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Cet ouvrage fait le point actuel sur nos connaissances concernant l’autisme infantile et les psychoses de l’enfant.
 
 

 
Ces troubles, on le sait, suscitent beaucoup d’intérêt, voire de passion, non seulement parmi les professionnels mais aussi dans le grand publie : l’enfant autiste fascine mais en même temps pose beaucoup de problèmes à son environnement familial et à ses parents, soucieux de l’aider et de le comprendre, comme aux soignants, désireux de lui permettre de trouver une vie affective et relationnelle plus satisfaisante.
 
 

 
Différentes perspectives d’abord des troubles (historique, clinique, neurobiologique, psychanalytique, familiale) sont envisagées dans un souci de confrontation pluridisciplinaire aux implications théoriques et pratiques évidentes.

 


 


 
Philippe Mazet est professeur de psychiatrie de l’enfant et de l’adolescent à l’Université Paris-Nord (Bobigny).
 
 

 
Serge Lebovici est professeur émérite de psychiatrie ce l’enfant et de l’adolescent à l’Université Paris-Nord (Bobigny).

 
 
 
 


 


 
Avant-propos
 
Cet ouvrage se propose de rendre compte des apports les plus récents dans le domaine de l’autisme et des psychoses de l’enfant. Celui-ci ne cesse de susciter depuis quelques années un intérêt toujours plus grand, tant chez les cliniciens que chez les chercheurs pour lesquels il représente une sorte de défi, non seulement à travers leurs tentatives de comprendre et de soigner les enfants qui en souffrent ou de mettre en évidence une éventuelle anomalie spécifique, mais aussi à travers les questions plus générales qu’il ne manque pas de soulever en matière de psychopathologie du développement. Ainsi sont présentés ici les points de vue les plus actuels qui se dégagent tant de la pratique clinique et thérapeutique que des recherches d’ordre étio-pathogénique. Et c’est précisément dans cet esprit d’approche pluridisciplinaire que sont abordés ici les développements psychanalytiques les plus récents et les dernières données des travaux dans le domaine des approches cognitiviste, génétique et neurobiologique.
 
Ces contributions ont été présentées au Ve Colloque de Bobigny les 6 et 7 juin 1987, bien entendu mises en forme et actualisées quand cela était nécessaire pour cette publication. Il y a lieu de noter que malheureusement n’ont pu trouver leur place dans cet ouvrage, on comprendra facilement pourquoi, d’une part la passionnante présentation clinique d’un enfant psychotique à l’aide d’un document vidéoscopique par A.-J. Coudert et d’autre part la discussion clinique qui a suivi avec notamment la participation de R. Diatkine et R. Misès.
 
Nous avons par contre pu publier ici le bilan des travaux récents en génétique grâce à l’autorisation de la revue Neuro-Psy 
et notamment de G. Kouchner et des auteurs M. Leboyer et P. Roubertoux de publier l’article paru dans cette revue dans le n° 3 en octobre 1985. M. Caron a bien voulu se charger de rédiger les discussions des deux tables rondes dont on trouve les comptes rendus dans ce volume et H. Sitbon de réaliser l’index. A. Margerie, A. Tessier et Ch. Magot ont également assuré efficacement le secrétariat. Qu’ils en soient remerciés.
 
Ainsi nous pensons que cet ouvrage constitue une contribution tout à fait d’actualité aux problèmes complexes et passionnants posés par l’autisme et les psychoses de l’enfant.
 
 

 
PH. MAZET et S. LEBOVICI.
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Les concepts d’autisme et de psychose chez l’enfant
 
Coup d’œil sur leur histoire
 Réflexions sur leurs rapports
 
S. LEBOVICI ET D.-J. DUCHÉ
 
I
 
Avant la deuxième guerre mondiale et dans les années qui l’ont suivie, on décrivait d’exceptionnelles observations de démence précocissime (Sancte de Sanctis) ou de schizophrénie infantile (Lutz). C’est en 1933 que Howard et Potter établissent les premiers le terme de schizophrénie infantile. Dans ces cas, on prétendait retrouver les symptômes des états pathologiques correspondants de l’adulte. On pourrait dire aujourd’hui que ces cas recensés dans la littérature mondiale correspondaient sans doute à des psychoses de l’enfant secondaires et laissaient de côté ce qu’on allait appeler l’autisme.
 
Par ailleurs, l’évolution démentielle pourrait être comprise dans le sens de l’affaiblissement intellectuel des psychotiques chroniques hospitalisés : il s’agirait plutôt d’une démence vésanique. A la même époque Heller avait attiré l’attention sur l’existence de démences chez l’enfant. Les psychiatres d’enfants en comptent quelques cas dans leur expérience, mais l’évolution démentielle rapide est rarement indépendante d’une maladie neurologique, souvent repérée dans le catalogue de hérédo-dégénérescence.
 
En 1943, Léo Kanner décrivit l’autisme comme un syndrome spécifique, caractérisé par sa précocité, sa symptomatologie, son évolution et par les perturbations des relations affectives avec l’entourage.
 
Ce tableau a été repéré plus ou moins rapidement dans l’expérience des divers psychiatres d’enfants, mais son importance 
et sa place, dans la nosographie des troubles mentaux de l’enfant, ont varié suivant les écoles et les traditions nationales.
 
