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RESUME

A sonorigine, lapsychomotricité sedéve-
loppe dans un double cadre : celui des
relations perceptivo-motrices et celui des
comportements pathologiques. En tenant
ferme sur ces deux systemes et sur le plan
phénoménal, elle pouvait se livrer a une
recherchedessymptomes, al’ établissement
des corrélations, a ordonner les éléments
dans des cadres nosol ogiques et envisager
des spécificités thérapeutiques originales
comme évaluer ses résultats. En adoptant
|esoppositions phil osophiques, prises pour
des axiomes scientifiques, comme les di-
chotomiescorps-esprit, neurol ogie-psychia-
trie, organique-fonctionnel, ellerisquait de
s’ égarer dans des prétentions bornées, des
querellesancestraleset surtout dans|’irres-
pect desnuances. Aujourd’ hui ledévelop-
pement delaneuropsychologie, del’ adulte
puisdel’ enfant, I”interprétation des symp-
tdmes résultant de travaux épideé-
miologiquescommedu renouvellement des
techniquesd’ explorationabouleversé nos
connaissances et brisé les frontiéres. Le
domainedelapsychomotricitétel qu’il était
défini originellement risquede serestrein-
dreadesdécodagesprécieux, adesrévéla-
tionsésotériquesdu sens, susceptiblesd’ étre
validésdanslecadred’ un dogmatisme dé-
sertépar |’ objectivité.

MOTSCLES: signesdoux/signesdurs,
troubles psychomoteurs, clinique
neur opsychologique.

a psychomotricité a son ori-
L gine, au début de ce siecle,

qgu’'il s'agisse des adultes af-
fectésde“psychosesdelamotricité’
oudesenfantsporteursdesséquelles
de I’encéphalite épidémique, cons-
tatait bien les caractéres singuliers
destroubles psychomoteurs régulié-
rement associés a des troubles
psychopathologiques mais n’avait
pas |’ appareil conceptuel neurologi-
que, et pas davantage psychol ogique
ou psychiatrique, susceptiblederen-
dre compte de cette intégration
comme de procurer une forme quel-
congue d’unité. Le courant psycha-
nalytique s offrit et, grand séduc-
teur, s'imposa ad’ aucuns pour faire
d’une source conflictuelle le point
d’origine de tous les symptémes et
lesrefermer sur unelogique des fan-
tasmes et du sens. Dans cette dyna-
mique, il renferma la psycho-
motricité dans son domaine, condi-
tionna sa thérapeutique et mit les
praticiens a I’ écoute du corps. Or,
parallélement, le développement
d’une clinique neurologique origi-
nale, différente de celle des signes
durset, apartir delaSeconde Guerre
Mondiale, d’une neuropsychologie
deplusen plusriche de sesméthodes

de diagnostic et de son association a
la psychologie, allait déboucher sur
unecompréhension nouvelledespro-
cessus psychopathologiques. La
construction, plustardive, d’ uneneu-
ropsychologie de I’ enfant nous con-
duit a reposer les problémes et les
indications thérapeutiques. Enfin,
les dualismes corps-esprit, neurol o-
gie-psychiatrie, organique (ou ins-
trumental)-fonctionnel, neurogéne-
psychogéne, apparai ssent comme des
cadres ou s abritent des querelles
ancestrales totalement dépourvues
de sens.

Je vais d' abord montrer a quoi
correspond la clinique neuro-
psychologique et celle des signes
doux, ensuite je tenterai d analyser
ce que représente leurs validations,
j'essaierai enfin d’ offrir une image
des réseaux complexes des détermi-
nismes.

