvent en.... exposition des migrants au stress social et un risque accru de troubles
mentaux » (World Health Organization 2001)

La grande majorité de la littérature sur ce sujet fait état d'une corrélation positive entre

la migration et les troubles mentaux, notamment la schizophrénie.
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11.4.2  Migration et schizophrénie
11.4.2.1 Les premiers travaux Nord-Américains

Les premiéres études importantes chez les migrants ont été réalisées aux Etats-Unis
dans la premiére moitié du XXe siécle. @degaard fut I'un des pionniers dans la reconnaissance de
la migration comme facteur de risque pour la maladie mentale. En 1932, en comparant le taux de
schizophrénie dans trois groupes : les Américains de souche, les immigrés Norvégiens dans le
Minnesota et les Norvégiens restés au pays, @degaard signale un taux d'admission pour la
schizophrénie 2 fois supérieur chez les migrants par rapport aux autres groupes (ddegaard cité

par Fearon, Morgan 2006).

I1 convient ensuite d’évoquer les recherches de Malzberg. En 1936, dans 1'é¢tat de New
York, il met en évidence un taux d'admission de démences précoces 4,2 fois inférieurs chez la
population noire née a New York comparativement a la population noire née ailleurs (Malzberg
1936). En 1955, malgré ’amélioration des méthodes statistiques permettant un ajustement des
différences démographiques (age, urbanisme), ces constatations sont semblables : le taux de
premiéres admissions pour la schizophreénie est plus élevé parmi les résidents d'origine étrangeére

de New York (Malzberg cité par Fearon, Morgan 2006).

11.4.2.2 Les travaux actuels

L’intérét des recherches dans ce domaine est croissante depuis une décennie,
principalement en Europe. La composition de l'immigration est treés différente en fonction des
pays. Les pays méditerranéens, le Royaume-Uni et les Pays-Bas attirent une proportion élevée
d'immigrants originaires d'autres continents. Pour les pays scandinaves, I'Europe centrale et
I'Allemagne, I'immigration est principalement intra-européenne. Ainsi, depuis 10 ans, les études
se sont intéressées, entre autres, aux Caribéens et Africains migrant au Royaume Uni, aux

Surinamais et Marocains aux Pays-Bas, aux Norvégiens et Suédois au Danemark.
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Cantor-Grae et Selten ont réalisé une méta-analyse de 18 études publiées entre 1977 et
1993 concernant les taux d'incidence de la schizophrénie chez les migrants. Il en résulte un
risque relatif de développer la schizophrénie de 2.7 pour la premiére génération de migrant.
Concernant la deuxieme génération (les personnes avec un ou les deux parents nés a I'étranger),
le risque est encore plus éleve (x 4,5). Aucune différence n'a été trouvée entre les hommes et les
femmes (Cantor-Grae et Selten 2005).

Monsieur X . est recu en consultation psychiatrique en octobre 2011, orienté par son médecin traitant
en raison d'idées suicidaires.

Il s'agit d'un homme de 20 ans, étudiant en troisieme année de médecine, vivant seul en appartement
sur Lille. Célibataire et sans enfant, il est fils unique et rentre chaque week-end chez ses parents a
Hazebrouck. Ces derniers, des ouvriers d'origine polonaise, ont migré en France pour des motifs
économiques. Ainsi, a I'age de deux ans, Monsieur X quitte la Pologne pour s'installer en France. Il n'a
aucun loisir, ni activité sportive ou associative.

Il s'agit de son premier contact avec la psychiatrie, il n'a aucun antécédent de passage a I'acte suicidaire.
Aucun antécédent psychiatrique familial n'est mis en évidence. De plus, Mr X ne consomme ni
thérapeutique ni drogue. Ses antécédents médico-chirurgicaux sont uniquement marqués par une
amygdalectomie dans I'enfance.

Lors de cette consultation Mr X verbalise un sentiment continu de dégager une odeur fétide, et ce,
depuis I'age de 12 ans. En sa présence les gens renifleraient, se moucheraient, se racleraient la gorge et
se gratteraient le nez. Ce motif I'a contraint a consulté plusieurs spécialistes vers I'age del8 ans, le
premier, un gastro-entérologue, puis un dermatologue. Cependant, les bilans effectués se sont révélés
négatifs. Pour Mr X, cette odeur serait a I'origine de difficultés dans les relations interpersonnelles. ||
nous précise que, selon lui, son unique relation sentimentale vécue se serait interrompu rapidement a
cause de son odeur. Les idées suicidaires sont apparues il y a deux mois dans ce contexte. Durant
I'entretien, Mr X affirme n'avoir pas subi des remarques de son entourage au sujet de son odeur, mais il
est convaincu qu'ils n'en pensent pas moins, et avance des interprétations quelque peu confuses
lorsqu'on I'améne a élaborer sur son ressenti. On retrouve alors des éléments de type persécutifs de
mécanisme interprétatif, avec un sentiment de réseau braqué contre lui.

Sur le plan clinique, nous remarquerons un abord froid du patient avec l'interlocuteur, et une bizarrerie
du contact. Il n'y a pas de signe de tristesse ni d'exaltation de I'humeur. Il décrit des troubles du
sommeil anciens a type de difficultés d'endormissement. Son rythme nycthéméral semble toutefois
perturbé par ses veillées devant sa console de jeux vidéo. Au niveau de I'alimentation il dit avoir suivi un
régime suite a un probleme d'obésité au college, depuis son poids est stabilisé a 80kg pour 1,86m.

Notons que cette période correspond a l'apparition de la sensation d'odeur nauséabonde. Nous
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relevons un certain émoussement affectif tout au long de cet entretien.

Devant I'absence de scénario établi, une critique des idées suicidaires, et son refus de prise en charge
hospitaliere nous proposons la poursuite du suivi en CMP par psychiatre et psychologue. Une
traitement par Risperdal 2mg et Stilnox est initié apres contréle du bilan biologique en ambulatoire.
L'entretien suivant permet la vérification du bilan biologique qui s'avere normal, avec absence de
trouble thyroidien et de syndrome métabolique. La froideur du contact persiste. Nous notons une
certaine réticence a évoquer de nouveau les troubles. L'élaboration est pauvre. Le traitement par
Risperdal est bien toléré et les troubles du sommeil s'amenuisent avec le traitement.

Les idées suicidaires persistent mais sont plus furtives. Le traitement par Risperdal est augmenté a
3mg/j.

Les quelques consultations qui ont suivi n'ont pas montré d’évolution favorable de la symptomatologie.
En effet, les idées délirantes sous tendues par les hallucinations olfactives et les interprétations
persistaient, ainsi que I'émoussement affectif associé. Des difficultés majeures dans ses rapports
interpersonnels en découlaient. Le patient reconnaissait I'inobservance tres réguliere de son traitement.
Le patient a rapidement espacé ses rendez vous jusqu'a arréter son suivi. Aux vues de I'anamneése et des
éléments cliniques recueillis nous pouvons avancer I'hypothése d'un tableau fortement évocateur d'une

entrée dans la schizophrénie chez ce patient issu d'une génération de migrant.

Cas clinique n® 3 : Une schizophrénie chez un migrant de deuxieme génération

11.4.2.3 Hypothéses

En 1987, Cochrane et Bal ont proposé quatre hypothéses explicatives de I'augmentation

du taux de schizophrénie chez les migrants (Cochrane 1987) :

a) Le taux plus élevé de schizophrénies dans les groupes d'immigrants est un artefact
produit par les différences démographiques (age, sexe) entre les deux groupes

L’ajustement des différences démographiques par les méthodes statistiques modernes a

permis de réfuter cette hypothese (Van Os 1996).
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b) Les pays d'origine auraient des taux plus élevés de schizophrénie

Les éléments de preuve actuels suggerent que ce n'est pas le cas. L'Organisation
Mondiale de la Santé estime que la schizophrénie a une Il'incidence constante dans le monde
(Jablensky 1992). D'autres travaux montrent une incidence semblable entre le pays d'origine et le

pays d'accueil.

c) L'incidence accrue s'expliquerait par un diagnostic erroné

La différence de langue et les manifestations culturelles non pathologiques induiraient
des interprétations erronées. Bhugra affirme que cette croyance ne peut pas étre vraie. Les
mémes critéres diagnostiques sont utilisés dans les pays d'origine et l'incidence ne semble pas
supeérieure (Bhugra 2001).

d) La schizophreénie prédispose les gens a migrer

La sélection positive fut mise en avant par Odegaard pour expliquer l'incidence plus
élevée de schizophrénie chez les migrants norvégiens a New York: "Il semble psychologiquement
plus que probable que de nombreuses personnalités schizophrénes inadaptées doivent choisir
I'émigration comme la meilleure solution a la défaite sociale et a I' adversité... » (ddegaard cité

par Fearon, Morgan 2006).

La migration entre les Pays-Bas et le Surinam, une ancienne colonie, est un terrain
d'étude privilégié pour tester cette hypothése. En effet, considéré comme un paradis social, les
Pays-Bas ont accueilli un tiers de la population Surinamaise dans les années 1980 et 1990. De
plus, le risque d'une premiére hospitalisation pour la schizophrénie est 4,4 fois plus important
chez les immigrants Surinamais hommes comparativement aux Néerlandais de souche (2,8 pour
les femmes) (Selten 1997). Si la migration sélective est a I'origine, alors on pourrait s'attendre a
un appauvrissement du « patrimoine » génétique de la schizophrénie parmi la population restante
au Surinam et par conséquent, a une faible incidence au Surinam. Cependant, le taux d'incidence

trouvé est normal (Hanoeman 2002).
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En 2002, Selten et Cantor-Graae ont imaginé que toute la population du Surinam avait
émigré aux Pays-Bas et qu'aucun des migrants hypothétiques supplémentaires (ceux restés en
réalité au Surinam) n'a déclaré une schizophrénie. Méme apres I'élargissement du denominateur,

le risque de schizophrénie chez les migrants est resté nettement supérieur (Selten 2002).

Au regard, de ces arguments il semble peu probable que la migration sélective soit
I'étiologie principale de I'incidence élevée de la schizophrénie chez le migrant.

Les trois premieres hypothéses étant fragilisées, un crédit plus important sera porté sur

la derniére: I'expérience de la migration majore le risque de schizophrénie.

11.4.3 Migration et psychose aigUe transitoire.

Sur le modéle des voyages pathogénes, les difficultés que le migrant trouvent dans son
nouvel environnement peuvent se traduire par des processus pathologiques aigus. Tewfik et
Okasha ont décrit des épisodes psychotiques aigus et transitoires, caractérisés par une clinique
changeante, une note thymique, des troubles du comportement importants et une bonne

évolution, chez des immigrants peu de temps apres leur arrivée (Tewfik 1965).

La majorite de la littérature s'accorde sur une incidence accrue de la schizophrénie chez
le migrant. Odegaard mentionne un pic d'incidence 10 a 12 ans apres la migration. De plus,
comme mentionné auparavant, le risque se majore pour la deuxiéme génération de migrants. La
schizophrénie ne semble donc pas résulter d'une réaction aigué a la perte de repéres inhérente au
départ. L'influence du voyage semble chronique.

La clinique des voyages pathogenes et de la migration est différente. La durée du
déplacement semble peser, au moins en partie, sur le pronostic. Alors que l'arrivée récente a
I'étranger est susceptible d'occasionner une symptomatologie aigué et réactionnelle (des
symptdmes psychotiques aux troubles psychotiques), les voyageurs au long cours sont a risque

de troubles psychotiques chroniques (schizophrénie).

A l'image de la continuité entre voyage et migration, existe-t-il un continuum sur la

dimension psychotique?
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1. LE CONTINUUM DE LA PSYCHOSE

I11.1Le continuum de la psychose : de la population générale a la
population clinigue schizophrénique

I11.1.1 Modeles catégoriel et dimensionnel

La schizophrénie est un concept évolutif, et le long des 100 derniéres années un certain

nombre de modeéles cliniques ont été proposes.

Premierement, en 1919, Kraepelin regroupe sous le terme de «démence précoce»
plusieurs tableaux cliniques, considérés auparavant comme des troubles différents. La « démence
précoce » est la convergence de différentes formes cliniques caractérisées par leur évolution vers
une détérioration. De plus, selon cet auteur, la schizophrénie est un état principalement
caractérisé par des symptdmes négatifs, ces derniers représentant les anomalies fondamentales

du trouble.

En 1911, Bleuler récuse le terme de démence précoce et le remplace par celui de
schizophrénie, signifiant étymologiquement «esprit scindé». Il déplace le centre de gravité des
caractéristiques fondamentales du trouble, des symptomes négatifs a ceux de la désorganisation.
Les schizophrenes auraient en commun une « altération de la pensée, du sentiment et des
relations avec le monde extérieur d’un type spécifique et qu’on ne rencontre nul part ailleurs »

(Kraepelin et Bleuler cité par Peralta, Cuesta 2003).

Jusqu'aux années 1970, la question de la définition de la schizophrénie était empruntée
aux conceptions de Kraepelin et de Bleuler. Etait schizophrene un malade présentant une
dissociation mentale et une évolution chronique des troubles. Cependant, cette clinique
traditionnelle laisse trop de place a l'impression clinique globale et a l'interprétation du
psychiatre dans la reconnaissance de signes (Hardy-Baylé 1996). En 1972, une étude montre que
le diagnostic de schizophreénie est posé deux fois plus souvent a New York qu'a Londres (Kooper
1972). Afin de résoudre les divergences internationales, un profond remaniement nosologique

s'effectue, marqué par I'emergence de I'approche catégorielle ou critériologique.
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L'approche catégorielle permet des regroupements symptomatiques pertinents en regard
de diagnostics cliniques. Elle étudie les phénoménes psychiques en termes de catégories
distinctes. Ainsi, de nombreux systéemes diagnostiques critériologiques se sont développés,
comme le systeme de Saint Louis, le DSM 1V, la CIM 10... L’approche catégorielle classifie
donc les individus de fagon dichotomique : présence ou absence du trouble. Elle demeure
importante pour identifier des cas et les traiter ainsi que pour coordonner les recherches sur le
plan international. Cependant, cette approche a quelques limites. En 1969, Strauss montre que la
moitié des idées délirantes et les trois quart des hallucinations ne peuvent étre catégorisées
comme présentes ou absentes. Il n 'est pas possible de les considérer comme un phénomene
discontinu (Strauss 1969).

Peralta et Cuesta rapportent en 2005 un total de 23 définitions de la schizophrénie qui
ont été proposées depuis Kraepelin. Cela reflete la problématique du diagnostic de la
schizophrénie et notamment des désaccords fondamentaux au niveau du concept. Dans leur
étude, les auteurs ont découvert les importantes variations de pourcentage de patients
diagnostiqués schizophrenes par chaque systeme. Certains systemes sont trés inclusifs, alors que
d’autres sont plus restrictifs. Les définitions de la schizophrénie, qui déterminent un phénotype
relativement large, apparaissent avoir une meilleure validité plutdt que celles représentant un
phénotype étroit. Le niveau de concordance tres faible parmi ces systemes diagnostiques est
évocateur de I'absence d'un concept unitaire pour la schizophrénie. Selon les auteurs, la
variabilité des définitions de la schizophrénie pourrait étre expliquée par la nature
dimensionnelle de ce concept qui peut difficilement étre opérationnalisé en termes de définitions
catégoriques (Peraltal, Cuesta 2005).

Les descriptions dimensionnelles, qui résultent d'une approche psychopathologique
quantitative, paraitraient plus appropriées. Un de leurs objectif est de répondre a la question de la

continuité ou non du phénomene schizophrénique, et plus globalement de la psychose.