La traduction française de l’article original de Léo Kanner a été publiée dans le livre de G. Berquez : L’autisme infantile (1983). L’autisme infantile précoce est le nom donné à ces « troubles autistiques du contact affectif ». Il s’agit, pour Kanner, de troubles et d’une incapacité innée à constituer une relation affective et à répondre aux stimuli provenant de l’environnement. C’est donc un modèle psychopathologique dont l’étude va aboutir à un modèle clinique. La première description psychopathologique suppose un trouble primaire proche de celui décrit par Bleuler dans la schizophrénie. Kanner considère cependant que le terme d’autisme, utilisé par lui, ne correspond pas entièrement aux critères de Bleuler : il n’y a pas à proprement parler de repli de lui-même de l’enfant mais une espèce de contact particulier et spécifique avec le monde extérieur.
 
G. Berquez montre que l’évolution de la position de Kanner, qu’on peut suivre sur une trentaine d’années, valorise dans les années 50 la dynamique des relations entre les parents et les enfants autistiques. Les points de vue biologiques et génétiques, particuliers à cette relation, prennent une place importante dans la dernière partie de l’œuvre de L. Kanner.

 
II
 
Aux Etats-Unis, sans doute pour des raisons de pudeur, dans les années 50, on dissimulait le mot de psychose sous diverses appellations : enfant « atypique », « exceptionnel », telle était la manière dont le désignaient certains centres pour définir les cas dont ils s’occupaient. Pourtant c’est à New York que Margaret Mahler (1971) étudia les psychoses précoces pour en faire un modèle pour la connaissance du développement de l’enfant vers le stade de séparation-individuation : elle décrivit, en effet, des psychoses autistiques et symbiotiques et définit en même temps les stades autistique et symbiotique du développement, en considérant comme décisif le moment où l’enfant sortait de sa position autistique, en étant capable de différencier la représentation de soi et la représentation de l’objet.
 
Dans la psychiatrie américaine plus tardive, on n’a pas vu 
beaucoup se développer de travaux sur les psychoses plus tardives et les états dysharmonieux proches de la psychose dans la psychopathologie infantile jusqu’à une période récente sur laquelle nous reviendrons.

 
III
 
La psychiatrie de l’enfant anglaise est restée plus fidèle au concept de schizophrénie infantile au cours de cette même époque. On notera comme exemplaire la description par Mildred Creak (1961) des syndromes schizophréniques de l’enfance. Elle est basée sur l’étude de 10 enfants psychotiques sans syndrome organique associé. Elle exige pour ce diagnostic la présence de neuf critères énumérés par R. de Villard (1984). Ce même auteur rappelle que d’autres auteurs ont proposé une critérisation du diagnostic de schizophrénie (ou d’autisme) infantile ; il s’agit de Clancy et de Schopler.
 
La question des rapports de l’autisme de l’enfant et de la schizophrénie se pose donc sur un double plan.
 
 

 
 
 — Si l’autisme infantile est un syndrome spécifique, dont le diagnostic repose sur des critères assez précis, a-t-il une parenté telle avec la schizophrénie ou les schizophrénies qu’il constitue le premier moment d’un processus schizophrénique ?
 
Nous verrons que cette évolution est loin d’être la règle dans les cas longtemps suivis (S. Lebovici et E. Kestemberg, 1978). Toutefois, les psychiatres travaillant en Europe de l’Est soutiennent la continuité du processus psychotique, quels qu’en soient les avatars cliniques (M. Atchkova, 1984).
 
Nous reviendrons plus loin sur ce problème des rapports entre psychose de l’enfant et psychose de l’adulte.
 
 

 
 
 — Mais il convient de rappeler ici les positions diverses, celles qui font de l’autisme et de la schizophrénie infantile la même maladie, celles qui considèrent qu’on ne peut pas parler de schizophrénie infantile et celles qui rangeraient cette dernière dans le cadre des psychoses de l’enfant.
 
Léo Kanner avait d’abord rapproché l’autisme de la schizophrénie infantile, en faisant remarquer qu’un certain nombre d’observations classées dans cette dernière catégorie correspondaient sans doute à des cas regroupés dans le syndrome 
qu’il venait de décrire. Toutefois, dès cette période, il insistait sur la spécificité clinique du syndrome autistique qui n’a de lien avec la schizophrénie que processuel.
 
Dans les dernières années de son œuvre, Kanner va au contraire insister sur la spécificité de l’autisme infantile qu’il décrit comme le paradigme du concept de schizophrénie ; mais l’autisme comporte selon lui une bonne définition du tableau clinique du début, des symptômes et de l’évolution « laquelle est inégalée et spécifique dans sa totalité ».
 
G. Berquez (1983), après avoir étudié la dissociation (spaltung) décrite par Bleuler comme le trouble primaire du groupe des schizophrénies, en arrive à l’idée que dans l’autisme aussi bien que dans la schizophrénie, le trouble fondamental et primaire consiste en un trouble relationnel entre le fonctionnement mental (« monde intérieur ») (p. 48) et le monde extérieur. Ainsi l’autisme s’apparenterait, selon lui, au groupe des schizophrénies, avec la différence qu’il n’existe pas chez l’enfant de syndrome dissociatif.
 
A partir de la description de Kanner, après la publication de rares cas de schizophrénie infantile, on a vu se produire divers mouvements dans les pays anglo-saxons. En Angleterre, le terme d’autisme est repris assez tard et la schizophrénie de l’enfant est décrite de façon assez spécifique à partir de critères précis. Aux Etats-Unis, la description de Kanner est peu à peu remodelée à partir d’un modèle psychopathologique et aboutit à la description d’un syndrome clinique spécifique, mais appartenant au groupe des schizophrénies.
 
