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DEMENCES SENILES
DE TYPE « ALZHEIMER » :
UNE RECHERCHE SOUS INFLUENCE ?

Louis PLOTON * et Jacques GAUCHER *

La recherche concernant les démences séniles dites « de type Alzhei-
mer » pose plusieurs ordres de questions. Celles-ci concernent notamment :

* le type d’observation clinique privilégiée,

* les criteres mémes du diagnostic,

* I’identification, sans réserve, du processus pathologique aux modifi-
cations histo-chimiques observées dans le cerveau.

De toute évidence, I’approche privilégiée releve d’un a priori qui con-
siste a référer obligatoirement I’évolution démentielle 2 une mort cérébrale
progressive.

Son point faible est I’incapacité d’envisager que les démences puissent
relever d’autres formes de processus fonctionnels.

Les conséquences de cet état de fait sont loin d’étre négligeables, car il
est a craindre qu'un temps précieux soit perdu pour s’étre massivement
engagé dans ce qui, pourquoi pas, pourrait relever d’une impasse épisté-
mologique.

On est, a ce propos, en droit d’évoquer I’existence d’une part de conta-
mination de I’approche scientifique par la culture ambiante, et donc par des
représentations sur les tenants et les aboutissants desquelles il y a lieu de
s’interroger.

A PROPOS DE L’APPROCHE CLINIQUE
« CLASSIQUE » DES DEMENCES

Une premiére question concerne la tendance a vouloir réduire les
démences séniles de type Alzheimer (DSTA) a des affections relevant du
seul champ cognitif, alors qu’elles concernent également tout le fonctionne-
ment psychoaffectif et relationnel.

* Institut de psychologie - Université Lumiére Lyon-11.

- Ce texte a été repris lors d’une conférence prononcée dans le cadre du
« Ist Regional congress of psychology for professionals in the americas », Mexico,
27 juillet - 2 aoiit 1997.
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Nous rappellerons pour mémoire que, cliniquement, les principaux
traits psychopathologiques propres a ces patients, sont :

- la problématique de mort, a fleur de conscience (Ploton et coll.,
1979),

- le vécu d’abandon et la demande affective sans limites, doublés de la
quéte implicite ou explicite de leur mere,

- la carence narcissique et la régression dans tous ses aspects,

- 'induction de phénomeénes relationnels familiaux ou institutionnels
d’inhibition de la pensée, de disqualification, de persécution, d’amnésie et,
surtout, de perte de sens...

Ces manifestations sont observées chez les patients concernés sans
commune mesure avec ce que 1’on rencontre chez le vieillard normal. Or, on
a décrété arbitrairement (par définition) que les symptdmes relevant de la
psychopathologie étaient « réactionnels » et donc secondaires.

L’aspect psycho-relationnel des DSTA est ainsi renvoyé au rang de
conséquence marginale ou de complication, refusant d’en faire un des piliers
du diagnostic. Ce faisant, il n’est qu’accessoirement étudié et il est trés mal
connu, voire complétement ignoré.

Aucune preuve ne permet pourtant d’en affirmer le caractére acces-
soire.

A ce propos, il faut rappeler le peu de cas fait des observations
concernant la problématique obsessive relative a la question de la mort,
chez les DSTA (préoccupation universelle sans doute, mais curieusement a
I’ceuvre chez eux). Cela va de pair avec 1’absence d’études, de type psycho-
dynamique, concernant les mécanismes de défense psychologiques privilé-
giés et la personnalité des futurs déments.

Pour mémoire, il s’agit de vérifier en quoi une personnalité psychotique
ou névrotique, voire un état limite (au regard des modes privilégiés corres-
pondants de traitement de I’information par le cerveau) prédispose plus ou
moins a une décompensation de type démentiel. Cela fait référence au mode
de travail associatif psychique, a la richesse de celui-ci, tout autant qu’au
type de représentations organisatrices de la vie mentale (notamment dans
I’imaginaire le plus inconscient).