Si la schizophrénie n’est plus décrite en termes de catégories, il devient arbitraire de
décider ou est le point critique qui sépare les personnes schizophrénes des non schizophrénes, et
les personnes psychotiques des non psychotiques. L’approche dimensionnelle classe donc les
individus les uns par rapport aux autres sur un continuum, en fonction de la sévérité de leurs
symptomes. Les symptdmes psychotiques retrouvés dans la population générale et la schizotypie

mettent en exergue la dimension psychotique.
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111.1.2  Les symptdmes psychotiques dans la population
générale.

Selon I'hypothése du continuum, les symptémes psychotiques peuvent étre présents non
seulement chez les sujets identifiés comme « psychotiques », mais aussi dans une proportion de
sujets de la population générale qui ne remplissent pas les critéres cliniques (Verdoux 2002). I

existe plusieurs niveaux de validité de cette hypothese.

111.1.2.1 Validité épidémiologique

De nombreuses études décelent la présence d'expériences psychotiques chez des
personnes n'ayant jamais recu de diagnostic psychiatrique. Ces vécus sont classeés parmi les
hallucinations et les délires mais peuvent apparaitre sous des formes atténuées. Pour une large
proportion de ces individus, ce sont les seuls critéres de troubles mentaux détectés. Ce qui
semble différencier les expériences psychotiques des symptdmes psychotiques est le fait que ces
derniers peuvent étre associés a un certain degré de détresse et de démarche de recherche de
soins (Verdoux 2002).

Van Os estime la prévalence des expériences psychotiques (8%) supérieure a la
prévalence de symptdmes psychotiques (4%), qui a son tour est supérieure a celle des troubles
psychotiques (3%) (Van Os 2009). La prévalence-vie entiére des hallucinations non organiques

serait de 10% pour les hommes et 15% pour les femmes (Tien 1991).

Enfin, dans une de ses études, Freeman affirme que la pensée paranoiaque ne se limite
pas aux personnes atteintes de maladie mentale. 40% de son échantillon, représentatif de la

population générale non clinique, ont des pensées paranoiaques (Freeman 2008).
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111.1.2.2 Validité factorielle

Serper et ses collabolateurs ont examiné l'architecture de I'expérience hallucinatoire en
comparant la structure factorielle de ce symptdome chez trois groupes de sujets: des
schizophrénes présentant des hallucinations auditives, des patients schizophrenes sans
hallucinations actives, et des étudiants. L'expérience hallucinatoire est composée de deux

facteurs:

—un facteur clinique comprenant des expériences d’hallucinations et des
aberrations perceptuelles survenant en I’absence de toute stimulation externe ;
— un facteur sous-clinique composé de pensées envahissantes et de réveries

réalistes.

La structure factorielle est trés semblable pour les trois groupes (Serper 2005).

Par ailleurs, le trouble psychotique regroupe plusieurs dimensions symptomatiques
comme les symptdmes positifs, les symptdmes négatifs et la dépression. En 2002, Stefanis a
élaboré un auto questionnaire de 42 items permettant d'évaluer la fréquence des symptdmes
psychotiques, ainsi que la détresse associée dans la population générale: le «Community
Assessment of Psychic Experiences» (CAPE). Les auteurs ont déterminé que la structure
factorielle du CAPE dans la population générale ressemblait aux trois dimensions fréquemment

trouvées chez les patients schizophrénes (Stephanis 2002).

Ces données suggerent que les symptdbmes psychotiques existent en population

générale, et que la psychose peut étre considérée comme un continuum.

111.1.2.3 Validité démographique

La prévalence de la psychose «infra-clinique » est plus élevée chez les hommes, les
individus sans activité professionnelle, les personnes appartenant a un groupe ethnique
minoritaire, ayant un statut de célibataire ou un niveau d'instruction moindre. Concernant I'age,
bien qu'il n'y ait pas de consensus, la majorité des études signalent certains éléments de preuve
d'une prévalence plus élevée chez les jeunes adultes. La schizophrénie est également caracterisée

par de fortes associations avec ces caracteristiques démographiques (Van Os 2009).
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De plus, I'évolution des expériences psychotiques et des symptdmes psychotiques avec
I'age est similaire. Les symptdmes productifs schizophréniques diminuent au cours du temps,

tout comme les idées délirantes infra-cliniques dans la population générale (verdoux 1998).

111.1.2.4 Validité étiologique

S'il y a un continuum de la psychose, alors il est probable que les causes génétiques et
non génétiques (environnementales) contribuant aux variations des troubles psychotiques, aient

un impact sur les symptémes psychotiques « infra-cliniques » (Van Os 2009).

Ainsi, plusieurs facteurs environnementaux ont été associés a une augmentation de la

prévalence des troubles psychotiques et des états infra-psychotiques:

- le niveau d'urbanité (Van Os 2001).
- I'exposition aux substances psycho-actives (cannabis, alcool et autres médicaments) et

aux expériences stressantes ou traumatiques (Van Os 2009).

Il en est de méme sur le plan des facteurs génétiques:

- les dimensions positives et négatives de la psychose infra-clinique montrent une
agrégation familialle dans les échantillons non sélectionnés pour une maladie psychiatrique
(Hanssen 2006).

- en outre, Fanous et collaborateurs ont démontré que les symptémes positifs et négatifs
de la schizophrénie prédisent des symptdmes atténués équivalents chez les apparentés non
psychotiques. Cela impligue la notion d'un continuum étiologique entre les phénotypes cliniques

et infra-cliniques (Fanous 2001).

Enfin, sur le plan de la cognition et notamment de la cognition sociale, il existe une
preuve consistante d'un déficit de mentalisation chez les individus schizophrenes ainsi que chez

leurs apparentés au premier degré (Marjoram 2006).
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111.1.2.5 Validité prédictive

Chapman a signalé que les individus ayant des symptomes infra-cliniques (aberrations
perceptives, idéation magique) sont a risque plus élevé de développer un syndrome clinique au
cours des 10 années suivantes (Chapman 1994). Ces résultats sont corroborés par Kwapil en
1997 (Kwapil 1997). Leur taux de persistance a deux ans est de 16% dont la moitié serait

pathologique (Hanssen 2006).

De plus, dans une étude de cohorte, Poulton a montré que les enfants rapportant des
expériences délirantes ou hallucinatoires a I'dage de 11 ans courent un risque accru de troubles

schizophréniformes a I'age de 26 ans (Poulton 2000).

I11.1.3  La schizotypie

La schizotypie est un trouble de la personnalité qui conforte le phénoméne de la

continuité de la psychose. De nombreux arguments appuient cette hypothese.

111.1.3.1 Arguments historiques

Dans la premiére moitié du vingtieme siécle, de nombreux cliniciens ont rapporté
I’existence de formes cliniques partielles de la schizophrénie. Ces formes, affectant des sujets
apparemment normaux, non psychotiques, furent nommées schizophrénie latente par Bleuler,
schizophrénie ambulatoire par Zilboorg ou encore schizophrénie pseudo-névrotique selon Hoch.
En 1950, Rado introduit le terme de schizotypie (condensation de «schizophrenic » et
«génotype») pour définir une entité rattachée au spectre génotypique de la schizophrénie,
susceptible de développer une psychose chronique, sous l'effet de stress environnementaux
(Rado 1953). Ce concept fut ensuite repris et précisé par Meehl (Meehl 1962 ; Meehl 1989),

dans son modeéle de vulnérabilité a la schizophrénie, puis par Tsuang (Tsuang 2002).

Ainsi, dés l'origine, des liens privilégiés furent réalisés entre la schizotypie et la

schizophrenie (Laguerre 2008).
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111.1.3.2 Arguments cliniques

Sur le plan clinique, la schizotypie est considérée comme un trouble de la personnalité
qui a des ressemblances avec la schizophrénie, mais de maniére plus atténuée. Elle se caractérise

par :

— un déficit interpersonnel marqué par une anxiété en situation sociale et un
mode d'existence solitaire ;

—  des distorsions cognitives et perceptives (illusions) ;

—  des conduites excentriques ;

—  des croyances bizarres, des pensées magiques ou des idées de références ;

— un discours souvent singulier, flou, marqué par une bizarrerie, mais sans
incohérence ni rupture du fil conducteur ;

—  une froideur affective ;

- une anhédonie.

Bien qu'elle soit classée dans le DSM IV comme un trouble de la personnalité, dans la
CIM10, la schizotypie est catégorisée dans la méme section que la schizophrénie et les autres
troubles délirants. Ainsi, les auteurs mettent 1'accent sur I’ambiguité historique des relations entre
la personnalité schizotypique et la schizophrénie, en précisant que « cette catégorie doit étre
utilisée avec prudence, étant donné qu'elle ne se différencie pas nettement de la schizophrénie

simple... » (cité par Dumas 2003)

111.1.3.3 Arguments factoriels

En 1987, Liddle dégage, a partir d'une analyse factorielle chez 40 patients
schizophrenes chroniques, trois facteurs : le syndrome de pauvreté psychomotrice (pauvreté du
discours, diminution des mouvements spontanés, le retrait ou la pauvreté affective) ; le syndrome
de désorganisation (affects inappropriés, pauvreté du contenu du discours, tangentialité et
distractibilité), et enfin le syndrome de distorsion de la réalité ( hallucinations auditives et idées
délirantes de persécution et de référence). Il précise que ces trois dimensions ne sont pas
mutuellement exclusives et ne représentent pas des types distincts de schizophrénie. Elles sont
des expressions symptomatiques de processus neuropathologiques différents pouvant s'associer

chez un méme patient (Liddle 1987).
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L'analyse factorielle d'une population psychiatrique, non psychotique, montre que la
schizotypie est composée de trois dimensions. La premiere dimension est appelée schizotypie
positive et se compose d'aberrations perceptives et d'idéations magiques. La deuxieme
dimension, la schizotypie négative, comprend l'introversion et I'anhédonie. Enfin, les plaintes
subjectives cognitives comme les troubles attentionnels et I'anxiété sociale forment la
désorganisation cognitive (Mollema 2000). Chandra, Reynolds et leurs collegues ont observé des
facteurs similaires de schizotypie dans des groupes tres variables (sexe, religion, culture, niveau
socio économique...) de la population générale. Par conséquent, cette structure est stable
(Chandra 2000).

La structure de symptdmes de la schizophrénie est tres similaire a la structure des traits
de personnalité schizotypique. Cette similitude peut étre considérée comme un argument
supplémentaire d'un continuum entre les symptdmes de la schizophrénie et les traits
schizotypiques. Vollema émet I'nypothése que les trois facteurs de la structure schizophrénique
constituent une accentuation de la méme structure factorielle du trouble de personnalité

schizotypique (Vollema 2000).

111.1.3.4 Arguments démographiques

Les dimensions composant le trouble de personnalité schizotypique, évoluent en

fonction de I'age et du sexe.

Dans la population générale, il a été constaté que les femmes obtiennent de
meilleurs résultats sur la dimension "schizotypie positive" (aberrations perceptives), tandis que
les hommes ont des scores plus élevés sur la schizotypie négative (déficit social) (Pamo-Pineiro
2008).

De plus, il existe une association négative entre I'age et la symptomatologie positive.
Venables et Bailes ont montré que chez les adolescents, la «schizotypie positive » est plus
importante que chez les adultes (Venables, Bailes 1994).
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La variation des dimensions de la schizophrénie s'effectue de fagon similaire. Les
symptdmes négatifs étant plus séveéres chez les hommes atteints de schizophrénie (Mc Glashan

1998), et les symptémes positifs s'amenuisant avec I'age ( Verdoux 2002).

111.1.3.5 Arguments génétiques

Dés le début des années 80, a été mise en évidence une fréquence plus élevée de la
personnalité schizotypique parmi les proches des patients schizophrénes (Dumas 2003). Des
études familiales plus récentes, et notamment celle de Maier ont confirmé la fréquence élevée de
ce type de personnalité chez les apparentés de patients schizophrénes ou elle apparait a 2,1%
contre seulement 0,3% chez les apparentés de sujets sains, soit une fréquence 7 fois plus élevée.
Les autres troubles de la personnalité, et notamment la personnalité paranoiaque, ne sont

statistiquement pas plus élevés chez les apparentés de schizophrenes (Maier 1994).

111.1.3.6 Arguments neuropsychologiques et neurobiologiques

Dans une revue de la littérature, Dumas et ses collégues révélent qu'un certain nombre
de marqueurs « traits » de la schizophrénie sont également présent chez les sujets schizotypiques
(Dumas 2003).

Sur le plan neuropsychologiques, les schizotypiques présentent des perturbations
des capacités attentionnelles et des fonctions exécutives semblables a celles des schizophrénes.

Au niveau électrophysiologique, des anomalies des mouvements oculaires et des
potentiels évoqués cérébraux similaires ont été observées entre les deux groupes.

Par ailleurs, en imagerie cérebrale, I'élargissement des ventricules latéraux
cérébraux a été constaté chez les patients présentant un trouble schizotypique et chez les patients

schizophrenes.

Enfin, sur le plan biologique, un dysfonctionnement du systeme dopaminergique serait
présent également chez les schizotypiques. Chez ces derniers, l'administration aigué
d'amphétamine provoque une augmentation de la libération de la dopamine striatale supérieure a
celle observée chez les sujets sains, mais a un degré moindre que chez les schizophrénes. La
durée et I'amplitude, de cette hausse, ne permettraient pas de franchir le seuil d'induction des

symptomes positifs (Abi-Dargham 2004).
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Ces nombreuses similarités suggerent une physiopathologie commune et appuient la

notion d'un continuum. S’échelonnant de la population générale & la schizophrénie.

Au regard de ces arguments, il est possible de supposer que les voyageurs ayant subi des
symptémes psychotiques infra-cliniques au debut d'un voyage soient a risque plus élevé de
schizophrénie dans I'éventualité d'une perpétuation du voyage. Mais la symptomatologie des
voyages pathogénes peut atteindre le seuil de la pathologie. A I'image du continuum
s'échelonnant de la population genérale a la population schizophrénique, existe-t-il un continuum

allant des psychoses aigués a la psychose chronique ?

I11.2Le continuum de la psychose: de la psychose aigué a la
schizophrénie

Au tournant du XX& siécle, Kraepelin statue sur la dichotomie des psychoses. Il oppose
une distinction claire entre la schizophrénie (ou démence précoce) et la folie maniacodépressive.
C’est sur cette dichotomie que 1’on s’appuie encore aujourd’hui. La démence précoce est pour lui
caractérisée par des hallucinations et un délire, ainsi que par une évolution spontanément
péjorative. Elle est incurable. Tandis que la folie maniacodépressive, curable, se manifeste par

I’alternance d’épisodes thymiques, avec des périodes intercalées de normalité.

Cependant, la dichotomie Kraepelinienne ne couvre pas toutes les formes de psychose.
L'étude pilote internationale sur la schizophrénie, menées par I'Organisation Mondiale de la
Santé, a donné une preuve supplémentaire de I’inhomogénéité des psychoses non organiques et
non affectives. Cette étude a montré que 26% des sujets schizophrenes sont caractérisés par un
épisode unique et une évolution favorable (World Health Organization 1973). Il existe donc des
cas qui ne suivent ni le modele de la psychose maniaco-dépressive ni celui de la démence
précoce. Les descriptions de ces « psychoses atypiques » partagent un ensemble de symptdmes et
de descriptions cliniques comme une apparition aigué, une durée bréve et un bon pronostic. Une
pléthore de termes fut employee a travers le monde pour decrire ces psychoses atypiques. Elles
furent nommées bouffée délirante polymorphe en France, psychose cycloide et psychose
réactionnelle en Allemagne, psychose atypique au Japon, psychose psychogénique et psychose
schizophréniforme en Scandinavie, ou encore réaction schizophrénique aux Etats Unis (Azorin
2004). Les divers noms donnés reflétent la difficulté de leur compréhension et de leur relation

aux autres psychoses.
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Les psychoses aigués et transitoires sont abordées dans les classifications actuelles sous
différentes rubriques.