Dans ce dernier pays, le terme d’enfant autistique a été longtemps évité et M. Mahler a introduit de façon exemplaire l’hypothèse d’un parallélisme entre la description de l’évolution de la psychose autistique et symbiotique et celle du processus d’individuation — séparation qui s’institue à partir de ces deux phases successives. Cette évolution conduit à des recherches cliniques plus récentes inspirées par les travaux de neuropsychologie et nous y reviendrons.

 
IV
 
En France, au concept de schizophrénie infantile a succédé au cours des années 50 celui de psychose infantile. L’autisme 
a très rapidement trouvé sa place dans la description de ces états (R. Misès, 1966, 1968, 1969) dont la sémiologie a été évaluée par D.-J. Duché et ses collaborateurs (1969). Le terme de psychose précoce s’applique aux psychoses s’instaurant durant la première enfance et au début de la seconde enfance. Le terme de schizophrénie infantile s’applique aux cas plus tardifs présentant une déstructuration de la personnalité après une phase de développement relativement stable.
 
Les psychiatres d’enfants français ont signalé des formes cliniques trompeuses de schizophrénies secondaires, apparaissant avant ou pendant la période de latence : schizophrénie pseudo-névrotique, pseudo-psychopathique, arriération psychotique, etc. Mais ils se sont surtout attachés à l’étude du concept même de psychose de l’enfant et de ses variations évolutives.
 
Dans cette perspective l’autisme infantile précoce semble constituer une entité particulière dont nous ne rappellerons pas ici les signes particuliers : Léo Kanner en faisait, nous l’avons vu, une incapacité relationnelle, donc un trouble de l’affectivité, alors que les travaux les plus récents insistent sur les troubles perceptifs et cognitifs (cf. R. de Villard, 1984).
 
Mais les travaux français se sont attachés à décrire à côté de l’autisme spécifique et des aspects cliniques des psychoses secondaires un mode de fonctionnement psychotique chez l’enfant et dans des cas où existent des difficultés d’évolution. L’accent a été mis :
 
 

 
 
 — Sur les psychoses déficitaires (R. Misès, 1975) qui comprennent les psychoses à évolution déficitaire et les déficits à évolution dysharmonieuse.
 
 — Sur les dysharmonies évolutives : il s’agit d’enfants dont l’évolution est atypique, mais donne une impression de dysharmonie, en particulier du point de vue du développement du langage : leur pauvreté syntaxique contraste avec la préciosité de leur vocabulaire. Les troubles de l’évolution de leur identité se remarquent par les difficultés à l’emploi du pronom personnel de la 1re personne et le recours à la 2e personne pour se désigner donne consistance au sentiment qu’ils ne disposent pas d’un sentiment continu de vivre et de penser. Ils ont des symptômes névrotiques bizarres et contraignants et des aptitudes paradoxales. Ils ont des marottes, des stéréotypies, etc.
 
 
 — Lorsqu’on parle de prépsychoses on décrit probablement les mêmes enfants. Mais dans ces descriptions, l’accent est mis sur l’évolution structurante de la névrose infantile (fait de développement) qui vient à faire défaut dans ces cas (S. Lebovici, 1980). R. Diatkine (1974) insiste de son côté sur l’aspect cru des fantasmes de ces enfants, sur la prééminence de leur fonctionnement en système primaire, où les mots sont séparés du code symbolique qui les sous-tend. Le terme de prépsychose ne signifie pas qu’il existe une menace certaine de psychose pour l’avenir : l’évolution de ces cas est en effet très déconcertante, comme le montrent leur étude catamnestique ou l’étude rétrospective de certaines névroses graves de caractère qui semblent avoir succédé à de tels états prépsychotiques de l’enfance.
 
 — J.-L. Lang (1978) a proposé une autre approche psychopathologique des psychoses de l’enfant à partir de l’extension, à cet âge de la vie, du concept d’état-limite. Il décrit donc : les états parapsychotiques, les dysharmonies d’évolution et les dysthymies graves.
 
 

 
 
L’ensemble de ces descriptions françaises témoigne d’une préoccupation commune, qui concerne le devenir de la psychose de l’enfant. L’opposition relative entre l’autisme et les psychoses de l’enfant, l’étude des frontières de la psychose rendent compte du souci d’éviter de fixer l’enfant psychotique à l’intérieur d’un processus univoque, mais de décrire une structure psychotique qui s’oppose en particulier à la structure névrotique : il faudrait la reconnaître très précocement et permettre à l’enfant d’éviter l’évolution la plus fréquemment grave : le déficit.

 
V
 
Mais ces préoccupations de clarification sémiologique, nosographique et psychopathologique se heurtent à deux ordres de difficultés qui tiennent à des travaux récents.
 
 — Les uns proviennent de psychanalystes anglais postkleiniens qui décrivent des formes particulières d’autisme et qui recourent pour ce faire à des références particulièrement « archaïques ». Tel est le cas de Frances Tustin (1972), quand elle parle de l’autisme à carapace ou de D. Meltzer quand il évoque 
les identifications adhésives ou à deux dimensions de certains enfants autistiques (1975).
 
 — Les autres tiennent à la multiplication des travaux d’ordre neuropsychologique.
 
Certains se situent au niveau cognitif et analysent d’une façon détaillée les difficultés et les particularités d’évolution dans ce sens, en particulier sur le plan de la perception et de la communication. Bergman et Escalona (1949) font état d’une sensibilité excessive aux sons et émettent l’hypothèse d’un trouble d’ordre sensoriel perceptuel et non pas affectif et relationnel. C’est le propos qu’adopte de Villard (1984). De son côté Rutter semble valoriser l’hypothèse suivant laquelle l’autisme infantile serait la conséquence d’un défaut spécifique de la reconnaissance des significations des mimiques maternelles au niveau de la partie supérieure du visage (M. Rutter, 1983).
 