Signes doux et signes
neuropsychologiques:
leur signification

Sur le plan des symptdmes pro-
prement psychomoteurs, deux grou-
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pes se distinguent : celui des signes
doux et celui dessignesneuropsycho-
logiques. Les batteries qui visent &
actualiser lessignes doux, commele
test de Sloan ou le test dit PANESS
-Physical and Neurological
Examination for Soft Signs- (Close,
1973 ; Denckla, 1985 ; Rogé, 1984)
privilégient largement les sympt6-
mes psychomoteurs traditionnels :
équilibre, activités manuelles, coor-
dination desmembres, tapping, etc...
Néanmoinsil convient, tout desuite,
de préciser que cette différenciation
originelle a une tendance a devenir
en partie conventionnelle et non ab-
solument rigoureuse dans la mesure
ou, d'une part, I'on a classé parmi
des signes doux des signes qui pour-
raient s’ entendre comme
neuropsychologiques (comme des
épreuves de graphesthésie, de
stéréognosie, dans le PANESS) et,
d’autre part, intégré aux bilans
neuropsychol ogiquesdessignesdoux
comme une épreuve de préhension
manuelle, de tapping ou de rythme
(batterie de Halstead-Reitan, Jarvis
et Barth 1984). || parait donc mani-
feste actuellement qu’il n'est pas
possible d'établir un bilan psycho-
moteur complet sans entrer dans la
symptomatologie
neuropsychologique et inverse-
ment [1].

Les signes doux se sont oppo-
sés aux signes durs de la neurologie
classique des adultes pour plusieurs
raisons :

» parcequ’ilsn’avaient pasleur va-
leur localisatrice ;

e parce qu'ils n"avaient pas de si-
gnification |ésionnelle mais
dysfonctionnelle ;

e parce qu'ils étaient variables et
difficiles, souvent, a détecter.

On peut dire aujourd hui que

parmi les signes doux certains peu-
vent avoir une valeur localisatrice
(comme ceux qui différencient la
dominance latérale ou des praxies),
maisl|’ opposition dysfonction-lésion
tend a apparaitre de jour en jour
comme artificielle.

Une atteinte lésionnelle peut
déterminer des dysfonctionnements
adistance (comme la diaschisis) ou
manifester des effets qui sont fonc-
tion de facteurs individuels ou so-
ciaux. Une méme |ésion a des effets
différents selon les individus. Une
Iésion progressive produit considé-
rablement moins d’ effets qu’ une | é-
sion brutale (loi du moment ou effet
serial). Unelésion chez |’ enfant aura
des conséquences réduites par rap-
port a une lésion de méme impor-
tance chez un adulte. On a pu étre
surpris, chez des sujets peu affectés
sur le plan psychologique, par I'im-
portance des lésions cérébrales a
|"autopsie. Paradoxalement visavis
de“I’ effet de masse” , on peut, dans
certains cas (comme dans certaines
aphasies), découvrir quel’ élargisse-
ment d’une lésion réduit les trou-
bles. Les travaux réalisés sur les
traumatisés craniens montrent I’im-
portance detouscesfacteurs. L'idée
selon laquelle a une Iésion détermi-
née correspond une anomalie com-
portementale étroite n'est plus ad-
missible et les expériences
neurophysiologiquesréaliséessur les
différentesespéces!’ ont bien prouvé.
Le concept de maladie dynamique,
ou le dysfonctionnement peut résul-
ter deseffetsd’ un systéme chaotique
sur les communications cérébrales
sans qu’il existe un élément Iésion-
nel, dépasse I’ opposition trop long-
temps classique [2].

Enfin on a pu considérer que
les signes doux n’ étaient que la ma-

nifestation d’une immaturité céré-
brale, ce qui implique qu'ils sont
normaux a une certaine étape du
développement et qu'ils disparais-
sent avec lamaturation. Or, il existe
des signes doux qui sont d’emblée
des signes déviants et il est falla-
cieux d'affirmer, comme le prou-
vent lesétudeslongitudinales, qu'ils
diminuent progressivement et finis-
sent par disparaitre avec |’ éage.
Commeonleverraplusloin, il existe
des adultes avec des signes doux.

Lesvalidations
et |’ établissement
descorrélations

La symptomatologie dite
neuropsychologique obéit a certai-
nes exigences de validation. On af-
firme ordinairement que la neurop-
sychologieconsisteaétablir desrap-
ports entre des troubles cérébraux,
et des comportements. |1 serait plus
approprié de dire que la neuropsy-
chologie consisteaétablir descorré-
lations entre des phénomeénes céré-
braux et des phénomenes comporte-
mentaux. C’ est lanature de ces deux
phénomeénes qu’il convient d’ abor-
der. On va différencier I’ établisse-
ment de corrélations directes et de
corrélations indirectes.