I11.2.1 Les classifications actuelles

Dans la CIM-10, les troubles psychotiques de courte durée appartiennent a la rubrique
« Schizophrénie et troubles apparentés ». Ils ont été affectés a la catégorie des troubles
psychotiques aigus et transitoires. Leurs caractéristiques sont un début aigu, un tableau
polymorphe, l'existence d'une symptomatologie typiquement schizophrénique, l'association
éventuelle avec un stress psychologique et une rémission totale en moins de trois mois.
Différents troubles sont isolés : le trouble psychotique aigu polymorphe sans symptomes
schizophréniques; le trouble psychotique aigu polymorphe avec symptdmes schizophréniques; le
troubles psychotique aigu d’allure schizophrénique; les autres troubles psychotiques aigus,
essentiellement délirant; les autres troubles psychotiques aigus et transitoires et les troubles

psychotiques aigus et transitoires, sans précision.

Développé en paralléle, le DSM-IV subdivise les troubles psychotiques de courte durée
en deux catégories: le trouble psychotique bref et le trouble schizophréniforme. Le premier
nécessite la présence d'au moins un des symptdmes suivants: idées délirantes, hallucinations,
discours désorganisé, comportement grossierement désorganisé ou catatonique. Le second
comprend des symptdmes caractéristiques de la schizophrénie (deux ou plus des manifestations
suivantes: idées délirantes, hallucinations, discours desorganisé, comportement grossiérement
désorganisé ou catatonique, et symptdmes négatifs). Ainsi, en dépit des mémes symptomes
diagnostiques, le DSM-IV les présente comme des entités nosologiques distinctes. Il ne les
différencie que par la durée de I’affection. Celle-ci est de un a trente jours pour le trouble
psychotique bref et de un a six mois pour le trouble schizophréniforme. La schizophrénie est

quant a elle définie par une durée supérieure ou égale a six mois.
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Bien que le trouble psychotique aigu et transitoire (CIM-10) soit un diagnostic sans
catégorie identique dans le DSM-IV, Marneros et Pillmann ont montré qu' il existe une
concordance importante avec le trouble psychotique bref. De plus, ce groupe de troubles
psychotiques aigus, caractérisé par un bon pronostic, s'étend au dela des frontieres du trouble
psychotique bref et comprend le trouble schizophréniforme. 61,9 % des patients présentant un
trouble psychotique aigu et transitoire remplissent également les critéres du trouble psychotique

bref, tandis que 31 % ont été classés comme trouble schizophréniforme (Pillman 2002).

Malgré la concordance entre ces deux systemes diagnostiques, I'approche catégorielle
de ces troubles peut étre remise en question. L'OMS fait remarquer que I'état actuel des
connaissances ne permet pas une définition fiable de ce groupe, «la nomenclature de ces
troubles aigus est aussi incertaine que leur statut nosologique ». Concernant le DSM-1V, le
critére duré de D’affection ne suffit pas pour différencier des entités nosologiques réellement
distinctes. Ainsi, la validité des concepts diagnostiques de schizophrénie, de trouble
schizophréniforme et de trouble psychotique bref parait douteuse (Cité par Ngoma 2011).

Bien que controversée, I'approche dimensionnelle est retenue par certains auteurs. Pour
Malhotra, les troubles psychotiques aigus transitoires pourraient se situer sur le continuum
suivant: de I'épisode unique avec un rétablissement complet, a une récurrence d'épisodes avec
des niveaux variables de récupération, a la détérioration chronique (Malhotra 2007), en d'autres
termes, de la psychose aigué a la schizophrénie. Le trouble schizophréniforme permet d'explorer

en partie cette hypothése.

I11.2.2  Le trouble schizophréniforme

Le terme de " psychose schizophréniforme " a été introduit par Langfeld en 1939, pour
désigner des psychoses " semblables a des schizophrénies " mais possédant une évolution de
meilleur pronostic que la schizophrénie. Il constitue, selon les critéres de durée du DSM-IV, une

pathologie intermédiaire entre la schizophrénie et le trouble psychotique bref.
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En 1992, Guiness fait I’hypothése d’un continuum de gravité croissante des troubles
dissociatifs de [I’identit¢é aux troubles schizophréniques en passant par les psychoses
«atypiques ». Selon cet auteur, les « psychoses réactives bréves », ou trouble psychotique bref, se
caractérisent en partie par une symptomatologie dissociative importante. Il précise que les
psychoses schizophréniformes constituent un groupe intermédiaire & la fois au niveau de la
qualité du délire ainsi que du profil symptomatique global (Guiness 1992). Ainsi, il fournit un

lien entre les psychoses réactives breves et les psychoses majeures (schizophrénie).

En 2010, Ngoma différencie le trouble psychotique bref, le trouble schizophréniforme et
la schizophrénie du point de vue de certaines caractéristiques sociodémographiques, des
antécédents familiaux, des facteurs psychosociaux déclenchant, du mode de début de I’affection,
du fonctionnement général et des symptdmes cliniques. Il conclue que le trouble
schizophréniforme se révele comme 1’entité nosologique la moins bien identifiée et apparait
comme une forme aigué de la schizophrénie. Au dela des conclusions, les résultats appuient
I'nypothése que le trouble schizophréniforme constitue un groupe intermédiaire (Tableau 1). En
effet, la proportion d'homme croit du trouble psychotique bref a la schizophrénie en passant par
le trouble schizophréniforme. Les antécédents familiaux de schizophrénie sont significativement
plus élevés dans la schizophrénie et dans une moindre mesure dans le groupe schizophréniforme,
comparativement au groupe des troubles psychotiques brefs. Concernant les antécédents
familiaux de psychoses breves, le méme phénomene est constaté mais les résultats sont non
significatifs. Le trouble schizophréniforme se situe également en position intermédiaire pour le
mode de début et la durée de I'affection, la présence de facteurs déclenchants, le fonctionnement
global et la symptomatologie clinique (Ngoma 2011) (Cf tableau 1).
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Tableau 1 : dans : Ngoma 2011 Validité des psychoses fonctionnelles non affectives du
DSM 1V dans une population congolaise. Une étude clinique transversale

33,8/66,2 42158 60 /40
4.4 16 21,4
8,8 6 2.9
70,6 48 32,9
89,7 54 8,6
0,31 1,26 20,37
66,9 +/- 14 55,2 +/- 15 477 +/-17,2
51,5 +/- 12,4 62,6 +/-145 = 633 +/-159

D'autre part, les patients porteurs de ce trouble auraient des élargissements
ventriculaires comparables a ceux des patients schizophrénes (Siris 1995).

Afin de conforter le rapprochement nosologique des troubles psychotiques de courte
durée a la schizophrénie, il est nécessaire de regarder en détail les études de suivi.
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111.2.3  Evolution des psychoses aigués transitoires

Pour Zarate, le diagnostic de trouble schizophréniforme est instable. La totalité des
patients atteints de trouble schizophréniforme furent rediagnostiqués & 24 mois. Pour 78%
d'entre eux, le diagnostic posé fut la schizophrénie. De plus, il montre que les différences
initiales entre le groupe schizophréniforme et celui évoluant vers la schizophrénie n'étaient pas

apparentes a 24 mois de suivi (Zarate 2000).

Dans un échantillon plus large, Naz a trouvé des résultats moins marqués, mais toutefois
significatifs. A 6 mois, un tiers des patients furent rediagnostiqués schizophrénes ou schizo-
affectifs, tandis que 50% le furent a 24 mois. Seul 18,8% des patients ont montré un diagnostic
stable (Naz 2003).

A 12 ans, une étude Canadienne trouve que 70% des patients souffrant initialement de
trouble schizophréniforme ont un diagnostic de schizophrénie ou de trouble schizo-affectif
(lancu 2002). Le trouble schizophréniforme ne parait donc pas étre une forme stable et distincte

de psychose.

Concernant les « troubles psychotiques aigus et transitoires» de la CIM-10, l'instabilité
du diagnostic est également démontrée. A un an de suivi, il change pour la moitié des patients

(48%), souvent au profit de la schizophrénie (15 %) (Jorgensen 1997).

Toutefois, la stabilité du diagnostic est variable selon le sexe. Les hommes sont plus
susceptibles de développer une schizophrénie. En effet, a 3 ans, le diagnostic est modifié pour
86% des hommes, mais seulement pour 27% des femmes. Parmi ces derniers, 43 % des hommes

et 18 % des femmes développe une schizophrénie (Burns 2004).
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Ces résultats sont compatibles avec I'étude de Castagnigni portant sur 503 sujets.
Contrairement aux autres sous catégories, la plupart des patients atteints de trouble psychotique
aigu polymorphe avec symptdémes schizophréniques (F23.1) et de trouble psychotique aigu
d'allure schizophrénique (F23.2) sont des hommes. Méme si ces sous catégories sont plus
susceptibles d'évoluer vers une schizophrénie, aucune n'est associée a une stabilité satisfaisante.
La stabilité a 6 ans, des troubles psychotiques aigus transitoires, n‘a atteint que 38,9%. Le

principal changement de diagnostic est la schizophrénie (29,3%) (Castagnigni 2008).

La comparaison des patients souffrant de psychose aigué évoluant ultérieurement vers
une schizophrénie et ceux dont le diagnostic reste stable n'a mis en évidence aucune différence
statistiquement significative au niveau clinique (durée et la gravité des symptdémes psychotiques)
(Suda 2005).

I11.2.4  Similitudes entre les psychoses aigués et
transitoires et la schizophrénie

Le groupe des troubles psychotiques aigus transitoires montre plusieurs similitudes avec

la schizophrénie.

Tout d'abord, sur le plan symptomatique, les psychoses aigués posseédent des
caractéristiques propres comme un polymorphisme, une anxiété importante, des changements
soudains d’un état émotionnel & un autre... Toutefois, sur le plan quantitatif, il n'existe aucune
différence significative quant aux symptdémes de premier rang (trouble de la perception, délire)
(Marneros 2003 ; Marneros 2005).

Deuxiémement, le cours de la maladie semble similaire entre les deux groupes. Dans
leurs études, Marneros et Pillmann ne retrouvent aucune différence significative concernant I'age
de survenue des troubles, le nombre d'épisodes antérieurs au début des études, et la fréquence des
décompensations lors des périodes de suivi (Marneros 2003 ; Pillman 2002 ; Pillman 2005). En

outre, ces derniéres surviennent préférentiellement I'été dans les deux groupes (Malhotra 1998).
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Ensuite, des événements indésirables survenant précocement, paraissent aussi
fréquemment dans les deux entités nosologiques. 1l n'existerait aucune différence significative en
ce qui concerne la saison de naissance, les complications a la naissance, les troubles du
développement psychomoteur et de la parole, et la présence d'une rupture du foyer familial avant
15 ans (décés d'un ou de deux parents, divorce ou séparation des parents, dépendance grave d'un
ou de deux parents) (Marneros 2003).

D'autres facteurs environnementaux invoques dans I'étiologie des psychoses aigués
transitoires, comme, une infection virale, la réponse auto-immune, les Iésions cérébrales, une
mauvaise nutrition ont également été impliqués dans I'étiologie de la schizophrénie avec la
différence qu'ils se produisent a I'age adulte dans les psychoses aigués et dans les années de
développement dans la schizophrénie. La gravité et le calendrier des facteurs environnementaux
influencent I'expression des genes et la migration des cellules neuronales. Ainsi, plus la blessure
survient précocement, plus la probabilité d'une maladie psychotique grave est importante.
D'autre part, plus les lésions cérébrales apparaissent tard, plus grande est la probabilité d'une

maladie psychotique moins sévere, comme les épisodes psychotiques aigués (Malhotra 2007).

L'approche dimensionnelle parait donc appropriée et plausible pour situer ce trouble
psychotique de durée limitée. Cette entité peut étre considérée comme une forme atténuée de
schizophrénie, caractérisée par un niveau de fonctionnement et d'adaptation social satisfaisant et

une évolution non déficitaire.

A noter, contrairement a la schizophrénie, la majorité des études affirme que la
population féminine est davantage affectée par la psychose aigué. Le sexe féminin a été
constamment corrélé a une évolution plus favorable des troubles schizophréniques (Leung 2000).

En résumé, la psychose peut étre présentée d'un point de vue dimensionnel, soit:

— de la population génerale a la schizophrénie;

— de la psychose aigué transitoire a la schizophrénie;
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Si la psychose fait partie d’un continuum, pourquoi certains individus sont dans la
catégorie «cliniquey, alors que d’autres ont certains symptdmes psychotiques, mais restent dans

la catégorie «non clinique»? En outre pourquoi différents troubles se situent sur le continuum?

Chaque individu trouve sa place sur ces continuums en fonction du degré et de la nature
de sa vulnérabilité génétique, de la présence ou non de souffrances cérébrales acquises et de la

difficulté des situations auxquelles il se trouve confronté.

111.3Modeéle vulnérabilité-stress

111.3.1 Le modele vulnérabilité-stress de la schizophrénie
111.3.1.1 Modéle de Meehl

Meehl fut I'un des premiers auteurs a élaborer une hypothése du développement de la

schizophrénie. Il a jeté les bases d’une modélisation centrée sur la notion de vulnérabilité (Meehl

1962 ; Meehl 1989).

Selon lui, la vulnérabilité repose sur un géne unique et dominant, le «schizogene ». Ce
dernier, provoque une atteinte synaptique, ubiquitaire, appelée « hypokrisia » qui correspond a
un dysfonctionnement dans le traitement des signaux au niveau synaptique. La résultante est un
défaut d'intégration neuronale ou « schizotaxie » (physiopathologie de base de la maladie).
Cliniquement, elle s'exprime par des signes discrets d'atteinte neurologique, par des altérations
psychométriques légéres, par un glissement cognitif et par une tendance a l'aversion

interpersonnelle.

L'imposition d'un apprentissage social sur les individus schizotaxiques résulte en la
formation d'une organisation de la personnalité: la schizotypie. La schizotypie est un état
pathologique intermédiaire caractérise par des altérations cognitives secondaires, I'ambivalence,

I'aversion interpersonnelle et I'anhédonie.
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La grande majorité des schizotypes restent stables, mais environ 10% développent une
schizophrénie. Cette minorité est défavorisée en raison de facteurs de développements
défavorables (le plus nocif étant celui provenant d’une mére schizophrénogéne), et par d'autres
faiblesses constitutionnelles. Ces faiblesses constitutionnelles ou « potentialisateurs
polygéniques » sont indépendants de la prédisposition a la schizophrénie. Les génes a leur
origine, codent pour des dimensions comme l'introversion sociale primaire élevée, I'accentuation
du trait de personnalité « anxiété », le potentiel hédonique faible, une constitution somatique

fragile...

Ce modele est dichotomique. Si le schizogene est présent, alors la schizophrénie peut se
développer. Par contre, un sujet non schizotaxique ne deviendra jamais schizotypique et ne

pourra donc jamais décompenser.