La personnalité, vue sous cet angle, semble pouvoir expliquer, entre
autres, le mode de réussite intellectuelle et sociale d’un sujet, tout comme
son type de consommation alcoolique ou tabagique, sans que ces données
soient en cause pour elles-mémes.

Curieusement, tout se passe comme s’il s’agissait de faire de la clinique
démentielle une affaire essentiellement neuro-cognitive, quitte & occulter
tout un pan de la réalité, c’est-a-dire 1’existence d’une clinique psycholo-

gique manifestement pathognomonique.

L’absence de prise en compte des observations de type psychodyna-
mique représente incontestablement une lacune dans I’approche scienti-
fique des phénoménes démentiels séniles.
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LA QUESTION MEME,
DE LA DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

Une autre curiosité, qu’il apparait utile de souligner, concerne la part
de subjectivité entrant dans la formulation du diagnostic de DSTA.
Les criteres de diagnostic proposés par le DSM* en constituent un exemple
patent.

Il en va ainsi des notions :

» d’atteinte invalidante, retentissant sur la vie sociale, laquelle renvoie
implicitement les DSTA a une pathologie de 1’adaptation (car a pathologie
égale, selon le contexte, on sera ou pas fondé a porter le diagnostic) ;

» d’origine organique, pilier du diagnostic, 1’existence de 1ésions étant
déduite chez le sujet vivant, par suspicion légitime, aprés avoir éliminé la
dépression, la confusion, le contexte vasculaire et les 1ésions neurologiques
macroscopiques (en faisant curieusement 1’impasse des psychoses).

Ainsi, on déduit subjectivement la présence de lésions, pour avoir
observé des symptomes supposés étre leur conséquence, et 1’existence « dé-
duite » de ces 1ésions conduit a I’affirmation du diagnostic.

Au terme d’une telle démarche, la présence de 1ésions causales est
donc, de fait, alléguée par définition, sans autre questionnement, comme
autrefois on faisait référence a 1’incurabilité, également par définition.

Pour mémoire, rappelons-le, on éliminait ainsi toute possibilité d’envi-
sager une quelconque évolution sous traitement et, bien entendu, toute pos-
sibilité d’évolution spontanée récessive.

Ne s’agit-il pas, précisément 1a, de ce qu’on appelle un systeme auto-
justifié ? Car, dans le cas des DSTA, aucun lien de cause a effet n’a jamais
pu étre rigoureusement établi entre la présence de 1ésions particulieres et la
clinique démentielle.

Ce n’est donc que par convention que le diagnostic est envisagé
lorsqu’il y a conjointement présence d’éléments cliniques déficitaires et sus-
picion d’un contexte neuropathologique donné.

Ce faisant, on établit un diagnostic de syndrome et non pas de maladie.
Car, parler de maladie sans mécanisme ni agent causal identifiés, constitue-
rait un abus de langage.

Il faut ajouter que, en toute logique, dans 1’état actuel de la définition
des DSTA, ce diagnostic peut rarement tre confirmé, faute de marqueurs
biologiques patents.

Ainsi, vouloir obligatoirement relier ’entité clinique, représentée par

les DSTA, a un contexte neurologique concomitant, introduit une part
d’irrationalité dans la facon de porter le diagnostic correspondant.

* Diagnostic and Statistical Manual.
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L’IDENTIFICATION DU PROCESSUS DEMENTIEL
AVEC LES MODIFICATIONS HISTOCHIMIQUES
OBSERVEES DANS LE CERVEAU

Alors que les DSTA constituent un syndrome reposant sur trois
poles : cognitif, psychoaffectif et lésionnel, on les identifie abusivement
a leur volet neuronal. On amalgame ainsi, sans aucune réserve, ce qui
concerne celui-ci avec ce qui concerne les DSTA.

A titre d’exemple, on parle de « facteurs favorisants » ou de « détermi-
nants » génétiques des DSTA pour des découvertes qui autorisent seu-
lement a parler de « facteurs favorisants » ou de « déterminants » généti-
ques de l’amyloidose cérébrale. 11 est, en effet, nécessaire de souligner,
qu’a ce jour, on ne connait pas le rle exact de la substance amyloide dans
la genese initiale de la maladie, ni dans celle des symptdmes cliniques ou
dans la dynamique évolutive de ceux-ci (toutes choses pouvant avoir leurs
logiques propres).