D’autres recherches portent sur des troubles neurologiques fins qu’on pourrait mettre en évidence. L. Bender reconnaît les troubles relationnels, mais parle en même temps d’encéphalopathie diffuse. C’est ainsi que J. Marcus (1974) a décrit l’existence de ce type de troubles chez les enfants de parents psychotiques et qu’on peut prendre connaissance de travaux qui décrivent des troubles très discrets de la série extrapyramidale (diminution des mouvements associés, etc.), chez les enfants autistiques. Ces travaux très nombreux s’inscrivent dans les innombrables recherches neurobiologiques qui se développent chez ces enfants. On sait d’ailleurs que des réactions autistiques ou même un véritable syndrome autistique peuvent se développer chez les enfants sourds et aveugles. G. Lairy pense que c’est un risque que courent tous ceux qui sont atteints de cécité (1985). L’expérience montre qu’un nombre notable d’enfants autistiques deviennent épileptiques pendant leur adolescence.
 
Nous n’avons mentionné ces directions de recherches que pour montrer que les études récentes sur l’autisme tendent encore à écarteler ce concept, soit en le rapprochant de ce qui serait le plus primitif et le plus archaïque chez l’enfant, soit en lui donnant à la fois une valeur plus spécifique (troubles cognitifs) mais en le situant dans une perspective de désordres neurologiques et biologiques qui le seraient moins.
 

 
VI
 
Cette brève analyse de l’histoire comparée de l’autisme et des psychoses de l’enfant conduit actuellement à un certain renversement des tendances observées il y a une trentaine d’années :
 
 — Dans les pays anglo-saxons, le terme d’autisme recouvre l’ensemble des cas de psychoses chez l’enfant et l’autisme se réfère moins à une description psychopathologique qu’à une entité nosographique. Le terme de schizophrénie infantile est alors réservé à des cas exceptionnels apparaissant à la pré-puberté, dont le passé ne ressort pas des descriptions de l’autisme. Ce dernier terme recouvre tous les autres cas de psychoses.
 
Cette approche nosographique a l’intérêt d’unifier la psychose de l’enfant. Mais les variétés des potentiels évolutifs semblent indiquer qu’il conviendrait plutôt de séparer l’autisme des autres formes de psychoses qui se présentent souvent sous une forme notablement différente et avec des potentiels évolutifs assez variés.
 
 — C’est la position généralement adoptée dans la littérature française : l’autisme est une entité parmi les psychoses de l’enfant comme nous l’avons vu. L’avantage à utiliser des notions comme celles de psychoses, prépsychoses, dysharmonie d’évolution, etc., est de ce fait indéniable. Le risque de cette approche est de donner à l’application du concept de psychose un caractère vague : pour ne prendre qu’un exemple, le retard intellectuel peut être dysharmonieux et se traduire par une évolution psychotique. Mais cette constatation ne justifie pas l’assimilation entre déficit intellectuel et psychose, assimilation qui conduirait à négliger toutes les recherches sur l’arriération. D’un autre côté on sait qu’un bon nombre d’enfants autistiques deviennent des handicapés dont l’évolution fait d’eux des sujets qui doivent être assistés. En d’autres termes, l’utilisation du concept de psychose ne dispense ni d’une étude clinique ni d’une étude psychopathologique.
 
Ces grandes tendances se reflètent dans les classifications existantes et dans les classifications proposées.
 
Il n’est pas possible même d’évoquer ici les nombreux 
projets à ce sujet : rappelons seulement que la neuvième révision de la classification internationale des maladies propose de décrire les psychoses de l’enfant de la manière suivante (d’après J. Manzano, 1983) : 


 
	 — autisme infantile (syndrome de Kanner) ;
 
	 — psychose désintégrative (syndrome de Heller) ;
 
	 — autres (psychoses infantiles atypiques) ;
 
	 — sans précisions (syndrome schizophrénique de l’enfance et schizophrénie — formes de l’enfance).


 
La dixième révision (ICD 10) est en cours d’élaboration.
 
Les classifications suivant l’âge tendent à opposer l’autisme infantile précoce et les états psychotiques plus tardifs qui apparaissent entre trois et cinq ans : c’est ici que se rangent les prépsychoses et les dysharmonies évolutives.
 
Rappelons que la classification américaine dite DSM III maintient le diagnostic d’autisme infantile et décrit les psychoses précoces sous le signe de troubles graves et envahissants (pervasive) de la personnalité.
 
Une classification française proposée par R. Misès est actuellement mise à l’épreuve.

 
VII
 
En étudiant l’histoire comparée des concepts de schizophrénie, d’autisme et de psychose de l’enfant, nous avons voulu montrer les divers mouvements et préoccupations théoriques et techniques qui agitent l’étude de cette question. Les termes employés ne sont pas indifférents à ce sujet, comme nous croyons l’avoir montré. On le voit aussi quand il s’agit de discuter du diagnostic de ce type de troubles avec les parents des enfants qui en sont atteints. Bien souvent, les termes adéquats ne sont pas prononcés, parce qu’on estime que cette révélation risque de les blesser profondément. On comprend cette prudence, mais on comprend aussi que si la conceptualisation nosographique et psychopathologique est mieux assurée, les parents seront mieux armés pour affronter la réalité difficile qu’ils ont à vivre et collaborer à l’aide qu’on peut apporter à leur enfant.
 
Il reste que le terme d’autisme risque d’être ambigu : pour les cliniciens, il est un syndrome relativement précis. La 
référence historique à Kanner fait du syndrome autistique une manière plus ou moins spécifique d’être au monde et d’y contracter des relations atypiques.