Quatre décennies plus tard, le concept de schizotaxie fut repris et enrichi par Tsuang et
Faraone. Pour ces auteurs, la schizotaxie est un syndrome subtil de dysfonctions cérébrales,
exprimé par une symptomatologie négative, des deficits cognitifs et des troubles oculomoteurs.
Bien que la reformulation de la schizotaxie conserve la notion fondamentale de Meehl d'une
vulnérabilité a la schizophrénie, elle differe dans un certain nombre de point. Son étiologie est a
la fois genétique (polygénique) et environnementale. De plus, elle est stable dans la plupart des
cas. 20 a 50% des apparentés non psychotiques de schizophrénes seraient atteints (Tsuang 2002 ;
Faraone 2001).

111.3.1.2 Modeéle de Zubin

Zubin et Spring sont communément considérés comme les réels concepteurs du modele
stress-vulnérabilité (Zubin 1977). Contrairement au modele précédent, la diathése n’est plus
considérée comme dichotomique, elle est plutdt «quasi-continue». Dans un modeéle quasi-

continu, il existe un point spéecifique a partir duquel un trouble se déclenchera: le seuil critique.

Les auteurs intégrent la notion de facteurs de stress comme facteurs révélant ou
précipitant une vulnérabilité latente. Surtout, ils mettent en exergue 1’idée selon laquelle la
vulnérabilité pourrait étre acquise au cours du développement (influence des traumatismes, des
complications périnatales, des expériences familiales, des complexifications des interactions a

I’adolescence), et non pas seulement liée aux facteurs génetiques (innés).
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Les événements «provocateurs» ou facteurs de stress sont soit endogénes, et concernent
le fonctionnement de 1’organisme biochimique, neuropsychologique (réponse pathologique au
stress ou a une infection, nutrition inadéquate, ingestion toxique), soit exogénes, et se réferent
aux évenements de vie. Dans les deux cas, ils perturbent I'hnomeostasie et peuvent engendrer une

crise voire un épisode psychopathologique.

La préservation de la santé nécessite le maintien d'un équilibre malgré les événements
provocateurs. Lorsqu’un événement stressant se produit, I'organisme doit s'adapter, faire face
(capacité de coping) afin de réinstaurer I'noméostasie. Pour cela, l'individu posséde un repertoire
de capacités, d'habiletés sociales ainsi que de stratégies intellectuelles. Cet équipement de
I’organisme est appelé compétence. La perception de la discordance entre I’état de stress et I’état
antérieur est corrigée par la compétence en orientant l'initiative (« effort de coping »). Lorsque
les stratégies de coping deviennent insuffisantes, l'individu entre dans une période a risque,
repérable a I’existence d’une tension ou d’une détresse subjective, d’un retrait, d’un
comportement inapproprié ou inefficient, de modifications des réactions émotionnelles...Cette
période a risque passe sans consequence si la vulnérabilité est faible. Si elle est éleveée,
I’évolution vers un épisode psychotique est possible. Une adaptation insuffisante n'est pas la
cause de la schizophrénie, mais fournit une opportunité a la vulnérabilité d'engendrer la

pathologie.

Chaque personne possede un degré de vulnérabilité qui lui est propre auquel se
surajoute le niveau de stress vécu. Le seuil critique pour le développement de la schizophrénie
varie donc pour chaque individu et dépend des niveaux de vulnérabilité et de stress vécus. Pour
les personnes ayant des niveaux de vulnérabilité élevés, un stress relativement minime serait
suffisant pour qu’elles dépassent le seuil critique menant a la psychopathologie. A 1’opposé, les
personnes ayant des niveaux de vulnérabilité faibles seront poussées vers le seuil critique

seulement a la suite d’un stress majeur.

111.3.1.3 Modéle de Nuechterlein

En 1984, Nuechterlein promulgue son modéle de vulnérabilité/ stress (Nuechterlein
1984). L'une de ses originalités réside dans son souci de prendre en compte certains résultats
expérimentaux et notamment ceux de la psychologie cognitive . Dans ce modele confluent des

données génétiques, biologiques, psychopathologiques et cognitives.
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Trois marqueurs de vulnérabilité sont identifies. Le premier marqueur est d’ordre
cognitif et correspond au déficit des ressources attentionnelles et & la diminution de la capacité
de traitement, qui exposerait le patient a un exces de stimulations extérieures. Le deuxiéme est
représenté par I’hyperactivité du systéme nerveux autonome (identifiée par I’étude des réponses
électrodermales) en réponse a des stimulations aversives responsables d’une hypersensibilité aux
situations déstabilisantes, anxiogenes. Enfin, le dernier est la diminution des compétences

sociales et des difficultés dans les relations interpersonnelles.

De plus, plusieurs stimuli environnementaux sont définis:

- les facteurs de stress d'ordre social comme les évenements de vie stressant, le
niveau de stress familial (hostilité, hyperinvestissement émotionnel) ;

- I'absence de soutien social (ami, famille...).

Les marqueurs de vulnérabilité interagissent avec les stimuli environnementaux pour
aboutir a des états intermédiaires transitoires, caractérisés par une surcharge de la capacité de
traitement, une augmentation de I'hyperexcitation autonome, et une faculté affaiblie de traitement
des stimuli sociaux. Cliniquement, ils se manifestent par des signes prodromiques tels que
tension, irritabilité et difficulté de concentration. Cet état a tendance a augmenter le niveau et la
fréquence des facteurs de stress environnementaux qui, a leur tour, aggravent les états
intermédiaires transitoires. Ce cercle vicieux est considéré comme continu jusqu'a atteindre un
seuil. Alors apparaissent fragmentation de la pensée, de la perception et une altération du sens de

la réalité.

Dans leur modele, Nuechterlein et Dawsan ont répertorié trois types d’indicateurs de

vulnérabilité (Nuechterlein 1992):

- des indicateurs de vulnérabilité stables ou facteurs « traits » ;
- des facteurs de vulnérabilité médiateurs, moins stables qui varient avec la
symptomatologie psychotique;

- des indicateurs épisodiques qui apparaissent uniquement durant les épisodes.
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111.3.2  Vulnérabilité-stress des psychoses aigués

Dans le cas de la schizophrénie, le modéle vulnérabilité-stress est donc bien établi.
Zubin précise que plus la vulnérabilité est importante, moins le stress doit étre majeur pour

précipiter la maladie.

Une récente étude, réalisée par Das et ses collegues, teste cette hypothése chez 40
patients souffrant de psychose aigué transitoire. L'échantillon est homogene puisque toutes les
sous catégories de cette entité sont représentées (F23.0 & F23.9). Les patients présentant un ou
des antécédents psychiatriques familiaux au ler degré ont nettement moins d'événements de vie
stressants dans les 2 semaines précédant I'apparition de la symptomatologie. De plus,
quantitativement, leur niveau de stress est significativement inférieur. Les résultats de cette étude
sont trés évocateurs d'un modéle vulnérabilité-stress pour la psychose aigué (Das 2001).
D'autre part, les études comparatives, entre la schizophrénie et les psychoses aigués, rapportent
que l'impact négatif d'un événement de vie est retrouvé plus fréguemment dans les psychoses
aigués, dans les 6 mois précédant les symptémes (Marneros 2003). Dans les 2 semaines avant,
moins de schizophréne connaissent un stress aigu (Das 1999).

La composante « réactionnelle » se retrouve davantage dans les psychoses aigués et

transitoires.

En accord avec le modele vulnérabilité-stress, et sans statuer sur la nature de la
vulnérabilité, les psychoses aigués transitoires auraient alors un niveau de vulnérabilité inférieur
a celui présent chez les schizophrenes. Cela est compatible avec I'hnypothése considérant les

psychoses aigués et transitoires comme une forme atténuée de schizophreénie.

Le prochain modele explicatif de la schizophrénie retient particuliérement notre

attention puisqu'il intégre ces deux entités nosologiques au sein du méme modele.
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111.3.3  Modéle de Ciompi

Dans les années 80, Luc Ciompi développe le modéle «bio-psychosocial », de
I'évolution & long terme de la schizophrénie (Ciompi 1984 ; Ciompi 1997). Ce modéle intégratif

est composeé de trois phases (Cf. Figure 1).

La premiére phase dite « prémorbide » s'étend de la conception au premier épisode
psychotique. Elle implique la notion d’élaboration d’un terrain de vulnérabilité. Pendant le
développement infantile et notamment les expériences précoces, les affects se lient aux
cognitions pour réaliser des systemes référentiels cognitivo-affectifs, véritables «programmes »
de pensées, de sentiments et de comportements. Ils se stabilisent sous 1’effet de la répétition et
des interactions avec I’environnement. Cependant, I’influence interactive et prolongée de
certains facteurs génétiques, somatiques (dommages cérébraux), et psychosociaux (expériences
sociales instables ou contradictoires comme une relation mére-enfant perturbée, une séparation
précoce...) fragilisent certains des systémes référentiels dans leur constitution. Ces programmes
internes fonctionnent comme des systémes de coping. Une défaillance de leur structure engendre
une difficulté dans le traitement de l'information ainsi qu'une réduction des capacités d’initiative

personnelle d’adaptation et du niveau de tolérance au stress.

La seconde phase correspond a l'apparition d'une décompensation psychotique aigué.
L’effet d’un stress biologique ou psychosocial (événement de vie stressant) sur le terrain
vulnérable produit un surmenage critique du systeme de traitement de l'information, une hausse
de la tension jusqu'au point de rupture. Le systéme bascule alors d’un état fonctionnel a un

régime psychotique aigu.

La troisieme phase est celle de I'évolution a long terme. Celle-ci est variable, allant de la
rémission compléte et durable a la chronicité en passant par la survenue de multiples
exacerbations. L'évolution est déterminée par des facteurs biologiques et psychosociaux
identifiés comme influencant I'évolution a long terme. La schizophrénie résulte de I'interaction
de conditions de vie peu favorables et d'une vulnérabilité importante. L'auteur précise que la
chronicité n'affecte qu'une minorité de patients et apparait principalement sous une forme

résiduelle caractérisée par une symptomatologie négative.
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Figure 1 : Modéle de Ciompi dans The concept of Affect Logic : An Integrative Psycho-

Socio-Biological Approach to understanding and Treatment of Schizophrenia 1997
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Le modele de Ciompi concorde avec la clinique du voyageur. Chez les individus
prédisposes génétiquement, les voyages pathogenes, a composante reactionnelle, seraient
secondaires a un facteur de stress aigu. En accord, avec I'nypothese du continuum s'échelonnant
d'une part des expériences psychotiques a la schizophrénie, et d'autre part des psychoses aigués
et transitoires a la schizophrénie, I'évolution a long terme pourrait aboutir & une schizophrénie.
Contrairement aux voyages pathogenes, lors de la migration, le développement de la

schizophrénie dépendrait d'une exposition chronique a de multiples facteurs psychosociaux.
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IV. LE VOYAGE, UN FACTEUR PATHOGENE

1VV.1 Voyages pathogénes et facteurs de stress aigus

Les voyages pathogénes peuvent étre imagés comme un « un coup de tonnerre dans un
ciel serein». Le sujet, équilibré, c'est-a-dire ne présentant aucun symptdme psychotique
préalable, entre en crise lors du voyage. L'équilibre antérieur se rompt favorisant I'émergence

d'une réaction psychopathologique chez les sujets prédisposés.

Comme mentionné précédemment, les voyages pathogénes auraient une composante
réactionnelle. En effet, il existe une remarquable proximité temporelle entre la décompensation
et le début du voyage. De plus, les troubles psychotiques aigus et transitoires sont fréquemment
précédés d'un événement de vie stressant, notamment dans les deux semaines précédentes
(davantage que dans la schizophrénie). Enfin, les expériences psychotiques (illusions,
déréalisation, dépersonnalisation, symptomes dissociatifs) appartenant a I'état de stress aigu

renforcent I'nypothese du réle causale de stress dans la genése d'un état psychotique aigu.

Pour Weibel et Metzger ces évenements de vie stressant relevent « souvent de situations
ou d’événements qui imposent au sujet une capacité d’adaptation, le mettant en défaut, sommé

de devoir, de savoir ou de pouvoir quelque chose » (Weibel, Metzger 2005).

Ce chapitre constitue une revue, ne se voulant pas exhaustive, de facteurs de stress

rencontrés fréquemment au début d'un voyage et ayant possiblement un impact pathogene.

IV.1.1  Perturbation du cycle veille-sommeil
1V.1.1.1 Syndrome du « Jet lag » et psychopathologie

Le voyage international, le plus souvent par voie aérienne, soumet le voyageur au
franchissement rapide de plusieurs fuseaux horaires, aboutissant a une désynchronisation de
I'norloge biologique et notamment une perturbation du rythme circadien. Lors d'un décalage
horaire, le rythme veille-sommeil se trouve en déphasage et en conflit avec les synchroniseurs

externes (luminosité).
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Les manifestations cliniques consécutives, regroupées sous le terme de syndrome du
« Jet lag », associent une asthénie, des troubles gastro-intestinaux, des céphalées, une irritabilité,
une diminution des performances physiques et des capacités cognitives, une labilité thymique,
une somnolence diurne et surtout des troubles du sommeil a type d'insomnie. Ces derniers sont

observés dans 80% des cas (Perrier 2011).

La périodicité du cycle veille-sommeil étant de 24,8 heures, ce syndrome est plus
intense lors de voyage vers l'est (raccourcissement de la journée). Généralement les symptémes

perdurent quelques jours, le temps de la resynchronisation (Perrier 2011).

A coté de ces symptdmes de faible gravité, le décalage horaire peut provoquer de
veéritables troubles psychiatriques. En 2002, Katz met en évidence une corrélation positive entre
le décalage horaire et les troubles psychopathologiques nécessitant une hospitalisation. 28% des
voyageurs hospitalisés ayant traversé au moins 7 fuseaux horaires ont un premier épisode
psychopathologique ou une rechute présumés en lien avec le décalage horaire, contre seulement
13% de ceux qui ont franchit au maximum 3 fuseaux horaires (Katz 2002). Auparavant, dans une
étude conduite a Honolulu, Young affirmait que lorsque le trouble précéde le voyage, I'état
psychique des voyageurs est altéré par le décalage horaire. Mais, il peut aussi précipiter une

maladie mentale aigué chez les individus prédisposés. Méme (Young 1995).

Le décalage horaire serait un facteur pathogéne. Son association avec les épisodes
thymiques est bien établie. Tandis que les voyages d'est en ouest sont associés a une
symptomatologie dépressive, que ceux d'ouest en est sont corrélés a une symptomatologie
maniaque (Young 1995 ; Katz 2001).
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Concernant la dimension psychotique, la littérature est plus pauvre et moins
consensuelle. Selon Oyewumi le décalage horaire peut produire une exacerbation des troubles
psychotiques pre-existants. Il nous rapporte la survenue d'une décompensation psychotique, d'un
trouble schizo-affectif stabilisé depuis cing ans, apres un vol transatlantique en direction de I'est,
et ceci, malgré le maintien du traitement par clozapine (Oyewimi 1998). Cette connexion entre
une rechute psychotique et le décalage horaire est également soutenue par Katz (Katz 2011).
Comme cité préecédemment, il mit en évidence une corrélation positive entre le nombre de
fuseaux horaires franchi et les troubles psychopathologiques. L'examen approfondi des résultats
de cette étude révéle que les troubles majoritairement observes relévent en réalité de
décompensations psychotiques chez des sujets diagnostiqués antérieurement schizophrenes.
Concernant l'apparition de troubles psychotiques « de novo », une tendance se dégage. Les
premiéres décompensations se retrouvent plus fréquemment lors du franchissement d'un grand
nombre de fuseaux horaire. Toutefois, en raison d'un nombre restreint de sujets, aucune

association statistiquement significative ne fut trouvée (Katz 2002).