Ainsi, on ignore toujours, quelles différences il y a dans le processus
pathogéne entre les DSTA associées a plus ou moins de 1ésions. De méme,
on ne sait pas ce qui distingue la pathogénie des DSTA de celle des pseudo-
démences (d’aspect clinique superposable) mais qui, elles, sont curables par
les antidépresseurs (Kitwood, 1989). Et, il faut le reconnaitre, on ne sait tou-
jours pas sur quoi repose :

* la bascule démentielle, dans ses aspects cliniques,

* la forme des symptomes, de quelque ordre qu’ils soient,

* la dynamique d’auto-aggravation cognitive.

A ce propos, on identifie méme, trop volontiers, les modifications qui
concernent les neuromédiateurs avec des causes des DSTA. Or, en toute
rigueur, ces modifications représentent la traduction (ou 1’expression) du
fonctionnement neuro-psychique « démentiel », sur le plan des échanges
interneuronaux. On est donc en droit de les considérer comme autant de
manifestations de la maladie, c’est-a-dire de symptomes.

Car, d’une fagon générale, il est important d’éviter la confusion entre ce
qui constitue intrinsequement un processus avec ce qui en représente le reflet
ou avec ce qui enclenche (voire méme engendre) ce méme processus.

Cela conduit a poser la question du role des lésions (dont nul ne
conteste ’existence). Il apparait, a leur sujet, utile de rappeler que :

» elles se développent dans un contexte neurochimique qui a des liens
obligatoires avec le métabolisme psychoaffectif, dont on ne peut pas faire
gratuitement abstraction. A ce propos, les DSTA ne se développent peut-Etre
pas par hasard dans un contexte lésionnel touchant le cortex associatif ;

 rien ne prouve de fagon irréfutable qu’elles soient directement la
cause des manifestations cliniques observées. Trés curieusement on s’inter-
roge assez peu, pour savoir en quoi les 1ésions ne seraient-elles pas les effets
(les sous-produits) d’un dysfonctionnement psychique grave. Elles peuvent,
également, étre les témoins de celui-ci ou ses éventuels catalyseurs, voire ses
facteurs aggravants.
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L’existence de corrélations, essentiellement entre dégénérescence
neurofibrillaire (Giannakopoulos et al., 1993) et clinique déficitaire, ne
permet pas, en effet, d’indiquer ou sont les cause et les conséquences. Rien
n’interdit d’envisager, tant a 1’origine de la clinique qu’a celle des 1ésions,
I’existence d’un facteur tiers démentogene, restant a identifier.

Il semble a ce sujet utile de souligner que :

* on dispose de peu de données chronologiques, sur 1’apparition des
symptomes au regard de 1’évolution 1ésionnelle ;

* il n’y a pas de modeles expérimentaux probants, les modeéles animaux
ne pouvant concerner que le désapprentissage et en aucun cas les fonctions
supérieures, dont 1’animal est dépourvu jusqu’a preuve du contraire ;

* la notion méme de normalité anatomique cérébrale, corrélée a la nor-
malité cognitive, reste assez subjective, car les données en matiére d’image-
rie cérébrale fine restent, quantitativement, trés limitées concernant les cer-
veaux de sujets normaux.

Il est donc plus que temps de distinguer ce que I’on sait avec certi-
tude de ce que ’on suppose. Et, ce qui est considéré comme « tombant sous
le sens » devrait notamment faire I’objet de remises en cause systématiques.

Ce faisant, il ne s’agit pas de nier les aspects déterminants du métabo-
lisme cérébral comme moyen de « traitement » de I’information par le cer-
veau. L’objectif, bien au contraire, est de souligner a quel point la recherche
des formes particuliéres que celui-ci est amené a prendre dans les DSTA
apparait négligée.