 
Bibliographie
 
Atchkova M., La schizophrénie chez l’enfant, Psychiatr. Enfant, 1984, 1, 69-106.
 
Berquez G., L’autisme infantile (introduction à une clinique relationnelle selon Kanner), Paris, PUF, 1983.
 
Creak M., Childhood Psychosis, Br. J. Psychiatr., 1963, 109, 84-89.
 
Diatkine R., Prépsychoses de l’enfant, Actualités psychiatr., 1974, 2, 25-27. DSM III, trad. franç., Paris, Masson, 1984.
 
Duché D.-J., Stork H. et Tomkiewicz S., Les psychoses infantiles, Paris, Masson, 1969.
 
Kanner L., Autistic disturbance of affective contact, Nervous Child, 1943, 2-3, 217-230.
 
Kanner L., Early infantile autism and the schizophrenia, Behavioral Scien., 1965, 10, 4, 412-420.
 
Lairy G., L’enfant aveugle, sous la direction de S. Lebovici, R. Diakine et M. Soulé, dans Traité de psychiatrie de l’enfant et de l’adolescent, Paris, PUF, 1985.
 
Lang J.-L., Aux frontières de la psychose infantile, Paris, PUF, 1978.
 
Lebovici S., Névrose infantile, névrose de transfert, Rev. franç. Psychan., 1980, 5-6, 733-1112.
 
Lebovici S. et Kestemberg E., Le devenir de la psychose de l’enfant, Paris, PUF, 1978.
 
Mahler M., Psychose infantile, 1971, trad. franç., Paris, Payot, 1977.
 
Manzano J. et Palacio-Espasa F., Etude sur la psychose infantile, Villeurbanne, SIMEP, 1983.
 
Marcus J., L’examen neurologique des enfants de parents psychotiques, 1974, in J. Anthony et C. Chiland, L’enfant à haut risque psychiatrique, Paris, PUF, 1980.
 
Meltzer D. et coll., Exploration dans le monde de l’autisme, 1975 (trad. franç. C. Haag et al.), Paris, Payot, 1980.
 
Misès R., L’enfant déficient mental, 1975, Paris, PUF, 2e éd., 1981.
 
Misès R., Le concept de psychose chez l’enfant, Evol. Psychiat., 1966, 31, 4, 741-764.
 
Misès R., Problèmes nosologiques posés par les psychoses de l’enfant, Psychiatr. Enfant, 1968, 11, 2.
 
Misès R., Origine et évolution du concept de psychose de l’enfant, Conf. Psychiat., 1969, 3, 9-30.
 
Rutter M., Cognitive deficits in the Pathogenesis of Autism, J. Child. Psychol. and Psychiat., 1983, 24, 4, 513-531.
 
Tustin F., L’autisme infantile, 1972 (trad. franç. M. Davidovici), Paris, Le Seuil, 1977.
 
Villard R. de, Psychoses et autisme de l’enfant, Paris, Masson, 1984.
 


 


 


2
 
L’autisme infantile et Kanner
 
Etude historique
 et conséquences théoriques
 
G. BERQUEZ
 
 

 
 

 
 

 
Kanner est l’inventeur du syndrome de l’Autisme Infantile Précoce (AIP), qui porte parfois la dénomination de Syndrome de Kanner. Il est né en 1894 à Klekotow en Autriche. Il a fait ses études de médecine à l’Université de Berlin, qu’il termine dans les années 1921-1922. Sa carrière américaine commence dans le Dakota du Sud en 1924, puis il va dans le Maryland à la « John Hopkins University » de Baltimore où il devient professeur associé de psychiatrie en 1933, professeur associé de pédiatrie en 1948. C’est en 1957 qu’il est nommé professeur de psychiatrie de l’enfant. Léo Kanner est un membre fondateur du Journal of Autism and Childhood Schizophrenia et l’essentiel de ses articles consacrés à l’AIP se trouve réuni dans un livre intitulé Childhood Psychosis.
 
I - ETUDE HISTORIQUE
 
L’article princeps de Kanner publié initialement dans Nervous Child[2], daté de 1943, est intitulé : « Autistic disturbances of affective contact » (traduction française in[1]. Un an plus tard, dans le Journal of Pediatrics, paraît l’article qui va donner son nom au syndrome, il s’intitule « Early Infantile Autism »[3], celui-ci reprend de manière succincte l’article précédent dans une présentation différente.
 
Si le premier article donne la description au syndrome tandis que le second lui donne son nom, le premier est publié dans une revue de neuropsychiatrie de l’enfant et le deuxième 
dans une revue pédiatrique. Avant de nous intéresser au contenu de ces deux articles, voyons la présentation qu’en donne Kanner. La présentation du premier obéit à des normes de présentation scientifiques de type expérimentaliste comme il est d’usage dans les sciences de la nature ; après une courte introduction qui attire l’attention du lecteur sur la nouveauté du propos, suit la partie la plus longue de l’exposé qui consiste en la description de 11 cas d’enfants, puis une discussion donne la définition du syndrome et reprend l’étude de la symptomatologie, enfin les commentaires terminaux proposent une étiologie possible. Le deuxième est lui d’une facture plus classique dans la littérature médicale, après une introduction, Kanner donne la définition du syndrome par la solitude autistique, deux cas viennent en illustration, puis suit la description des principaux symptômes et il termine par la discussion du rôle des parents dans la genèse de l’autisme.
 