La corrélation entre le décalage horaire et une premiére décompensation psychotique est
davantage discutée. Toutefois, une étude récente relate, deux cas de psychoses « de novo »
consecutifs au syndrome du « Jet lag ». Ces deux voyageurs, sans antécédent psychiatrique,
furent hospitalisés dans les 72 heures suivant le vol en raison d'une symptomatologie
psychotique floride. La prescription de mélatonine seule ou en association avec un anti-
psychotique a permi d'obtenir la rémission totale des symptdémes en cing jours, autorisant le
retour dans le pays d'origine. De plus, le suivi d'un de ces voyageurs a montré l'absence
d'indication ultérieure de psychotrope. Ces deux cas de psychoses aigués et transitoires se sont
déclenchés apres un long vol (minimum 8 fuseaux horaires) en direction de l'est, deux facteurs

de gravité du syndrome du « Jet Lag » (Katz 1999).

Au regard de ces observations, nous formulons I'hypothése de l'influence du décalage
horaire dans l'apparition des voyages pathogénes. La gravité du syndrome du Jet Lag semble
avoir une importance. Il est par consequent important d'explorer I'impact des troubles du

sommeil inhérent au syndrome du « Jet lag ».
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1V.1.1.2 Privation de sommeil et psychose

Au XVIleme siecle, le chasseur de sorcieres britannique Matthew Hopkins soumettait
les suspects au tormentum insomniae (privation de sommeil) pour avoir la preuve de leur

diabolisme, de la folie.

En 1962, West décrit la psychose de la privation de sommeil. Outre la somnolence, la
lassitude et les signes moteurs, la phase prodromale (4 a 5 premiers jours) se caractérise par
I'apparition progressive d'illusions visuelles, de diverses sensations corporelles, puis, de pensées
intrusives et d'hallucinations fugaces (ex: breves expériences oniriques). A partir du 5eme jour
sans sommeil, la perturbation de I'épreuve de réalité est plus prononcée. Les troubles de la
perception sont plus envahissants et durables. Alors, surviennent des idées délirantes
généralement a thématique persécutive ainsi que des idées de référence. La phase de
récupération coincide avec I'endormissement, les symptémes psychotiques étant peu probables

apres le premier sommeil (West 1962).

Les données récentes s'integrent bien a cette description. En 2012, Lee constate une
association entre I'insomnie chez les adolescents et les expériences psychotiques infra-cliniques
(dépréciation de I'attention et de la parole, idées de référence, incertitude auditive, perception
déviante). De plus, l'insomnie prédit un risque élevé de décompensation d'une psychose.
Concernant la somnolence diurne excessive, autre symptéme du syndrome du « Jet Lag », les
corrélations sont identiques (Lee 2012). Auparavant, deux études associérent positivement
I'intensité de I'insomnie a I'importance de I'idéation paranoiaque (Freeman 2009; Freeman 2010).

A l'autre extrémité du continuum de la psychose, la psychose puerpérale, qui bien que
considérée par certains auteurs comme une manifestation d'un trouble bipolaire, est incluse par le
DSM-1V parmi les troubles psychotiques brefs. L'hypothese d'un sevrage en oestrogene comme
facteur déclenchant est émis. Mais cette derniere n'explique pas la prepondérance du trouble en
cas de césarienne, de mortalité périnatale et de primiparité (travail prolongé). Ces facteurs sont
susceptibles d'aggraver les troubles du sommeil fréquents avant, pendant et aprés
I'accouchement. L'insomnie est présente chez 42 a 100% des patientes atteintes de psychose
puerperale, soulignant un potentiel réle dans son déclenchement (Sharma 2003).
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D'autre part, l'insomnie sévere peut étre un symptdbme prodromique d'une
décompensation psychotique aigué. Enfin, Trbovic émet [I'hypothése d'un possible
dysfonctionnement du noyau suprachiasmatique dans la schizophrénie. Les hallucinations

représenteraient alors une résurgence du réve lors de I'état de veille (Trbovic 2010).

Au total, la privation de sommeil semble pouvoir engendrer une symptomatologie
psychotique s'échelonnant sur un continuum allant des expériences psychotiques a la psychose

aigué dont la résolution coincide avec le sommeil.

Pour Gove, l'intensité des symptdmes est déterminée par la personnalité (vulnérabilité)
et l'environnement. Un environnement non familier, anxiogéne exacerbe potentiellement les
troubles du sommeil et par conséquent les effets de la privation de sommeil (Gove 1970). Lors
d'un voyage, le décalage horaire, mais également un nombre important de facteurs comme
I'instabilité d'hébergement, I'absence de confort, les nuisances sonores et visuelles, l'altitude et
I‘inhabitude a voyager peuvent provoquer des troubles du sommeil. Dans un environnement
étranger, le voyageur serait alors susceptible de manifester des symptémes psychotiques, dont
I'intensité s'échelonnerait, en fonction de sa wvulnérabilité, sur un continuum allant des

expériences psychotiques a la psychose aigué et transitoire.

IV.1.2 Différences socioculturelles

1V.1.2.1 Le choc culturel

Quelque soit sa motivation, le voyageur, en s'éloignant de son cadre de vie habituel,
s'expose indéniablement a une nouvelle culture. Parfois bénéfique (découvertes enrichissantes),

le dépaysement n'est pas toujours synonyme d'expériences passionnantes et d'agréables surprises.

La culture, acquise naturellement dans I'enfance, nous fournit un cadre pour les relations
interpersonnelles et sociales. Par conséquent, la confrontation aux différences socioculturelles
comprenant la langue, I'écriture, le niveau socio-économique, les valeurs morales, les
comportements et codes sociaux, est source de perte de reperes (Stewart 1998). « Lorsque la
personne se déplace vers un autre espace culturel, ses schémas établis et acquis ne peuvent pas
fonctionner aussi bien que dans son ancien environnement. Elle fait face a de nouveaux stimuli,

ce qui peut provoquer un choc culturel » (Chang cité par Touzani 2010).
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Introduit en 1960, le terme de choc culturel est définit par Oberg comme « un concept
transitoire précipité par I'anxiété résultant de la perte de tous les signes et symboles familiers
des interactions sociales » (Oberg cité par Hottola 2004). Le sentiment de perte, d'étre rejeté,

d'impuissance, et, la confusion, I'angoisse, le dégout, I'irritabilité en sont des symptdmes cles.

Cette symptomatologie affective, principalement anxieuse, est fréquente chez le
voyageur. Généralement, les individus s'adaptent et récupérent rapidement. Cependant, une
minorité de voyageurs, subit une symptomatologie de nature psychotique. Pour Dutray, le choc
culturel est assimilable a un continuum de manifestations allant de 1’anxiété a la

dépersonnalisation (Dutray 2005).

Cela nous améne a nous interroger sur un éventuel rdle pathogéne des émotions et en

particulier de lI'anxiété dans la genese des voyages pathogenes.

IV.1.2.2 Emotions et psychose

Dans un environnement non familier, la manifestation anxieuse du choc culturel peut
s'exprimer entre autre par une peur de contact physique et une crainte d'intentions hostiles
d'autrui comme celles d'étre trompé, volé ou blessé. Cette anticipation d'éventuelles menaces est
également visible dans les idéations paranoiaques dans la population générale. Non seulement
corrélée aux pensées paranoiaques infra-cliniques, I'anxiété en est également prédictive (Freeman
2007).

Sur le plan de la symptomatologie positive de la pathologie psychotique, des
associations similaires avec I'émotion ont aussi été démontrées. En effet, Allen a montré que
cette émotion prédispose aux hallucinations (Allen 2005). De plus, 60 a 80% des
décompensations psychotiques sont précédées d'anxiété, de dépression ou d'irritabilité. Les taux
élevés de symptomes affectifs préalables indiquent que I'émotion pourrait contribuer au

développement des idées délirantes et des hallucinations (Freeman 2003).
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D'autre part, les émotions sont corrélées positivement aux symptémes positifs, avec un
lien plus robuste concernant l'anxiété, suggérant une influence dans la persistance des
symptémes. A titre d'illustration, il est plausible que I'anxiété secondaire au trouble de la
perception entraine une plus grande focalisation de l'attention sur soi, augmentant ainsi la
probabilité de subir a nouveau des hallucinations. Freeman affirme que I'émotion joue un role
non seulement dans la causalité mais également dans le maintien de nombreux cas de délires et d'
hallucinations. Le délire de persécution met en évidence le role direct de l'anxiété dans la

formation et I'entretien de la croyance délirante (Freeman 2003).

1V.1.2.3 Psychose et choc culturel

Confronté brutalement a des conditions culturelles différentes, le voyageur peut d'une
facon trés compréhensible, ressentir une angoisse et un malaise important. Il se trouve alors dans
les conditions favorables & I'éclosion d'une symptomatologie appartenant & la dimension
psychotique. Alors, le choc culturel peut constituer un facteur de stress prédisposant aux voyages

pathogénes.

Dans un échantillon d’étudiants d'origine asiatique vivant aux Etats-Unis, le score a la
sous-échelle «paranoia» du MMPI-2 (minnesota-multiphasic-personality-inventory) est
significativement plus éleve chez les sujets ayant faiblement assimilé la culture du nouveau
groupe comparativement aux étudiants ayant adopté les valeurs Américaines et aux étudiants
« blancs » (Tsai 2000).

A l'opposé, le rble des facteurs socioculturels et plus précisément du processus
d'acculturation (défini comme les mécanismes a 1’ccuvre lorsque deux cultures se trouvent en
contact et agissent, réagissent 1’une par rapport a 1’autre) multiplierait par trois la prévalence des

psychoses aigues et transitoires (Azorin 2004).

Pour Guiness, la proportion importante des psychoses aigiies observées dans les pays en
cours d'urbanisation et d'industrialisation, comme ce fut le cas en Europe a la fin du X1Xe siecle,
est sous tendue par les changements socioculturels accélérés. Evénement stressant, la dissonance
culturelle augmente la mobilisation de conduites adaptatives et précipiterait un épisode

psychopathologique chez les individus prédisposés (Guiness 1992).
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1V.1.2.4 llustrations

La barriére de la lanque

Pour le voyageur, ne maitrisant pas la langue locale, des situations banales comme
demander un renseignement, commander un repas peuvent devenir un véritable obstacle. Si les
locaux ne réalisent pas I'effort inverse, alors le sujet, privé de communication, se trouve dans une

situation de solitude propice a l'anxiété.

De plus, la barriere de la langue peut également étre source d'erreurs. En effet,
I'incapacité de communication rend opaque les attitudes et intentions d'autrui et favorise parfois
des interprétations faussées. Un paralléle peut étre effectué avec, un déficit en «théorie de
esprit » (capacité a comprendre les états mentaux d'autrui), qui selon certains auteurs est a

I'origine de délires de référence ou de persécution.

Enfin, la difficulté de communication peut impliquer les structures de la phrase, les
connotations et les modes de discussion. Ainsi, en Japonais, du fait de la structure linguistique, le
sens n'est perceptible qu'a la fin des phrases. Or, fréquemment les francais interrompent leur
interlocuteur, changent de sujet sans attendre la fin des phrases. D'autre part, la langue francaise,

aux racines latines comporte de nombreuses expressions intraduisibles en Japonais (Viala 2004).

Le fonctionnement social

Le voyage conduit le sujet a vivre des relations interpersonnelles avec les autochtones.

Ces rapports a autrui sont régis par les codes fonctionnement social en vigueur dans le pays héte.

Le syndrome de I'Inde et le syndrome des Japonais a Paris offre [l'illustration de
dissonances dans le fonctionnement social. Contrairement aux occidentaux, les Japonais sont
issus d'une société basée sur I’appartenance a un groupe. Ils se trouvent donc déconcertés lors de
leur arrivée a Paris. « Isolés de leur communauté habituelle et confrontés & un inconnu, ils se
sentent tendus, avec un sentiment de peur, d'hésitation, d'embarras. Ils se replient sur eux-
mémes... » (Viala 2004).
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A l'inverse, les occidentaux, individualistes, peuvent se sentir oppressés, harcelés par

I'omniprésence de la foule en Inde.

La nourriture

La découverte des traditions culinaires est une attraction incontournable du voyage.
Contrairement aux visites des sites touristiques et aux contacts avec l'autochtone, les voyageurs
ne peuvent se passer de manger et de boire, méme si la nourriture proposée est inconnue,

désagréable ou effrayante.

L'ingestion de ces «éléments de l'environnement » est une décision irréversible,
exposant l'intérieur au danger de I'inconnu. La méconnaissance des ingrédients, des arémes, de la
couleur, du goQt conjugué aux préoccupations concernant la fraicheur des produits et I'hygiene

peuvent étre responsables d'attitudes de méfiance et de réactions anxieuses.

De plus, la survenue d'effets indésirables comme les maux d'estomac ou les désordres
intestinaux peuvent réaliser le lit de symptobmes de la dimension psychotique. En effet, selon
Freeman, les sensations ou expériences internes inhabituelles favorisent I'émergence des idées

bizarres voire délirantes (Freeman 2007).

Le mysticisme

Le mysticisme, terme qui étymologiquement provient du grec « musticos » signifiant
« secret », a trait aux mysteres, aux choses cachées ou secretes. Souvent relié a la religion, il se
définit alors comme un ensemble de doctrines, d'expériences par lesquelles I'ame humaine

accéde a la rencontre immédiate avec le monde divin.

Certaines destinations sont propices a l'expérience mystique. Jérusalem, carrefour des
trois principales religions, en est l'illustration parfaite. L'Inde, ou chaque cité, chague montagne
et chaque fleuve représentent une partie de la Divinité, est fréguemment citée. Des temples aux
sanctuaires en passant par le Gange, fleuve de la vie (purification) et de la mort (jet de cadavre),
le sacré est partout. Une vielle Iégende hindoue raconte méme qu'il y eut un temps ou tout les

hommes étaient des Dieux (Airault 1996).
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Or, pour Guiness, l'excitation religieuse constitue un facteur déclenchant important des
psychoses aigués et transitoires. L'expérience mystique peut en étre le dénominateur (Guiness
1992).

Parallélement, le sentiment d'extase secondaire aux expériences mystiques est retrouvé
dans le récit de Stendhal, lorsqu'il se trouve au contact des ceuvres d'art: « J'étais dans une sorte
d'extase, par I'idée d'étre a Florence, et le voisinage des grands hommes dont je venais de voir
les tombeaux. Absorbé dans la contemplation de la beauté sublime, je la voyais de pres, je la
touchais pour ainsi dire. J'étais arrivé a ce point d'émotion ou se rencontrent les sensations
celestes données par les Beaux Arts et les sentiments passionnés... » (Stendhal 1987). Ce
rapprochement entre, d'une part la visite de la ville de Florence, et, d'autre part I'expérience
mystique est conforté par les nombreuses ceuvres d'art et édifices religieux. Nous remarquons
également que la symptomatologie éprouvée par Stendhal est consécutive a la visite de I'église

Santa Crose.

Le regard

Du fait des différences sociaux-culturelles, le voyageur peut étre I'objet de curiosité de
la part des locaux. Ces derniers le dévisagent, commentent ses actes. Ce regard insistant peut
alors étre source d'angoisse, d'idées paranoiaques. Dans la culture Japonaise, le regard a une
fonction envahissante. En effet, la phobie d'embarrasser autrui constitue un syndrome nommé
Taijin kyofusho, dont un des sous-types, est la crainte du contact oculaire: le Jikoshisen-kyofu
(Suzuki 2003).