En effet, au niveau de I’articulation neuropsychique, il ne semble pas
judicieux de raisonner en termes de causes ou de conséquences.

Il apparait préférable d’évoquer une correspondance (similitude) dans
le cerveau entre des modifications biologiques et les modalités de traitement
de I’information. Cela évoque la correspondance qui existe, sur une régle a
calcul, entre 1’addition de segments matériels et les multiplications qu’ils
représentent, lesquelles définissent, par exemple, des transactions commerciales.

Une telle opération est possible grice a une procédure mécanique
s’appuyant, dans le cas présent, sur les abstractions que sont les nombres et
sur les propriétés de la fonction mathématique qu’est le logarithme de ceux-
ci. Cela montre que la fagon dont une abstraction cohérente est reliée a des
réalités matérielles, peut les rendre représentatives I’une de I’auire.

Sur le méme mode, les opérations psychologiques et cognitives (opéra-
tions dont la modélisation reste & améliorer) relient la réalité comportemen-
tale a la biologie neuronale dans un systeme de correspondances qui releve,
semble-t-il, beaucoup plus de la traduction simultanée que de la causalité
réciproque ou de I’interaction continue.

C’est ainsi que les modifications biochimiques cérébrales (notamment
les modifications portant sur les neuromédiateurs) peuvent étre envisagées
comme la traduction matérielle (le support biologique) du travail psychique
et réciproquement.
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Ce faisant, les DSTA n’ont pas plus lieu d’étre considérées comme
biologiques, que comme comportementales, psychologiques ou autre. C’est
I’étude qui en est faite qui choisit de se placer sur un de ces plans d’obser-
vation.

Et, pour I’heure, il devient indispensable de bien énoncer, plan par plan,
ce qui est de I’ordre des causalités déclenchantes, des mécanismes possibles,
des conséquences, par rapport aux contextes de survenue, dont certains ont
trop longtemps été assimilés, sans preuves formelles, 2 des causes de la
maladie.

Cela implique notamment d’approfondir ce qui concerne :

* les facteurs favorisants (ou de risque), question qui conduit autant a
redéfinir la place des facteurs génétiques qu’a creuser la question des fac-
teurs de personnalité,

* les modifications observées sur le plan neurobiologique, en corrélation
(ou non) avec les données cliniques, tant psychoaffectives que cognitives.

Ainsi, jusqu’a preuve du contraire, il serait prudent de qualifier les
lésions neurodégénératives des DSTA de contextes neurologiques de sur-
venue de ces affections.

Il apparait, en effet, 1égitime de distinguer ce qui reléve de la clinique
démentielle de ce qui releéve de la pathologie encéphalique. Méme si un syn-
drome comme la « maladie » d’Alzheimer peut, statistiquement, associer
I’une et I’autre, il est important de respecter certaines précautions dans ce
qu’on est amené a énoncer.

L’IMPORTANCE DU MQDELE IMPLICITE
DE LA MORT CEREBRALE

Ce qui apparait déterminant, a propos des démences séniles c’est,
tout d’abord, le réflexe consistant a toujours aborder spontanément la
question en termes de pertes ou de déficits. Et ce, quel que soit I’angle sous
lequel elle est étudiée : neurobiologique, comportemental (et méme, par-
fois... psychodynamique).

Certes, on est en droit de quantifier ce qui manque ou ce qui reste, ce
qui conduit imparablement & mettre en évidence des baisses de perfor-
mances. Mais se référer, pour expliquer la clinique démentielle, uniquement
a une part de mort ou de mise hors service cérébrale ne devrait constituer
qu’un registre d’explications possibles parmi d’autres.

Qu’il s’agisse d’évaluer les pertes ou ce « qui reste », ’approche quan-
tificatrice est par essence réductrice. Elle conduit, en effet, a2 ne raisonner
qu’en « plus » ou en « moins », et jamais en termes de mécanismes. C’est
ainsi que des pistes telles que celles ouvertes par Ajuriaguerra (1969), autour
de la perte de la représentation anticipatrice, n’ont pratiquement pas été
exploitées pendant pres de vingt ans.