L’intérêt du premier article ne se limite pas seulement à sa valeur historique de description d’un nouveau syndrome. La démarche de Kanner est intéressante car elle rompt avec une tradition de psychiatrie de l’enfant, encore dans ses balbutiements ; il ne s’agit pas pour lui de rechercher chez l’enfant ce qu’on trouve chez l’adulte, la démence précocissisme de Sancte de Sanctis, ou la schizophrénie de l’enfant, mais à partir d’une démarche, qu’on peut qualifier d’expérimentale, il énonce un certain nombre de traits communs à ces enfants. Sa démarche épistémologique est identique à celle des grands cliniciens du siècle précédent, tant de l’école allemande que de l’école française, qui est de partir de la clinique pour aboutir à un certain nombre de points communs qui fondent l’entité dont on donne à la fin les causes possibles ou probables. La démarche peut être qualifiée de scientifique : de la collation de faits (cliniques ou expérimentaux) on en induit une structure clinique ou une loi physique, qui est vérifiable par d’autres expérimentateurs, et en effet l’autisme infantile précoce ne semble pas être remis en question actuellement dans sa valeur clinique et descriptive puisque le DSM III le conserve tel quel dans sa nomenclature. Ce qui fonde la valeur du premier article et sa validité, c’est qu’il reproduit la démarche expérimentale du scientifique dans l’étude des faits naturels en rompant ainsi avec les modèles cliniques de la psychiatrie de 
l’adulte ; le second n’a d’intérêt que par le nom qu’il donne au syndrome, les observations sont présentes à type d’illustration et non pas comme fondant la nécessité logique de ce syndrome.
 
Après cette brève étude sur la forme, nous allons nous intéresser au fond avec la définition du syndrome telle qu’elle est formulée dans l’article princeps de 1943 et de son évolution dans la pensée de Kanner.
 
« L’exceptionnel, le patho-onomonique, le désordre fondamental est l’inaptitude des enfants à établir des relations normales avec les personnes et à réagir normalement aux situations depuis le début de la vie... Il y a depuis le départ une extrême solitude autistique qui, toute les fois que cela est possible, dédaigne, ignore, exclut tout ce qui vient à l’enfant de l’extérieur »[2],

 
et il termine son article par : 


« Nous pouvons supposer que ces enfants sont venus au monde avec l’incapacité innée de constituer biologiquement le contact affectif habituel avec les gens, tout comme d’autres enfants viennent au monde avec des handicaps physiques ou intellectuels innés... Il semble que nous soyons ici en présence de purs exemples culturels d’une perturbation autistique innée du contact affectif »[2].

 
Si la définition clinique de l’autisme comme trouble relationnel est acceptée mondialement, les problèmes de sa pathogénie et de son étiologie sont encore l’objet de nombreuses controverses. On peut penser que ces confrontations sont inscrites dans la définition même de Kanner et celui-ci au cours des années a énormément varié dans les conceptions étiopathogéniques de son syndrome.
 
En effet, dès le début on peut repérer trois conceptions possibles du syndrome de l’autisme : 


 
	1) biologique : il s’agit d’une incapacité innée de constituer biologiquement le contact affectif avec les personnes ;
 
	2) fonctionnel : Kanner parle d’une inaptitude de la capacité à utiliser la structure biologique relationnelle innée et à réagir aux situations ;
 
	3) psychologique : c’est un trouble culturel du contact affectif avec les personnes, notamment dans les relations entre l’enfant et sa mère et Kanner montre l’importance de la froideur émotionnelle des mères et des pères de ses onze premiers cas.
 

 
La conception de Kanner du trouble fondamental de l’autisme va varier au cours des années et d’un abord inaugural psychopathologique, il va passer à une approche fonctionnelle pour terminer par une vision biologisante de l’autisme. De même si la description clinique reste toujours identique au fil des années, le syndrome initialement conçu comme psychopathologique va devenir un syndrome clinique au fur et à mesure qu’il penche vers une position de plus en plus organiciste.
 
 
Le point de vue psychologique
 
Le syndrome unique de l’article de 1943 devient l’année suivante en même temps qu’il reçoit sa dénomination d’autisme infantile précoce un syndrome psychopathologique :
 
1944 - « Cependant, en dépit des divergences apparentes, ils présentent tous des caractéristiques essentielles communes d’une telle importance que non seulement ils peuvent mais ils doivent être considérés comme fondamentalement semblables d’un point de vue psychopathologique »[3].
 
Ce point de vue l’amène même à considérer l’autisme infantile comme pouvant conduire à des études génétiques et psychodynamiques qu’il serait utile de comparer avec la schizophrénie, notamment par l’étude des relations précoces parents-enfant.
 
Six ans après l’article inaugural, il écrit en 1949 : 


« Le syndrome de l’autisme infantile est suffisamment bien établi et accepté par tous comme un modèle psychopathologique », et plus loin il ajoute : « Je me suis arrêté longuement à la personnalité, à l’attitude et au comportement des parents parce que ceux-ci peuvent mettre en lumière la dynamique des conditions de la psychopathologie des enfants »[4].

 
En 1955, dans un article intitulé « Commentaires sur les études longitudinales d’enfants autistes »[5], Kanner va abandonner la référence psychopathologique de l’autisme pour une définition strictement clinique de l’autisme. Celui-ci n’est plus considéré comme un syndrome psychopathologique mais comme différent des autres modèles psychopathologiques, ce qui fait l’unité du syndrome c’est la juxtaposition de signes cliniques qui vont tous dans le même sens du retrait autistique. Au 
niveau étiopathogénique Kanner réintroduit le côté biologique de l’autisme à côté de la dimension psychologique car : 


« ... la structure psychologique propre de l’enfant résultant de facteurs innés et de la dynamique relationnelle parents-enfants, doit être regardée comme le principal déterminant du développement ultérieur »[5].