Ces illustrations sont non exhaustives puisque d'autres facteurs comme le comportement
inhospitalier des autochtones pourraient étre développés. Mais, elles constituent des facteurs de
stress inhérents aux différences culturelles. L'anxiété résultante, fortement liée a la dimension
psychotique, serait alors susceptible de provoquer un trouble psychotique aigu chez les sujets
prédisposés, guérissant lors du retour dans sa culture d'origine. Certaines destinations sont plus

propices aux voyages pathogénes car davantage investies par la culture d'origine.
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Outre les éléments culturels, la diminution du soutien familial secondaire a ce type de
transition constitue, selon Guiness, un facteur précipitant (Guiness 1992). Cet élément concorde
avec I'étude de Nubukpo menée au Togo, montrant la solitude comme événement déclenchant
dans 62% des troubles psychotiques aigus (Nubukpo 2005). Comme mentionné auparavant, la
plupart des sujets décompensant a I'étranger voyagent généralement seul. Par conséquent,
I'absence de soutien familial et I'immersion dans une culture inconnue forment une situation

favorable a I'éclosion d'une psychose aigué. Le voyage devient alors pathogeéne.

En recherche de dépaysement, les voyageurs s'exposent a la confrontation aux
dissonances culturelles. Outre le risque psychopathologique, la quéte d'authenticité les amene
fréquemment a franchir de nombreux fuseaux horaires pour se rendre dans les contrées
lointaines. A coté de leur attrait culturel, ces pays sont prisés par les voyageurs pour leur climat.
L’ensoleillement et la température extérieurs sont des éléments déterminant dans le choix d'une

destination de voyage.

IV.1.3 Latempérature
1V.1.3.1 Le climat

Selon I'Organisation Mondiale du Tourisme, la période se situant entre le mois de mai et
le mois d’aott constitue la période de haute saison dans la plupart des marchés émetteurs et des
destinations touristiques de premier plan dans le monde. Les années passées, ces quatre mois ont
représenté 41% du total de ’année (OMT 2012).

Le cycle des températures moyennes mondiales, influencé majoritairement par
I'hnémisphere nord, trouve son maximum en juillet et son minimum en janvier. La période de pic
des déplacements internationaux coincide donc avec les mois les plus chauds. De plus, certaines
zones géographiques comme I'Inde et I'Asie du sud-est connaissent a cette période une forte

humidité atmosphérique.
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Du fait de la prédominance d'activités extérieures, de la difficulté de modifier son
comportement et d'un éventuel hébergement précaire (climatisation), le voyageur est
particulierement exposé aux changements climatiques. Il peut étre soumis a des conditions
climatiques inconnues comme la chaleur insoutenable, un taux d’humidité important, ou encore
une altitude élevée. Cela peut induire chez le voyageur des désordres perceptivo moteurs comme
des illusions sensorielles, un état ébrieux... Comme mentionné auparavant au sujet de la
nourriture, des expériences internes inhabituelles peuvent favoriser I'émergence d'idees
délirantes. En accord, le psychiatre Recasens mentionne que «ces distorsions sensorielles
peuvent néanmoins faire le lit d'expériences de dépersonnalisation plus marquées ou le contrdle
de soi devient aléatoire, entrainant des modifications de I'expérience intra et intersubjective, et

parfois des troubles des conduites et des angoisses persécutives » (Recasens 1996).

A notre connaissance, une seule étude a évalué l'incidence des troubles psychotiques
aigus et transitoires en fonction du mois. Ce travail réalisé en Inde, en 1998, par Malhotra montre
clairement un pic s'étalonnant de mai a septembre. Pour 58,5% des patients, la survenue du
trouble psychotique aigu et transitoire s'est réalisée lors de ces 5 mois, mois ou la température
moyenne varie entre 36,7 et 41,7°. Plusieurs hypotheses sont avancée, comme des modifications
neuro-endocriniennes, des perturbations du rythme circadien, I'activation de virus a certaines
températures ou l'effet direct de la chaleur (hyperthermie) (Malhotra 1998). Cette derniére
retiendra notre attention. La température corporelle peut étre acquise, et, est diminuée par
I’environnement. L'échange thermique est dépendant des gradients de température et d’humidité.

Ainsi une atmosphere chaude et humide entraine un risque d'hyperthermie.

Le «coup » de chaleur se situe a l'interface de I'hyperthermie et de la température
extérieure. Cette affection, engageant le pronostic vital, est causée par I'exposition a la chaleur
environnementale. Les réponses thermorégulatrices du corps sont insuffisantes pour préserver
I'noméostasie et une hyperthermie centrale survient. Les hallucinations et le délire peuvent étre

observés dans le tableau clinique (Vida 2011).
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b) L'hyperthermie

Les données actuelles semblent considérer I'antécedent de fiévre comme un corrélat
biologique de la psychose aigué et transitoire. Premiérement, en 1998, Malhotra met en évidence
I'existence d'un épisode fébrile nettement plus fréquent avant une décompensation d'un trouble
psychotique aigué et transitoire (16,8%) comparativement aux décompensations d'une
schizophrénie (Malhotra 1998). Un an plus tard, Collins montre une forte association entre un
antécédent de fievre et la survenue d'une « psychose aigué bréve ». Pour 47% des patients, la

psychose fut précédée d'une hyperthermie (Collins 1999).

Dans les deux études, la fievre disparait avant I'apparition des symptémes psychotiques.
La symptomatologie n'est donc pas imputable a une affection médicale générale concomitante.
Toutefois, il est possible que la fievre réactive un virus latent voire provoque une réponse auto-
immune. La résultante serait alors une prédisposition au développement des symptdmes

psychotiques apres une hyperthermie résolue (Collins 1999).

Alors que la fievre est susceptible de provoquer une réactivation virale, elle peut
également étre secondaire a une infection. Fréquemment, le voyageur se déplace dans les pays en
développement. A l'instar des pays tropicaux, le climat et I'nygiene parfois défectueuse, exposent
le sujet a des épisodes fébriles. L'hyperthermie peut étre secondaire a des infections virales (ex:
dengue), bactériennes (la fiévre thyphoide, la shigellose) et surtout parasitaires comme le

paludisme (ou par exemple la trypanosomose en Afrique).
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IV.1.4  Pharmacopsychoses
1V.1.4.1 La chimiothérapie

Le paludisme est la maladie fébrile d'importation la plus fréquente lors de séjours a
I'étranger. Afin de la limiter, une chimioprophylaxie est préconisée lors d'un voyage en zone
endémique. La chloroquine est indiquée en monothérapie dans les « pays du groupe 1 » et en
association avec le proguanil dans les « pays du groupe 2 ». D'autre part, la méfloquine, I'un des
médicaments les plus efficace, est prescrit a la fois dans les « pays groupe 3 » et en cas de
résistance aux autres antipaludiques. Les effets indésirables neuropsychiatriques de la
méfloquine incluant I'anxiété, les parasomnies, les troubles de la perception, et la dépression sont

bien documentés.

A cOté de ces symptomes, la littérature rapporte la survenue de véritables troubles
psychotiques aigus, résolutifs en quelques jours apres l'arrét de la prise (& dose prophylactique ou
curative) (Fulleri 2002).

Des observations similaires sont retrouvées concernant la chloroquine (Louriz 2009).

Le traitement de la fievre typhoide et des diarrhées infectieuses (shigellose,
salmonellose) nécessite la prescription de ciprofloxacine (fluoroquinolone) ou de cotrimoxazole.
A l'instar des antipaludiques, ces médicaments furent associés a des troubles psychotiques aigus

dont la rémission compléte coincide avec l'arrét du traitement (Mc Cue 1991).

1V.1.4.2 Les drogues illicites

Un facteur étiologique impliqué le plus frequemment dans la genese de ces troubles
délirants induits et temporaires, est la consommation de toxiques. En 2010, 5% de la population
adulte mondiale aurait consommé une drogue illicite au moins a une reprise (United Nations
Office 2010).
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Dans un pays étranger, le détachement culturel, la solitude, I'absence de limites, et,
éventuellement la disponibilité et le faible co(t des produits prédisposent a la consommation.
36,7% des jeunes Israéliens en voyage pour une durée minimale d'un mois dans un pays tropical,
ont consomme des drogues. Ce pourcentage s'éleve respectivement a 43,3% et a 48,8% pour les
voyages en Asie du sud et en Inde plus spécifiquement. Les usagers de drogues consomment
préférentiellement le cannabis (69,5% contre 30,5% pour les « drogues dures ») (Paz 2004).

Un des effets nocifs du 9-delta-tétrahydrocannabinol (substance psychoactive du
cannabis) est la « psychose cannabique ». Induites également par les autres hallucinogénes (LSD,
champignons...), les psychoses transitoires et aigués ont aussi été décrites suite a une prise
d'ectasie (Vaiva, Thomas 2001).

Que ce soit le décalage horaire, le dépaysement, la chaleur et dans un degré moindre
l'usage de traitements et de toxiques, tous peuvent étre considérés comme quasiment
indissolubles des voyages touristiques transnationaux. Ces variables sont également associés a la
dimension psychotique. Leur causalité est soulignée non seulement dans I'apparition de
symptémes psychotiques infra-cliniques, mais aussi des troubles psychotiques aigus. De plus,

I'évolution est favorable lors de la suppression du facteur de stress.

Au total, le voyage pathogene peut résulter de l'interaction d'une prédisposition
génétique avec l'exposition a une ou plusieurs de ces variables. Le retour dans le pays, synonyme
de la suppression du facteur de stress, est un élément de bon pronostic. Qu'en est-il des

voyageurs prolongeant lors voyage au point d'emporter « leur vie » avec eux.
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1VV.2 Migration, schizophrénie et facteurs psychosociaux chronigues

La motivation & I'immigration trouve sa source dans l'espoir d’un ailleurs
nécessairement meilleur. Que se soit pour fuir des persécutions, une guerre, des conditions
climatiques hostiles, pour des raisons financieres ou familiales, ou tout simplement par godt, tous
esperent des bénéfices. Pourtant sur le plan de la santé mentale, une incidence accrue de la
schizophrénie chez les migrants est établie. Deux modeles explicatifs peuvent étre proposés. La

migration est-elle une conséquence de la pathologie, ou bien en est-elle la cause?

IV.2.1 La migration: cause ou consequence de la
pathologie ?

IV.2.1.1 La vulnérabilité a la schizophrénie comme prédisposition
a la migration

En accord avec les différents modéles développés au XXeéme siecle, la vulnérabilité se
manifeste cliniquement par des altérations cognitives (attention, traitement de l'information
affaiblie), une diminution des compétences sociales (aversion interpersonnelle) et des troubles de
la volition. Les conséquences de cette vulnérabilité comportent alors une intégration sociale
difficile et un isolement marqué. En effet, les caractéristiques prémorbides des sujets
schizophrénes comprennent un faible taux de relation amoureuse stable et un niveau inférieur de

réussite scolaire et par conséquent professionnelle (Pillman 2002).

A une période ou I'épreuve de réalité est préservée, ces marqueurs non spécifiques sont
susceptibles d'engendrer une souffrance. Le départ pourrait alors constituer une solution, un
embellissement de la vie réelle ou encore un antidote au mal-étre. De plus, en raison d'attaches

affectives plus fragiles, le frein au départ est moindre.

Cette prédisposition partagée a la migration et a la schizophrénie fut I'hypothése
privilégiée par @degaard dans I'explication de I'excés de schizophrénie chez les migrants. Les
individus vulnérables auraient également déeclaré le trouble schizophrenique s'ils étaient restés

dans leur pays d'origine.
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1V.2.1.2 La migration comme prédisposition a la schizophrénie (cf
sémiologie)

Le processus de migration est une tache difficile. Toutes sortes d’obstacles se dressent
sur la route, comme des démarches administratives lourdes, des conditions de départ parfois
périlleuses (guerres, transports), la recherche d'un logement et d'un emploi. Actuellement se
rajoute la confrontation a la politique actuelle de fermeture des frontiéres. Du fait de la réduction
des capacités d’initiatives personnelles d’adaptation, inhérente a la vulnérabilité, il semble assez
peu probable que les personnes ayant ce genre de caractéristiques aient I'ambition, I'énergie

d'outrepasser ces contraintes.

Rosenthal a testé directement I'hypothése de I'immigration « sélective » en comparant
les taux d'émigration des enfants adoptés nés d'un parent biologique schizophréne aux taux
d'émigration des enfants nés de parents non schizophrénes. L'émigration s'est révélée moins

fréquente chez les sujets a haut risque génétique (Rosenthal cité par Selten 2002).

D'autre part, une immigration « sélective » entrainerait un taux de schizophrénie élevé
parmi tous les groupes de migrants. Le fait que la population asiatique vivant en Angleterre ait
un taux similaire a celui des Anglais fragilise davantage cette hypothése (Cochrane 1987).

Enfin, des taux plus élevés de schizophrénie ont été retrouvés dans la deuxieme

génération de migrant comparativement a la premiere.

Dans l'ensemble, la littérature soutient que les facteurs génétiques et
neurodéveloppementaux a eux seuls ne suffisent pas a expliquer I'ampleur du trouble chez les
migrants. En d'autres termes, l'association entre le statut de migrant et la schizophrénie n'est pas
uniquement due a la sélection. La migration, de part l'influence des facteurs environnementaux,

pourrait donc avoir également un réle causal.

IV.2.2  Laschizophrénie et I'environnement

Les deux principaux modéles « vulnérabilite-stress » historiques (Zubin, Nuerchterlein)
soulignaient déja la participation de I'environnement dans la genése du trouble. Toutefois I'accent

était souvent porté sur les facteurs familiaux et les événements stressant aigus.
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Le modéle de Van Os (Van Os 2010) offre une compréhension contemporaine de
I'influence de I'environnement sur I'étiologie du trouble schizophrénique. Selon cet auteur,
I'impact génétique est présent puisque I'héritabilité dans la population non clinique, des quatre
dimensions caractéristiques (symptomatologie positive, négative, altérations cognitives,

dysrégulation affective) de la schizophrénie varie de 40 & 70% (Figure 2).