Lescorréationsdirectes

Les phénoménes comporte-
mentaux les mieux définis a ce jour
sont ceux qui constituent les épreu-
ves des tests dits neuropsycho-
logiques. Il existe de nombreuses
épreuves permettant d’'établir ce
gu’ on appelle le bilan neuropsycho-

[1] WoodsB.T., Neurologic soft signsin psychiatric disorders, In A.B. Joseph et R.R.Y oung, Movement disordersin neurology and psychiatry,
Oxford: Blackwell Scientific Publications, 1992, 438-448. L’ auteur différencie4 groupesde signesdoux : dével oppement desfonctionsmotrices,
testsd’ asymétrie du systememoteur, | atéralité, fonctions cortical es. On pourrasereporter, pour un exposé général destestsneuropsychologiques
a: Spreen O. et Strauss E., A compendium of neuropsychological tests, Oxford : Oxford University Press, 1991.

[2] Lemeilleur exposéaétéfait par Weiner H., Dynamicsof theorganism : implicationsof recent biological thought for psychosomatic theory and

research, Psychosom. Med., 1989, 6, 608-635.
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logique. Halstead, en 1947, puis
Reitan constituérent des batteries
d’ épreuves comportementales. Ce
dernier auteur en particulier mit au
point la premiére batterie pour en-
fants. On a démontré, a plusieurs
reprises, que ces batteries étaient
susceptibles de différencier correc-
tement les sujets atteints de |ésions
cérébrales des autres.

C’est ainsi que Reitan (1964)
arriva, a partir de ces tests, et a
I’aveugle, a reconnaitre 96% des
individus porteurs d’une Iésion cé-
rébrale. Nous avons, ici, I'exemple
decorrélationsdirectes entrele phé-
nomene cérébral que constitue une
Iésion cérébrale et des comporte-
ments déterminés. Mais en |’ occur-
rence, il s'agit d'un ensemble de
comportementsspécifiquesqui aune
grande chance de setrouver chez des
sujets cérébralement lésés. | peut
d'ailleurs s'agir d’autres comporte-
ments qui n’entrent pas dans ces
tests classiques. C'est ainsi qu’un
sujet accidenté en 1848, Gage, avait
frappé les observateurs, par les mo-
difications profondes et étonnantes
de sa personnalité, touchant en par-
ticulier ses comportements sociaux
apres |’ atteinte cérébrale. Aujour-
d’hui (1994) [3], a partir de son
crane, on a pu localiser la lésion et
reconnaitre, comme on |’afait chez
d’autres individus, une lésion
préfrontal e droite et gauche corrél ée
aux mémesanomaliescomportemen-
tales, adestroublesqualifiésde psy-
chiatriques.

Un autre phénoméne cérébral
est constitué par les symptémes neu-
rologiques de type durs qui sont in-
contestablement corrélés & une at-
teinte cérébrale. On a pu montrer
(Klove, 1963) [4], que les épreuves
neuropsychologiques arrivaient a

reconnaitre les sujets porteurs de
|ésionscérébralesqu’ilsaient ounon
dessignesneurologiques. End’ autres
termes, ce que laneurologie clinique
n'arrivait pas a différencier les com-
portements en étaient capables.

Des anomalies centrales, dont
I"imageriecérébraledécouvredeplus
en plus I'existence, peuvent étre
corrél ées a des anomalies psychol o-
giques comme ladyslexie avec |’ ab-
sence de symétrie du planum tempo-
rale[5]. Il seconfirme quelessymp-
témes de la schizophrénie sont dans
des proportions fréguentes corrélés
a des anomalies cérébrales qui ont
été localisées : lobes temporaux, |o-
bes frontaux, ganglions de la base,
thalamus, corps calleux, septum
pellicidum [6]. En particulier I’ aug-
mentation du volume des ventricu-
les cérébraux, souvent rencontrée,
est due a des atrophies cérébrales.
On trouve également des corrélations
entre des phénomenes physiol ogiques
cérébraux et des organisations
morbides comme dans le cas du
bégaiement ou le rythme alpha est
supérieur sur I”hémispheredroit ce qui
prouve que, chez cessujets, laréaction
d'éveil est supérieure a droite. De
méme, chez les dyslexiques, les
potentiels évoqués sont différents a
gauche et adroite. Dans ces exemples,
ont voit quelesphénomenes cérébraux
portent lamarque d' une latéralisation.