 
A partir de cet article, Kanner abandonne la référence psychopathologique pour l’autisme, le côté relationnel s’il est toujours reconnu, perd de son importance, et un an plus tard en 1956 il écrit les choses suivantes : 


« Il est difficile d’échapper à la conclusion que cette configuration émotionnelle dans la maison joue un rôle dynamique dans la genèse de l’autisme. Mais il nous semble également évident que ce facteur, bien qu’important dans le développement du syndrome, n’est pas suffisant en lui-même pour aboutir à son apparition »[6].

 
Douze ans plus tard, en 1968, il prend une position très nette contre les points de vue psychodynamiques et psychopathologiques en affirmant : 


« Il est reconnu par tous les observateurs, excepté par un petit nombre qui sont attardés par une allégeance doctrinaire, que l’autisme n’est pas à l’origine un acquis ou une maladie “créée par l’homme” »[8],


sous-entendant par là qu’il n’existe pas de psychogenèse interactionnelle dans l’autisme infantile précoce.

 
Le point de vue fonctionnel
 
C’est lui qui va permettre à Kanner de passer d’un point de vue psychopathologique à un point de vue biologique dans deux articles datés de 1955[5] et 1956[6].
 
Dans celui de 1955, Kanner fait une analyse de la dynamique relationnelle parents-enfant à partir de trois points de vue rencontrés dans la littérature. Le premier regarde le comportement parental comme une réaction aux particularités de l’enfant existant a priori ; au pôle opposé on rencontre l’insistance à considérer les parents, surtout la mère, comme étant la source de base de la pathogénécité de l’autisme infantile et un troisième point de vue, qui est celui de Kanner, qui pense que l’enfant autiste est doté d’une incapacité innée à rentrer en relation avec les autres et qu’il est influencé défavorablement 
par la personnalité particulière de ses parents. C’est dans le mode l’interrelations entre un enfant présentant des troubles inhérents et des parents avec des troubles de personnalité que peut se concevoir l’autisme infantile. Ce dernier est conçu comme un trouble fonctionnel d’origine psychopathologique.
 
Dans l’article de 1956, la référence fonctionnelle est encore plus nette, mais cette fois-ci en référence à des troubles non plus psychopathologiques mais biochimiques.
 
« Il est également important de reconnaître que les forces originellement psychogéniques doivent par leur action endurante transformer la couche psychologique, comme les réflexes conditionnés l’ont clairement montré. Les découvertes des anomalies biochimiques et psychologiques sont seulement le point de départ dans la recherche d’une étiologie »[6].

 
Et il ajoute plus loin que l’autisme doit être considéré comme : 


« Un total désordre psychobiologique ; ce qui est nécessaire est une étude de la compréhension du dysfonctionnement à chaque étape de l’interrogation, biologique, psychique et sociale »[6].


 
Le point de vue biologique
 
Celui-ci existe dès le début, dans la définition même de l’autisme que donne Kanner en 1943 que nous rappelons : 


« Nous pouvons supposer que ces enfants sont venus au monde avec l’incapacité innée de constituer biologiquement le contact affectif habituel avec les gens, tout comme d’autres enfants viennent au monde avec des handicaps physiques ou intellectuels innés »[2].

 
Pendant douze années, Kanner ne mettra pas en avant ce point de vue : c’est dans les deux articles charnières de 1955 et 1956 que celui-ci réapparaît. Dans le premier, il explicite la difficulté à concevoir une origine organique à l’autisme par le fait que : 


« Les examens cliniques et de laboratoires sont insuffisants pour fournir un guide conducteur qui pourrait indiquer de manière spécifique les anomalies organiques constitutionnelles ou acquises »[5].

 
Mais le fait qu’on ne trouve rien au niveau biologique n’est pas une preuve de la validité des modèles psychopathologiques ; cela est dû seulement au fait que les méthodes d’investigation 
du système nerveux central sont encore dans leurs débuts. Du reste, Kanner est persuadé que : 


« Les explorations biochimiques poursuivies vigoureusement dans un passé récent peuvent ouvrir de nouvelles vues sur la nature fondamentale du syndrome autistique »[9].

 
Car, il ajoute en 1965 aux trois théories exposées en 1955 une quatrième : 


« ... qui regarde les psychoses de l’enfant et les antécédents de réserve émotionnelle comme provenant d’une source commune biologique ou génétique, quelques-uns des parents donnant l’impression d’autistes qui ont échappé aux propensions psychotiques »[7].

 
L’étude historique des conceptions de Kanner concernant l’Autisme Infantile Précoce à travers l’étude de ses articles s’étalant sur trente ans nous permet les constatations suivantes : 


 
	1) La description séméiologique de l’AIP est toujours restée identique à elle-même ; les principaux points de Kanner de 1943 sont repris tels quels dans le DSM III.

 
	2) La conception de l’AIP en tant que syndrome passe d’un syndrome initial psychopathologique à un syndrome clinique.
 
	3) L’étiopathogénie de l’AIP selon Kanner va passer au fil des ans d’une position psychopathologique à une position biologique (génétique et/ou biochimique) en passant par une phase intermédiaire fonctionnaliste.


 
 

 
 

 
Ce qu’il convient de remarquer, c’est que les trois conceptions qui paraissent s’exclure mutuellement sont toutes les trois contenues explicitement dans la définition princeps de Kanner et que la clinique, fondement de la reconnaissance du syndrome, est indépendante des théories étiopathogéniques sous-jacentes. Le même auteur, Kanner, avec la même description clinique du syndrome, peut successivement le mettre en rapport avec une psychogenèse, une théorie fonctionnelle et finalement avec une modélisation biologique probable.