Extended phenotype: general population

~Environmental _-~ Behavioural expression ~~_  .pevelopmental

impact =7 vuinerability: 10-20% S~._ Impairment
>Women “ "~ >Men
o A Cognitive A
S50 7
&0,\ N L é@\
RN s N
\ _ ¢z (22
N e .
N %-s. N s
\\ %— 77
\ = . 7
\ N E s
\\ ,/
N '
Help N . Reduced social
seeking N competence
N Z
o o2
Social N R 5 . %
conflict & oS- cney 8%
X O,f Disorder prevalence: 3% ", %

.+ Clinical phenotype: psychiatric services ™.,

Figure 2 : le phénotype du trouble psychotique (\Van Os 2010)
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Toutefois, c'est l'interaction de ces genes avec l'environnement qui conduit a une
expression phénotypique plus sévére augmentant la probabilité de basculer dans la pathologie
mentale. Les relations entre génes et environnement sont multiples (Cf. Figure 2). Les facteurs
génétiques peuvent contrbler I'exposition de I'environnement. De plus, ils modérent non
seulement la sensibilité des circuits neuronaux ou de certains types de cellules neurales, mais
aussi le calendrier de la sensibilit¢ a I'environnement selon les différentes fenétres de
développement. L'environnement peut occasionner des variations genétiques. Sur le plan
biologique, les facteurs environnementaux peuvent influer ou interagir a différents niveaux,

allant de la séquence d'ADN aux cognitions (représentation du monde social) (Cf. Figure 3).
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Figure 3: Relations génes-environnement (Van Os 2010)

En effet, I'impact de l'environnement peut se situer au niveau cognitif. Dans la
schizophrénie, les altérations cognitives existent non seulement dans les domaines
neuropsychologiques mais également sur le plan de la cognition sociale. Cette derniere est a la
base de l'auto-représentation et des opérations mentales guidant le comportement, comme la
mentalisation (interprétation correcte des intentions ou des émotions d'une autre personne). Le
développement de la capacité de mentalisation est dépendant de I'environnement (interactions
sociales). Une altération de la cognition sociale peut entrainer des représentations aberrantes et

des symptomes psychotiques. Une défaillance a ce niveau constitue donc une vulnérabilité.
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Sur le plan biologique, I'influence de I'environnement semble exister tout au long de la
vie. En raison d'une neurogénése importante, la périnatalité et I'enfance sont des périodes a
risque. Mais, méme a un age plus avancé, les modifications neuroplastiques persistent. Par
exemple, le fait que la taille de I'hippocampe soit plus importante chez les chauffeurs de taxi,
proportionnellement & leur expérience constitue un argument en faveur d'un sculptage de la
structure du cerveau, par le mode de vie, tout au long de notre vie (Maguire 2000). Pour
Harrison, il est probable que I'expérience sociale participe a la génese de la schizophrénie
(Harrison 2004).

Récemment, il a été montré que les expériences psychotiques infra-cliniques, le plus
souvent transitoires, récidivent ou persistent dans 30% a 40% des cas. De plus, il existe une
corrélation linéaire liant la période durant laquelle les expériences psychotiques sont restées
anormalement « non transitoires » et le risque de développer la maladie psychotique (Dominguez
2011). Or, il existe une association entre la persistance des expériences psychotiques et les
facteurs environnementaux. L'exposition aux risques environnementaux (ex: le cannabis) et les
symptémes infra-cliniques agissent en synergie dans le développement de la permanence des

symptémes et éventuellement de la maladie (Cougnard 2007).

Ces données suggeérent un mécanisme de sensibilisation. En accord avec I'hypothése
d'une sensibilisation, I'exposition répétée aux psychostimulants (cannabis, amphétamines) et a
certains facteurs sociaux ont tous €été associés a une altération de la neurotransmission
dopaminergique et une sensibilisation des neurones dopaminergiques mésolimbiques. La
résultante serait une sensibilité accrue aux effets du stress a I'dge adulte et donc une
augmentation du phénotype psychotique, pouvant aboutir, chez les sujets prédisposés, a la
schizophreénie (Van Os 2010).

Alors, la schizophrénie résulterait davantage d'expositions cumulatives aux risques
environnementaux (notamment a des facteurs psycho-sociaux), plutét que de I'impact seul d'un
événement negatif récent. Cette hypothese s'accorde avec le modele « vulnérabilité-stress » de
Ciompi. L'évolution vers la chronicité serait dependante, en partie, de l'influence de facteurs

psychosociaux modérant I'évolution a long terme.
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En accordant du crédit a ces inférences et afin de tenter de comprendre les taux de
schizophrénie élevés chez le migrant, il est opportun d'étudier leur éventuelle exposition au cours

du voyage a des facteurs psychosociaux particuliers.

1V.2.3  L'urbanisme
1V.2.3.1 Généralités

Un des parameétres sociaux caractérisant le plus les migrants est la vie en milieu urbain.
D’une maniére générale, les grandes villes connaissent des taux d’immigration supérieurs a ceux
des villes de petites tailles. Par ailleurs, tandis que les villes plus petites tendent a attirer des
citoyens des régions environnantes, les migrations internationales sont orientées vers les
métropoles. En France, prés de quatre immigrés sur dix résident en Tle-de-France, ol, un habitant

sur six est immigré (Borrel 2006).

Porte d’entrée du pays (port, aéroport), les grandes villes présentent de nombreux
attraits pour ces populations. Tout d'abord, elles sont considérées comme des terres
d'opportunités. La période comprise entre 1945 et 1970, en Europe, en est [lillustration.
Fortement touché économiquement par la guerre, la reconstruction a favorisé I'immigration du
fait du besoin de main d’ceuvre dans les zones industrielles. D'autre part, les métropoles sont
supposeées offrir des conditions de vie plus favorables (services de santé, acces a l'eau...). La
concentration de sujets partageant la méme origine, les commerces ethniques et I'accessibilité au
moyen de transport permettant un retour, sont sécurisant. Enfin, de par l'acces a I'éducation

(universités...), les grandes villes aimantent les étudiants étrangers.

1V.2.3.2 Clinique

Or, un nombre croissant de preuves relie les expositions a I'environnement urbain a

I'apparition de la schizophrénie.

73



En 2004, dans un échantillon de 4,4 millions d'adultes Suédois, Sundquist a constaté
une association entre le niveau d'urbanisme et I'incidence des troubles psychotiques. Méme aprés
ajustement du statut matrimonial, du niveau d'éducation et du statut d'immigrant, les zones a
forte densité de population connaissent un taux d'incidence de psychoses plus élevé

comparativement aux zones moins denses (Sundquist 2004).

Concernant spécifiqguement la schizophrénie, les données de la littérature convergent
dans ce sens, puisque 23 des 24 études passees en revue par Kelly et ses collegues mettent en
évidence la méme corrélation. Le surpeuplement est un facteur prédisposant. Chez les hommes,
le risque de schizophrénie dans les zones urbaines atteint presque le double du risque en milieu
rural (Kelly 2010).

1V.2.3.3 Etiopathogénie

L'influence de I'urbanisme s'accorde avec le modéle environnement-stress de Van Os.

Tout d'abord, le phénotype semble résulter de l'interaction « gene-environnement ». Les
conséquences des antécédents familiaux de schizophrénie sont plus importantes lorsque la
densité de population augmente. 20 a 35 % des Danois de souche exposés a ces deux facteurs

développent une schizophrénie en raison de leur action synergique (Van Os 2004).

Puis, I'nypothese d'un phénomene de sensibilisation dans la genése de la schizophrénie
dans la population urbaine est valable. En effet, non seulement la prévalence des expériences
psychotiques et des symptdmes psychotiques infra-cliniques augmente, indépendamment des
syndromes psychotiques, avec le degré d'urbanisme, mais ils prédisent également aux syndromes
psychotiques (quelle que soit la densité de population) (Van Os 2001).

En d'autres termes, I'environnement urbain prédispose aux expériences psychotiques.
Ces derniéres en contribution avec I'exposition a ce facteur social participent a la gravité du
phénotype, pouvant aboutir a wune schizophrénie. Cela sous-tend une exposition

environnementale répétée et non isolée.
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Pour Pedersen et Mortensen, la vulnérabilité a la schizophrénie n'est associée
aucunement a un age en particulier (ex : époque de la naissance ou de l'apparition de la
pathologie psychotique). La relation entre les deux entités est de type « dose-effet » puisque le
risque de schizophrénie croit avec le nombre d'années vécues en ville, suggérant une exposition

continue (Pederson 2001).

Nous émettons ainsi I'hypothese que l'incidence élevée de la schizophrénie chez les
migrants puisse se comprendre en partie au regard de la proportion plus importante de cette
population a habiter dans les grandes zones urbaines. En outre, une période d'exposition plus
longue se traduirait alors par un risque majoré de pathologie, visible dans la deuxieme génération

de migrant.

L'influence de l'urbanisme ne résulte pas des complications obstétricales, des infections
virales et méme de la consommation de cannabis (Kelly 2010). Au dela du surpeuplement, la
relation «urbanisme-schizophrénie» peut étre attribuable a d'autres facteurs qui tendent a se
concentrer en ville. Les migrants, du fait de leur risque de schizophrénie et de leur style urbain,
constitue un groupe d'étude privilégié. Quels seraient les facteurs au long cours influencant le

phénotype psychotique a la fois dans les populations minoritaires et urbaines ?

IV.2.4  L'adversité sociale

1V.2.4.1 Généralités

Depuis toujours, les migrants ont apporté une contribution importante a la construction
des sociétes, de leur civilisation et de leur communauté de valeurs. L’immigration est une
richesse pour les pays hétes, richesse démographique, culturelle, économique mais également
richesse pour la mixité sociale. Pourtant, en prenant I'exemple de la France, cette population est
en permanence évoquée en référence a des problemes sociaux (chémage, intégration, logement,
droit de vote). Ces jugements négatifs jettent le discrédit sur cette population et renvoient a la
migration une image de menace et de suspicion. Les contrbles plus fréquents, les démarches
administratives lourdes et la nécessité de justifier de son identité, de sa présence voire de son
domicile sont autant d'expériences humiliantes révélatrices de cette méfiance. Si I'on ajoute le
préjugé d'une hégémonie de la société d’accueil, alors tous les ingrédients sont réunis pour que le
migrant se considére comme victime d'adversité sociale, de discrimination voire d'ostracisme.
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Ce sentiment subjectif d'exclusion sociale est retrouve également dans une proportion
de la population urbaine, exposée a des niveaux élevés de compétition sociale. A titre
d'illustration, la banlieue, lieu de vie de nombreux immigrés, semble un bon dénominateur.
Littéralement, vivre en banlieue signifie étre « mis au ban de la société, « ban » signifiant « en

dehors de ».

Cette position de subordination, d'exclusion sociale est regroupée dans la littérature

anglo-saxonne sous le terme de « défaite sociale » (Cantor-Graae, Selten 2005).

1V.2.4.2 Etiopathogénie

Domaine biologigue

Les études animales fournissent des arguments en faveur d'une influence de I'exclusion
sociale sur le plan biologique. En 1996, Tidy et Miczek confrontérent des rongeurs a la défaite
sociale en les placant dans la cage d'un rat agressif. Les intrus sont alors attaqués rapidement et
affichent un comportement de soumission. Ultérieurement, les rats « vaincus » sont exposés a la
menace sociale : ils sont positionnés dans la cage du rat « dominant », de l'autre coté d'un filet
permettant une protection contre les blessures mais ne restreignant pas les contacts visuels,
auditifs et olfactifs. En comparaison avec des rongeurs témoins (non prealablement vaincus), les
animaux vaincus sont caractérisés par une hyperactivite dopaminergique dans le systeme

mésocorticolimbique (Tidey 1996).

De plus, chez ces mémes animaux, 1’exposition répétée a la défaite sociale induit une
sensibilisation comportementale durable comprenant notamment une augmentation de la

sensibilité aux agonistes dopaminergiques (amphétamine, cocaine) (Covington 2001).

Enfin, chez les primates, une forte relation entre I'activité dopaminergique et le rang
social a été retrouveée, suggérant en accord avec les études précédentes, des taux synaptiques de

dopamine important chez les animaux socialement subordonnés (Morgan 2002).
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En extrapolant ces résultats chez I'homme, des expériences chroniques d'adversité
sociale pourraient aboutir a une sensibilisation des neurones dopaminergiques mésolimbiques

aboutissant a un phénotype schizophrénique.

Domaine cognitif

Sur le plan cognitif, il existe également des inférences entre I'échec social comprenant
I'impuissance et la discrimination, et, I'émergence de symptdmes psychotiques. Dés 1983,
Mirowsky et Ross en proposent un modele explicatif. Un individu exposé régulierement a des
situations d'échec, apprend progressivement I'existence d’une relation d'indépendance entre ses
actions propres et les événements. En d'autres termes, il acquiert la conviction qu'il ne contréle
pas les événements de sa vie, ces derniers étant conditionnés par des facteurs externes. Le
sentiment d'impuissance ressenti aboutit au développement d'attributions externes: le résultat des
situations est déterminé par des facteurs extérieurs a soi-méme. Le sujet se trouve alors a la
merci de I'environnement. D'autre part, des expériences de victimisations, de discriminations
engendrent une perte de la confiance en autrui. La conscience de la victimisation se combine

avec le sentiment d'impuissance dans le développement de la méfiance.

L'interprétation des intentions et du comportement d'autrui comme peu favorables fait le
lit de la symptomatologie paranoiaque, pouvant aboutir & une schizophrénie chez les individus
prédisposés genétiqguement (Mirowsky 1983).

En 2001, Garety et ses collégues soulignent également le role de I'adversité sociale dans
le développement des symptdmes psychotiques. Le style attributionnel externe prédisposerait
I'individu a I'apparition mais aussi a la persistance des symptémes. Contrairement au modéle
précédent, les auteurs signalent aussi l'influence de l'estime de soi. Les expériences de
subordination entrainent une défaillance de I'estime de soi. Les croyances personnelles de
vulnérabilité contribuent a leur tour au développement et au maintien des symptomes

psychotiques positifs (Garety 2001).
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La psychopathologie, dans le domaine biologique ou cognitif postule en faveur
d'inférences entre la psychose et les facteurs sociaux défavorables. Le racisme (discrimination) et
le bas niveau socio-économique (échec social) sont deux illustrations de l'adversité sociale

éprouvée par le migrant.

1V.2.4.3 La discrimination et le racisme

Généralités

Le lien entre le racisme et la migration a toujours existé. L'histoire, a travers la traite des
noirs ou le nazisme met en exergue les conséquences du premier sur le second. La relation
inverse nous intéresse davantage. L'immigrant a toujours suscité des réactions de racisme. Dans
la plupart des pays d’accueil, le préjugé de primauté des autochtones peut trouver sa source dans
I'époque coloniale ou I'éducation. Par exemple, en France, au début du XXeme siécle, « le Tour
de France par deux enfants », manuel scolaire utilisé environ 50 ans (trois générations), postulait
la division de I'humanité en quatre races, la race blanche étant présentée comme la plus parfaite.
D'autre part, dans des contextes de difficultés économiques, le rejet de I'étranger se trouve
exacerbé. Le migrant fait alors office de bouc-émissaire. Il est associé au chbémage.
Paradoxalement il est a la fois présenté comme un chémeur (colt), et comme un voleur d'emploi
responsable du chémage. A titre d'illustration, le slogan : "un immigré de moins, un chémeur de

moins" est tres souvent repris par les membres des partis d'extréme-droite.

Clinique

Les personnes avec la peau foncée sont plus souvent victimes de discrimination. Dans
leur revue de la littérature Cantor-Graae et Selten mettent en évidence une association
significative entre le risque de schizophrénie et la couleur de peau. Les migrants noirs ont un

risque relatif deux fois plus élevé que les migrants blancs (Cantor-Graae, Selten 2005).

La discrimination ne se limite pas a la couleur de la peau méme si cette derniére
constitue I'élément extérieur le plus visible. Il semble que la relation entre le racisme et la
schizophrénie puisse se généraliser a la discrimination en géneral. Deux études étayent cette

affirmation.
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Premierement, une étude prospective menée aux Pays-Bas a évalué l'apparition de
symptdmes psychotiques en fonction du degré de discrimination percu, comprenant la couleur de
la peau, l'origine ethnique, le sexe, I'age, le handicap, ou l'orientation sexuelle. Il existe une
relation dose-effet entre les idéations délirantes et l'intensité la discrimination vécue (Janssen
2003).

Deuxiémement, en 2007, Veling et Selten étudierent également l'inférence entre ces
deux variables. Contrairement a I'étude précédente, I'échantillon est constitué dans la ville de La
Haye, population constituée de minorités ethniques importantes et diversifiées. L'incidence de la
psychose est variable selon les groupes minoritaires. Elle varie en fonction de la discrimination.
L'incidence de la schizophrénie augmente avec le degré de discrimination percu. Fait important,
aucun changement significatif n'est apparu aprés ajustement du niveau socio-économique (Veling
2007).