De plus, on occulte complétement qu’un déficit puisse étre le fruit d’un
mécanisme actif, c’est-a-dire qu’une perte peut étre produite activement (y
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compris en relevant d’erreurs ou de modifications dans le traitement de
I’information).

Le modele « dominant » de la mort neuronale conduit a une prise en
compte nettement insuffisante des observations faites par les cliniciens,
lorsqu’elles s’inscrivent en faux par rapport a ce modele.

C’est ainsi qu’on enregistre, par exemple, peu d’efforts de recherche
pour valider le caractére général, chez les personnes atteintes de DSTA :

¢ de la perception de « ce qui se passe », avec le role traumatique de ce
qui leur est caché,

e de la pertinence comportementale, a tous les stades de la maladie,

* du recours a des modes d’expression non verbaux,

* du maintien de la mémoire implicite (enfin reconnu),

* des possibles améliorations précédant la mort.

Dans la littérature comme au quotidien, le postulat de la mort cérébrale,
comme origine des DSTA, est exceptionnellement remis en question. Evo-
quer qu’il s’agisse méme d’un postulat ou d’une hypothése, comme il vient
d’étre fait, pose toujours probleme (Rigaux, 1992).

D’un point de vue scientifique, on est cependant en droit de concevoir
que les DSTA puissent aussi bien relever de la perte que de la production
de symptémes. Des hypothéses alternatives méritent, au méme titre que la
perte passive, d’étre formulées et étudiées pour étre confirmées ou infir-
mées.

Ainsi, les DSTA peuvent parfaitement étre envisagées comme relevant
d’une forme de « rupture », a I’origine d’un fonctionnement différent du sys-
téme neuropsychique, constituant un mode de réaction ou d’adaptation de
celui-ci. Cette approche renvoie notamment aux modeles que constituent
I’hystérie grave, les dépressions ou les psychoses.

Aborder des DSTA, en termes de production de symptomes, introduit
un champ d’hypotheéses (Ploton, 1996), infiniment riche concernant d’éven-
tuels :

* mécanismes initiaux d’inhibition ou de désorganisation psychique,

* stratégies homéostasiques de délestages successifs de fonctions, concer-
nant initialement 1’appareil cognitif, mais aussi, assez vite, 1’appareil psy-
chique au sens freudien du terme (c’est-a-dire la capacité d’élaborer des
représentations reliées a des affects, qui fait 1’objet d’'un métabolisme
inconscient).

Il est, & ce propos, curieux que 1’étude des DSTA se soit peu inspirée
des modeles fournis par I’informatique. Cette remarque concerne le fait que :

* des aspects fonctionnels puissent étre tributaires de seuils de « tout ou
rien » (cf. la mise en place et 1’utilisation d’un programme),

* des informations redondantes ou des problemes insolubles puissent
occuper tout I’espace de traitement de I’information et parasiter les perfor-
mances d’un systéme.

Car, a I’image de la configuration d’un ordinateur, le type de constitu-
tion de la personnalité peut introduire des différences majeures, d’un indi-
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vidu a I’autre dans le mode de traitement des affects, tant en termes de méca-
nismes utilisés que d’énergie requise.

Outre les travaux de 1’école lyonnaise (Agniel et coll., 1979 ; Ploton et
coll, 1979 ; Gaucher et coll., 1979, 1984), citons, a ce propos, parmi les
hypothéses qui ont dépassé le stade de la confidentialité, sans pour autant
avoir fait ’objet de tentatives de validation, la démarche intuitive de clini-
ciens tels que :

* J. Maisondieu (1982), avec le rdle délétere chez certaines personnali-
tés d’un probléme insoluble, celui de la mort ;

* N. Feil (1989), invoquant un fonctionnement psychique entravé par
une somme de problémes cruciaux, restés en instance de résolution.

Dans une démarche scientifique, de tels modéles, comme I’ensemble
des modeles « fonctionnels », par leur référence implicite aux effets des
« virus informatiques » ne peuvent en aucun cas étre balayés d’un revers
de main.