Lescorréationsindirectes

A partir de ces validations di-
rectes, on peut déboucher sur des
validationsindirectes. Il s'agitd’ éta-
blir des corrélations entre deux ty-
pesdecomportement dont |’ und’ en-
tre eux est en référence, ou en corré-
lation directe, a des paramétres cé-

rébraux. Historiquement d ailleurs
c'est le plus souvent la validation
indirecte qui précéde la validation
directe.

Réguliérement on met en évi-
dence les anomalies neuropsycho-
logiques des schizophrénies. Il est
aujourd’ hui avéré que cesanomalies
ne dépendent pas de I’ évolution de
la maladie ou de sa thérapeutique
(Lhoff et coll., 1992 ; Saykinet coll.,
1994). Par exemple on a, de fagon
répétitive, constaté qu’il n’ était pas
possible a partir des batteries
neuropsychologiquesdedifférencier
les sujets affectés d’ atteintes céré-
brales et |es schizophrénes (Eaton et
coll., 1978 ; Berman et Weinberg,
1991). On pouvait supposer quel’ ex-
plication résidait dans la présence
d’anomaliescérébraleschez lesschi-
zophrenes, il s agissait alors d' une
validation indirecte puisqu’on
n’avait pas de corrélations directes,
or nous venons de voir
gu’aujourd’ hui nous les possédons.
Nousconstatonsquedesenfantsdia-
gnostiqués comme porteurs d’'un
trouble déficitaire de |’ attention ont
desbilansneuropsychol ogiquesana-
logues aux sujets porteurs d’ anoma-
lies frontales (par exemple aux ré-
sultats du Wisconsin sorting cards),
de méme des enfants atteints d’ une
incapacité d’ apprentissage non-ver-
bal ont des réponses aux tests
neuropsychologiques qui sont ana-
logues aux sujets affectés d'un dys-
fonctionnement de I’hémisphére
droit (Rourke, 1989). De la méme
fagon on trouve que les comporte-
ments cognitifs des schizophrénes
sont analogues a ceux d'individus
porteurs de dysfonctionnements du
lobe préfrontal (Stuss et Benson,
1984).

[3] Science, Vol. 264, 2 May 1994, 1102-1105. Cf. également Stuss D.T. et Gow C.A., No longer Gage frontal lobe dysfunction and
emotional changes, J.Consult.Clinic.Psychol., 1992, 3, 349-359.
[4] cit. in Reitan et Davison, op.cit., 1974, p.217-221.

[5] Current Opinion in Neurobiology,1993, 2, p.238.

[6] Cf. in Current opinionsin Psychiatry , 1994, 1, 43 et sq. ; Seidman L .J., Schizophrenia and brain dysfunction : An integration of
recent neurodiagnostic findings, Psychol. Bull., sept.1983, 195-238.
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L' utilisation des épreuves ac-
tualisant les signes doux a permis
d’ établir des corrélations significa-
tives et tout a fait singuliéres.

D’abord, il est avéré que la
présence de signes doux est un signe
précurseur, un marqueur, de trou-
bles psychologiquesavenir. Comme
I"écrivent Shafer et coll. [7] : “La
revue de la littérature suggére que
les signes doux sont des facteurs de
prévision significatifs du comporte-
ment et du fonctionnement cogni-
tif”. Depuis les études longitudina-
les de Barbara Fish (1977) sur les
corrélations entre signes doux du-
rant I’ enfance et schizophrénies fu-
tures, d’'autres travaux ont vérifié
cette relation sur d’autres popula-
tions (Fish et coll, 1992). || apparait
gue les signes doux a 17 ans sont
moins corrélés au statut psychiatri-
gue acet age que ce statut I’ est avec
les signes doux évalués a 7 ans [8].