En accord avec les modéles explicatifs cognitifs et biologiques, la discrimination et le
racisme constituent un facteur de risque social, chronique, dans la constitution de la
schizophrénie. Ces individus discriminés (ex: peau foncée) peuvent étre davantage soumis aux

effets de la pauvreté.
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1V.2.4.4 Inégalités socioéconomiques

Généralités

Depuis des siécles, de grandes populations se sont déplacées a la recherche de
meilleures opportunités d’emplois et de revenus, permettant pour beaucoup d’améliorer
sensiblement leurs conditions de vie. Ce déplacement permet parfois une hausse du niveau de vie
de la famille comme en témoigne I'ampleur des transferts d'argent du pays d'accueil a celui
d'origine. Cependant, les individus arrivant dans les pays riches (34 pays membres de I'OCDE),
terres d'accueil, ont des caractéristiques socio-économiques généralement différentes de celles
des natifs. En moyenne, leur niveau d’éducation est plus faible, ils occupent des emplois moins
qualifiés a niveau d’éducation et d’expériences comparables, et ils sont plus fréquemment au
chdmage. Par exemple, aux Etats-Unis, les migrants ont en moyenne un revenu de 17 % inférieur
a celui des natifs, a caractéristiqgues comparables (niveau d’éducation, expérience) (Cahuc,
Fougere). En France, le taux de chdmage des migrants provenant d’un pays hors Union
Européenne est plus du double de celui des Francais nés de parents eux-mémes Francais (20,2%
contre 8,7%). A noter, celui des descendants d’immigrés non-européens (2eme génération) est
encore plus élevé (24,2%) (Haut conseil de I'intégration 2011). En période de crise économique,

ces populations sont fortement touchées.

Clinique

Les individus appartenant aux niveaux sociaux caractérises par une faible éducation et
un maigre revenu rencontrent davantage le sentiment d'impuissance et de victimisation . En
1983, Mirowsky et Ross montrent une association négative entre le niveau socio-économique et
le style attributionnel externe, la méfiance et la paranoia. En conformité avec leur modele
cognitif, le style attributionel externe explique I'essentiel de la relation entre le statut socio-

économique et la méfiance (Mirowsky 1983).
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Certains auteurs ont constaté un taux de chdmage élevé chez des groupes migrants a
haut risque de schizophrénie. Au Danemark, les migrants en provenance du Groénland,
principalement des Inuits, ont des taux de schizophrénie plus élevés que la plupart des autres
groupes ethniques. La 2eme génération a un risque 12,4 fois plus important que les Danois de
souche. Sachant que le chdmage et les aides sociales sont plus élevés chez les Groenlandais que
chez presque tous les autres migrants, Selten et Cantor-Graae suggerent que ces facteurs jouent

un role clé (Selten, Cantor-Graae 2007).

En montrant que la population afro-caribéenne de Londres a des taux de schizophrénie
majorés comparativement aux natifs et aux Asiatiques, Bhugra et ses collégues s'apercoivent que
80% de leur échantillons d'Afro-Caribéens décompensant une schizophrénie sont au chémage
contre  uniquement 40% dans les deux autres groupes (Bhugra  1997).
Cependant, aucune relation nette n'a été démontrée entre la classe sociale des parents et la
schizophrénie dans les études (Cantor-Graae, Selten 2005). Deux hypothéses peuvent alors étre
proposées. Premiérement, I'association entre le faible niveau socio-économique et le risque élevé
de schizophrénie chez les migrants refléte les consequences de la pathologie sur le statut social et
non la cause. Deuxiemement, plus probablement, I'association est attribuable a I'échec social et a
la discrimination. Les individus sans emploi, peu éduqués sont davantage exposés a la
discrimination et donc a l'exclusion sociale. Alors, indirectement les inégalités sociales

sensibilisent a la schizophrénie.

La situation des migrants d'origine turque aux Pays-bas offre une illustration.
Contrairement, aux sujets d'origine marocaine, antillaise et surinamaise, ils ne sont pas a risque
élevé de schizophrénie. Pourtant, ils sont caractérisés par de faibles niveaux d'emploi, de revenu
et d'éducation (Selten 2001). Mais, cette population se considere comme peu discriminée, a

I'inverse des Marocains, Antillais et Surinamais (Velten 2007).

Phénomene subjectif, la discrimination peut étre ressentie plus fréguemment dans les
faibles catégories sociales. Ainsi, I'hypothése d'une contribution du statut social peut étre retenue.
A la vue de ces arguments l'adversiteé sociale semble correspondre a un facteur chronique
environnemental prédisposant a la schizophrénie. L'incidence plus élevée chez les migrants de la
deuxiéme génération peut se comprendre a la lumiere de ce statut d'outsider. En effet, cette
position de « dominé » serait encore plus discriminante, humiliante pour ces personnes qui se

sentent le droit au statut confére par leur ancienneté.
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Il persiste des zones d'ombres. Certains groupes de migrant semblent étre moins a risque

que d'autres alors qu'ils sont exposés a des niveaux similaires d' urbanité et de d'adversité.

1IV.2.5 Isolement social

1V.2.5.1 Généralités

L’arrivée dans un pays étranger est avant tout une perte. Elle implique une séparation
avec son pays d'origine et son réseau social et parfois méme avec sa famille nucléaire. La
distance géographique peut briser les liens avec la parenté et isoler I'individu ou la famille. Le
migrant se retrouve isolé, seul face a I'adversité de la vie, sans possibilité de recours a l'aide et au

soutien de son réseau social.

Cette situation place donc inévitablement les migrants devant la nécessité d’en recréer,
afin de briser I’isolement et de favoriser l'intégration. Le regroupement familial est primordial
pour 1’Organisation Internationale du Travail: « Une séparation et un isolement prolongés sont
une cause de détresse et de tension, tant pour les immigrés que pour les membres de leur famille
qu’ils ont laissés derriere eux, et les empéchent de mener une existence normale. Le grand
nombre de travailleurs migrants privés de relations sociales et vivant en marge de la
communauté qui les accueille crée maints problémes sociaux et psychologiques bien connus, qui,
a leur tour, déterminent dans une large mesure [’attitude de la communauté a leur égard »

(Organisation Mondiale pour les Migrations)

La densité ethnique, c'est-a-dire, la densité d'individus du méme groupe ethnique
d'origine joue un rdle important dans la genese et la maintenance de certains types de détresses

psychologiques comme la pathologie psychotique (Bhugra 2001).
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1V.2.5.2 Etiopathogénie

Domaine biologigue

Nous avons vu précédemment que les animaux défaits socialement (vaincus) sont
caractérisé par une hyperactivité dopaminergique. En 2001, une autre expérimentation animale
étudia l'influence de I'isolement apres une défaite sociale. Des rongeurs sont soumis a l'attaque
d'un de leur congénére jusqu'a apparition d'un comportement de soumission. Puis, ils en sont
séparés par un grillage permettant la poursuite de I'exposition aux stimuli olfactifs, visuels et
acoustiques. Enfin, certains sont placés dans une cage vide, tandis que d'autres sont remis en
groupe. Il en résulte que l'isolement apres la défaite amplifie les changements dans I'activité
dopaminergique, alors que le retour dans le groupe les atténue. De plus, I'isolement seul n'a pas
induit de modification biologique. Ainsi, l'isolement en soi peut ne pas représenter un stress
social, mais semble prévenir les effets néfastes induits par une expérience de stress social
(Isovitch 2001).

Domaine cognitif

Pour Mirowski et Ross, les relations sociales influencent le développement de la
paranoia. La communauté, de par son réle protecteur, bienveillant a le pouvoir de prévenir la
victimisation et donc la méfiance. De plus, la croyance que les autres ne sont pas dignes de
confiance favorise les relations hostiles et les croyances paranoides: « Lorsque les autres
personnes... sont devenues une armée ennemie, l'aliénation sociale est au plus profond. »
(Mirowsky 1983).

Isolé, le migrant serait donc plus a méme de développer des croyances paranoides.
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1V.2.5.3 Clinique

L'influence du soutien social a été retrouvee dans les etudes cliniques.

En 2008, Veling et ses collégues ont montré une forte interaction entre I'incidence des
troubles psychotiques et la densité ethnique. Pour toutes les minorités vivant aux Pays Bas,
I'incidence est plus élevée chez les migrants vivant dans des quartiers ou leur propre groupe

ethnique est minoritaire (Veling 2008).

Auparavant, Boydell avait retrouvé des résultats similaires au sujet de l'incidence de la
schizophrénie. A Londres, plus les migrants vivent dans des régions ou la densité de leur

« ethnie » est importante, moins grand est leur risque de schizophrénie (Boydell 2001).

Ces resultats éclairent la compréhension de lI'absence de risque élevé de schizophrénie
dans quelques groupes de migrants. Par exemple, les asiatiques et les turcs vivant respectivement

au Royaume Uni et aux Pays-Bas sont connus pour leurs réseaux familiaux forts dans ces pays.

Si la densité ethnique est clairsemée le risque de maladie va augmenter. Le soutien
inhérent au réseau social semble étre un facteur protecteur. Une interprétation plausible est gu'il

atténue la perception et la souffrance de I'exclusion sociale.

84



V. CONCLUSION

Geénéralement, le voyage est considéré comme une finalité. A travers toutes les époques,
le déplacement a toujours constitué une solution aux désirs de découverte, d'apprentissage, de se
soustraire a la lassitude occasionnée par la routine quotidienne, ainsi qu'a I'espoir d'ameéliorer ses
conditions de vie. La psychiatrie n‘échappa pas a cette conception. L'examen de I'historique des
liens entre le voyage et la psychopathologie illustre cet aspect du voyage. D'un coté,
l'automatisme ambulatoire, la fugue et le voyage pathologique surviennent en réponse a un

processus pathologique. De l'autre, le voyage est percu comme un outil thérapeutique.

Mais, le déplacement géographique et la confrontation avec l'altérité peut étre a I'origine
d'un autre voyage: le voyage a travers la psychose. Nicolas Bouvier, écrivain Suisse, lui méme
adepte de voyages, illustre nos propos: « En route, le mieux c'est de se perdre. Lorsqu'on s'égare,
les projets font place aux surprises, et c'est alors, mais alors seulement, que le voyage
commence ». Que ce soient les migrants ou les touristes, notamment a destination de Jérusalem,
de Florence, de I'Inde voire de Paris, tous ces voyageurs mettent en évidence la dimension

pathogéne du voyage.

Toutefois, «la psychose » du voyage s'exprime différemment selon le moment ou la
durée du voyage. L'arrivée a I'étranger serait responsable d'une symptomatologie aigué tandis
que le séjour au long cours prolongation du séjour engendrerait une symptomatologie chronique.

A travers la continuité du voyage, se dessine un continuum de la dimension psychotique.
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La caractéristique réactionnelle de la psychose et plus généralement de la maladie
mentale est depuis toujours suggérée. Henri Ey insistait déja sur cette notion: « Toutes les
maladies mentales comportent une composante réactionnelle » (Ey cité par Cleirec). En dépit
d'arguments soulignant la part environnementale et genétique dans I'émergence des troubles
psychotiques, leur étiopathogénie reste a ce jour hypothétique et incompléte. La mise en
évidence d'une incidence élevée des troubles psychotiques au cours du voyage nous offre une
opportunité d'éclaircir l'influence environnementale, chez ces sujets indemnes d'antécédent
préalable. Nous avons tenté d'apporter des pistes dans la compréhension de ces décompensations.
Chez des individus prédisposés, les facteurs de stress aigus inhérent au voyage semblent avoir un
role pathogéne. A l'inverse, la schizophrénie parait résulter d'une sensibilisation au long cours,
secondaire a I'exposition chronique a des facteurs psychosociaux. Un paralléle est alors effectué
entre d'une part, le voyage, la symptomatologie psychotique, le stress aigu et d'autre part le

voyage, la symptomatologie psychotique, le stress chronique.

Toutefois ce travail reste partiel. Outre, la participation éventuelle d'autres facteurs
environnementaux non explorés, notre réflexion a fait I'impasse sur les caractéristiques et les
motivations intrinséques du sujet. Pour qu'il y ait un voyage, il faut un voyageur. Tous ne
décompensent pas a l'occasion d'un voyage. On rejoint ici la notion de vulnérabilité. Le
thérapeute devra se montrer vigilant et explorer la fagon dont le sujet congoit le voyage. Nous
formulons I'hypothése qu'un voyage envisagée comme une fuite, comme une solution a un
sentiment d'insatisfaction générale serait un signal d'alerte devant attirer I'attention du thérapeute

sur un risque futur de décompensation.
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Résume: Voyage au centre de la psychose

L'Homme a toujours eu vocation a se deplacer. Outre ses bienfaits, le voyage a été associé a la
psychopathologie. Dés le XIXéme siecle, la psychiatrie s'est intéressee aux déplacements
pathologiques. Des aliénés migrateurs, aux fugues, en passant par l'automatisme ambulatoire,
nombreux sont ceux qui se sont penchés sur les voyages consécutifs a une pathologie. Le voyage
pathologique, comme symptéme d'un trouble psychotique, en constitue une illustration. Mais la
relation causale peut étre inverse. A travers le voyage pathogéne et la psychopathologie du
migrant, la sémiologie clinique du voyage générateur de psychose est examinée. L'arrivée récente
a l'étranger peut coincider avec l'apparition de symptdmes ou troubles psychiatriques aigus
caractérisés par une évolution favorable, tandis qu'a long terme, le voyageur est a risque de
schizophreénie.

A travers la continuité du voyage, chemine un continuum de la psychose. En effet, la psychose
peut étre présentée d'un point de vue dimensionnel. La fréquence des symptomes psychotiques
infra-cliniques dans la population générale, mais aussi la schizotypie, soutiennent le concept de
continuum s'échelonnant de la population générale a la schizophrénie. D'autre part, un continuum
de la psychose aigué transitoire a la schizophrénie peut étre envisagé au regard de leurs
similitudes, du trouble schizophréniforme et de I'évolution des psychoses aigus et transitoires. La
dimension psychotique s'étalonne alors de la psychose aigué a la psychose chronique. Chaque
individu trouve sa place sur ce continuum en fonction du degré et de la nature de sa vulnérabilité et
de la difficulté des situations auxquelles il se trouve confronté. A l'instar de la schizophrénie, le
concept de vulnérabilité-stress semble valable pour les psychoses aigués et transitoires. Toutefois,
nous suggérons que I'émergence de ces derniéres est favorisée par un stress aigu, tandis que la
schizophreénie résulterait davantage d'une exposition chronique aux stress psychosociaux.

Sous cet angle, les variables rencontrées a l'arrivée a I'étranger comme la température, les
consommations médicamenteuses et de toxiques mais surtout le décalage horaire et la dissonance
culturelle sont susceptibles de précipiter une symptomatologie psychotique aigué chez des sujets
prédisposés. D'autre part, le voyageur au long cours est fréquemment exposé a l'urbanisme et
I'adversité sociale, qui, de part un mécanisme de sensibilisation, prédispose a la pathologie
schizophrénique. Il en est de méme concernant la perte du soutien du groupe social d'origine. Le
voyage a donc des propriétés propice a 1I’émergence de psychose. Mais le départ ne serait il pas
motivé par une vulnérabilité sous jacente? Pour qu'il y ait un voyage, il faut un voyageur....
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