CO}\ISEQUENCES DE LA VISION
« DEFECTOLOGIQUE » DES DSTA

On est en droit de penser que 1’option sans réserve pour 1’idéologie de
la mort cérébrale, en conduisant & privilégier I’approche quantitative, a été a
I’origine de retards importants dans la connaissance des DSTA.

Citons, a titre d’illustration, le fait que tout le monde posséde des
observations de moments de rémission constituant de véritables « états de
grice » qui émaillent 1’évolution des DSTA. Ils restent néanmoins suspects,
sont exceptionnellement mentionnés et n’ont jamais été étudiés comme phé-
nomenes fondamentaux. Ainsi, ils ne font I’objet d’aucune théorisation, tant
on reste implicitement prisonnier de 1’idée qu’une amélioration remet en
cause le diagnostic. Que penser, encore, de patients totalement aphasiques,
capables de reparler pendant leur sommeil ou au décours d’un acces déli-
rant ?

De toute évidence, on ne sait que faire, au plan théorique, du carac-
tere fluctuant de la symptomatologie et on reste hyper-discret a son propos.

De méme, est-il occulté que la dissociation automatico-volontaire ne
concerne pas que 1’aphasie, méme si c’est elle qui semble constituer la prin-
cipale source de souffrance pour les malades.

Les perturbations cognitives, elles aussi, relevent manifestement d’un
trouble de la commande volontaire consciente, ce dont la clinique atteste
quotidiennement.

Probablement faudra-t-il encore beaucoup de temps pour reconnaitre
que tout se passe chez les DSTA comme si la trame affective de la pensée
était privilégiée au détriment des possibilités de discours intérieur. C’est-a-
dire que le patient peut €tre décrit comme renvoyé psychologiquement et
comportementalement a un fonctionnement perceptif de type global. Ce fai-
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sant il conserve des possibilités d’expression non verbale cohérentes (Cf. le
regard, le ton, etc.).

Mais, le dysfonctionnement de la pensée au cours des DSTA, a ce jour,
semble-t-il n’a fait I’objet d’aucune étude en régle. Bien au contraire, faute
de tenir compte du fonctionnement psychique de type « préverbal » des inté-
ressés, leurs incapacités de dénomination sont trés facilement confondues
avec des défauts de reconnaissance, de compréhension ou d’expression.

C’est incontestablement 1’approche qualitative, privilégiant I’étude
des mécanismes par rapport a celle des performances, avec la volonté de
rendre compte de la pathologie du point de vue du sujet, qui apparait de
nature a enrichir la connaissance des DSTA.

C’est ainsi qu’il était cliniquement manifeste, de trés longue date, dans
un domaine comme celui de la mémoire, que la perte n’était pas homogéne.
C’est-a-dire qu’il y avait une altération dissociée des composantes mné-
siques (Deweer et coll., 1993).

La mise en évidence, au terme d’une démarche rigoureuse, des capaci-
tés de mémoire implicites des DSTA (Monti et coll., 1994) est ainsi venue
corroborer ce qui était observé au quotidien (Cf. les aptitudes a respecter les
usages des groupes, mais aussi 1’identification, a coup sir, de la porte de sor-
tie, etc.).

Dans le méme temps, idéologie de 1a mort cérébrale faisant, a la diffé-
rence de ce qui se passe pour les psychoses, on en reste encore, au plan neu-
rochimique, a la caractérisation globale de déficits. La question des inter-
relations entre neuromédiateurs et des inter-relations trans-membranaires
neuronales (c’est-a-dire de I’économie biochimique cérébrale) reste toujours
en friche.

QUESTIONS EN SUSPENS...
EN MARGE DE P’APPROCHE « DOMINANTE »

En guise de conclusion, on le comprendra, il apparait résolument
abusif lorsqu’on entend étudier les DSTA de ne parler que de ce qui
concerne les lésions.