 
II - CONSÉQUENCES THÉORIQUES
 
Actuellement la question essentielle, tant au niveau de la pathogénie que de l’étiologie, concerne l’interprétation de ce 
syndrome clinique, qui est reconnu par tous au niveau phénoménologique, ce qui n’est pas sans conséquences non seulement au niveau théorique, mais aussi et surtout à un niveau pragmatique de prise en charge des enfants et des familles d’autistes dans les structures institutionnelles actuellement existantes.
 
Nous avons vu que l’article princeps de Kanner dans sa présentation même reproduit la démarche expérimentale que l’on rencontre dans les sciences dites dures (c’est-à-dire la physique essentiellement) : les faits (les onze observations), leur discussion (le regroupement symptomatique pour décrire un syndrome) et les commentaires (étiologie et pathogénie possibles). Cette démarche logique et positiviste, qui fonde l’activité scientifique, est-elle transposable directement dans les sciences de la vie et dans les sciences de la psyché ? L’opposition entre les tenants d’une psychogenèse de l’AIP et d’une organicité de l’AIP est-elle encore pertinente dans l’état actuel de nos connaissances épistémologiques ?
 
Prenons comme exemple la Trisomie 21 ou syndrome de Langdon Down. Seguin décrit en 1846 « l’idiotie furfuracée » et c’est un médecin anglais Down en 1866 qui associe un aspect physique particulier avec une déficience mentale moyenne ou profonde. Ce n’est que quatre-vingt-treize ans plus tard, en 1959, que Lejeune, Gauthier et Turpin font la découverte d’une anomalie du caryotype de ces sujets en décrivant la trisomie 21. Le syndrome clinique est décrit il y a un siècle et l’étiologie, la cause responsable de cette maladie, n’est connue que depuis peu ; remarquons que si la cause du syndrome est connue, anomalie chromosomique, sa pathogénie nous reste encore inconnue qui nous permettrait de comprendre comment cette anomalie est responsable du physique si particulier de ces enfants ainsi que du déficit cognitif. Roger Salbreux[2] dans les conclusions de son article relève comme facteurs de pronostic, l’EEG mais aussi les conditions de la formation de la personnalité de l’enfant mongolien dans son milieu familial ainsi que la diplomatie du médecin qui révèle à cette famille l’existence de la maladie.
 
L’épistémologue des sciences Karl Popper a proposé une théorisation du Réel en trois mondes ouverts causalement les uns sur les autres[10]. Le Monde 1 est celui des champs physiques des forces, mais aussi le monde de la biologie et de la 
chimie ; le Monde 2 est le monde psychologique des expériences conscientes et inconscientes ; le Monde 3 est celui du savoir humain et du langage et notamment le monde des théories et des argumentations. Par exemple un livre participe du Monde 1 en tant qu’objet matériel et du Monde 3 en tant que connaissance humaine. Deux exemplaires du même livre sont des objets différents du Monde 1 mais comme ils sont physiquement semblables, ce sont deux exemplaires d’un seul objet du Monde 3.
 
Si nous appliquons les découvertes épistémologiques de la théorie des trois Mondes de Karl Popper au mongolisme et à l’autisme, nous pouvons proposer le schéma suivant : 



Mongolisme
 
 

 
Monde 1 : l’anomalie chromosomique de la trisomie 21 ;
 
Monde 2 : peu d’informations sur sa psychopathologie ;
 
Monde 3 : le syndrome de Langdon Down.
 
 

 
Autisme
 
 

 
Monde 1 : la possibilité d’anomalies génétiques et/ou biochimiques ;
 
Monde 2 : la psychopathologie de l’autisme ;
 
Monde 3 : le syndrome de l’AIP.


 
Au niveau du Monde 1, il s’agit de la recherche d’une étiopathogénie à un niveau de description du réel biologique, aussi bien en ce qui concerne le syndrome de Langdon Down que du syndrome de Kanner. Pour le Monde 2, c’est-à-dire au niveau subjectif du sujet, nous sommes dans une description des mécanismes psychologiques qui sont perturbés à la suite des anomalies du Monde 1 et qui doivent rendre compte des manifestations symptomatologiques reconnues au niveau du Monde 3. Celui-ci, nous le considérons comme celui de la clinique, en ce que la Clinique nous livre une théorie des signes qui nous permet de différencier les maladies entre elles, sans avoir à préjuger, en première approximation, des causes possibles de ces signes. Les théories organiques et psychologiques appartiennent en tant que théorie au Monde 3 et sont donc discutables en tant que modèles théoriques, mais renvoient à des modèles différents épistémologiquement car appartenant à des mondes différents. De plus une certaine confusion s’ensuit car les théories organiques et psychologiques ainsi que ce à quoi elles se réfèrent, c’est-à-dire le syndrome clinique, appartiennent 
tous au Monde 3. Si nous acceptons la logique poppérienne, nous pouvons comprendre que les modèles théoriques biologiques passent directement du Monde 1 au Monde 3, en scotomisant le Monde 2 ; tandis que les modèles théoriques psychologiques font comme si le Monde 1 n’existait pas. En conséquence de quoi, nous pouvons énoncer que les théories biologiques et psychogénétiques ne sont ni opposées ni complémentaires, mais doivent être envisagées comme étant de niveaux épistémologiques différents. La question essentielle et qui reste encore une énigme est celle des interfaces entre les Mondes 1 et 2 ainsi qu’entre les Mondes 2 et 3.
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