L’amyloidose cérébrale ou les dégénérescences neurofibrillaires ne sont
qu’un élément du syndrome alzheimérien, auquel il est excessif de les iden-
tifier sans réserve, au point d’assimiler la geneése amyloidienne (avec ses fac-
teurs génétiques, etc.) a celle de la maladie elle-méme.

En tout cas, pour I’heure, il serait normal que la question reste en sus-
pens. Et, on est en droit d’attendre des chercheurs qu’ils se donnent les
moyens de savoir si les DSTA sont la conséquence passive de 1ésions, ou s’il
y a un mode de réaction « démentiel » de 1’organisme (réactionnel, par
exemple, a une pathologie encéphalique). Car, il pourrait en étre des DSTA
comme il en est d’autre modes de réaction de I’organisme tels que les
dépressions, qui peuvent survenir au regard d’agressions de différents
ordres.
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Dans cette fagon d’aborder les choses il y a lieu de s’interroger, comme
certains le proposent (Ploton, 1990, 1996 ; Gaucher et coll., 1996), sur le
role démentogeéne :

* de la crise existentielle de la sénescence, en fonction de la person-
nalité,

* de I’incapacité a assumer une position de rivalité,

* d’une somme de problémes non résolus, restés « en instance » au
point de saturer les capacités de tout ou partie du fonctionnement neuro-
psychique.

Les lacunes qui viennent d’étre évoquées concernant I’approche scien-
tifique « dominante » peuvent prendre finalement une résonnance logique,
puisqu’elles visent alors a satisfaire un possible besoin inconscient du
patient de rester sur la touche.

Un émoussement de 1’esprit critique peut, en effet, étre envisagé
comme procédant d’une forme de collusion charitable au terme d’un pacte
relationnel implicite. Il en irait, ce faisant, d’adhérer malgré nous a des pro-
cessus de deuil collectifs au regard d’une forme de départ des ainés. La pres-
sion sociale inconsciente pourrait, alors, expliquer beaucoup de choses.

Si nous ignorons ce qu’il en est effectivement, 1’hypothése nous séduit.
En tant que chercheurs dans le champ clinique, nous I’intégrons, volontiers,
dans I’approche quotidienne des phénomeénes intersubjectifs, auxquels la
prise en charge des DSTA nous confronte.

Ajoutons qu’aborder les DSTA en tant que modes d’adaptation, avec
les hypothéses qui en découlent, implique une interrogation de fond sur les
objectifs, les moyens et les stratégies thérapeutiques auxquels il est licite
de recourir.

Cela rend notamment légitime une remise en question des approches
thérapeutiques dominantes, notamment fondées sur la stimulation et la
rééducation. Il y a 1a un débat qui ne pourra pas étre indéfiniment esquivé...

Quoi qu’il en soit, ’observation clinique qualitative est assurément
beaucoup plus riche qu’on ne pense, en termes de pistes et d’hypothéses
potentielles.

Il est, a ce propos, urgent de renforcer 1’alliance méthodologique du cli-
nicien et du chercheur, I’un pointant ce qu’il appartient a 1’autre de valider,
pour passer d’'une somme de connaissances a une possible synthése.
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RESUME

Les démences séniles de type Alzheimer constituent un syndrome a
trois volets : cognitif, psychodynamique, neuro-chimique.

Des modeles d’inter-relations fonctionnelles entre ces trois ordres
de réalités restent a élaborer.

I1 est & ce propos prématuré de prétendre énoncer ou sont les causes
et ou sont les conséquences entre les données neuro-psychiques et neuro-
anatomiques.

11 est, également, abusif d’identifier la dynamique clinique a celle de
I’amyloidose cérébrale ou de toutes autres perturbations histo-patholo-
giques.

SUMMARY

Alzheimer type dementia is a three sectional syndrome: cognitive,
psychodynamic, neurochemical.

Functional interelational models between these three sections
remain to be worked out.

In the light of this it would be premature to attempt to say where are
the causes and the consequences lie between the neuropsychic and neuro-
anatomic datas.

It’s a mistake to identify the clinical dynamics of Alzheimer’s
disease with those of cerebral amyloidosis or with any other histo-patho-
logical disturbances.
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