Ensuite, on a mis en évidence
la présence de signes doux de fagon
significative dans diverses patholo-
gies mentales (Hertzig et Birch,
1968). On necesse de découvrir dans
les états obsessionnel s et compulsifs
des signes doux. Une des derniéres
publications illustre bien mon pro-
pos. Hollander et coll.(1990), en
comparant 41 sujets affectés a 20
normaux, et a partir d’une batterie
de 20 items, associant |’ examen des
coordinations motrices classiques a
celui de la stéréognosie, de la
graphesthésieet des processusvisuo-
spatiaux, trouvent de facon signifi-
cative plus de signes doux chez les
individus affectés d’ état obsession-
nel et compulsif. De plus certains de
ces signes sont en faveur d’ un dys-

fonctionnement latéral droit. Les
mémes résultats ont été atteints chez
les schizophrénes et I’ étude faite &
I"hépital Friern, & Londres, n’est
gu’un exemple parmi d’autres (Ro-
gers, 1992).

L hystérie, dont I’ histoire est
lapluslourdedeboul eversementsde
toute la psychiatrie, et qui avait été
rejetée hors de la neurologie au dé-
but du siecle au nom des signes durs
reprend une nouvelle dimension.
Polak (1988, cité in Rogers, 1992)
compara 100 sujetsqui seplaignaient
d’une anesthésie hémifaciale dont
80 étaient porteurs de |ésion organi-
que. Or la perte de sensation exacte-
ment partagée par laligne médiane,
stigmate qui dénoncait I’ hystérie au
début du siécle, se retrouvait chez
20% desnon organiqueset chez 7,5%
des organiques. La perception des
vibrations était diminuée de fagon
unilatérale chez 95% des non orga-
niques et chez 86% des organiques.

Lejeu desinfluences
et les r éseaux
des déter minismes

Deux ééments sont a prendre
encompte. D’ abordil convientd’ en-
visager autant les validations direc-
tes qu'indirectes et ensuite leursva-
leurs quantitatives gréce aux corré-
lations entre paramétres cérébraux
et troubles psychologiques, eny in-
cluant ceux qu’'on tient habituelle-
ment pour avoir un caractére psy-
chiatrique.

Lepremier élément montreune
continuitéentrelestroublesévidem-

[7] In M. Rutter (Ed.), Developmental Neuropsychiatry, Churchill Livingstone, 1984, p.155.
[8] Shaffer.D., O’Connor P.A., Shafer S.Q. et PrupisS., Neurological soft signs:their originsand signification for behavior inid.144-136
Shaffer D., Schonfeld |, O’ Connor P.A., Strokman C., Trautman P., Shafer S.,NgS., Neurological soft signs, Arch. Gen. Psychiat., 1985, 42,

342-351.

Cf.également : Tupper (Ed.), Soft neurological signs, Grune & Stratton,1987.
[9] Blood et Seider (1981), cit.inG.Andrews, A.Craig, A.M.Feyer, S.Hoddinott, P.Howie, M.Neilson, Stuttering : A review of research findings
and theories circa 1982, J. Speech Hearing Dis., 1983, 48, 226-246
[10] DellatolasG., Annesi | ., Jallon P., Chavance M ., L ellouch J., An epidemiol ogical reconsideration of the Geschwind-Gal aburdatheory of
cerebral lateralization, Arch. Neurol., 1990, 778-782. Cesrésultats en confirment d’ autres, tels ceux de Geschwind et Behan.
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ment associés a une atteinte céré-
brale, comme les aphasies, les
apraxies survenant chez un adulte et
les troubles du développement,
comme les incapacités d’ apprentis-
sage de la lecture, de I’ écriture, de
I’arithmétique et des communica-
tionsnon-verbales, oulesdyspraxies
de développement. Nombre de ces
enfants montrent un bilan de signes
doux et de signes neuropsy-
chologiquesavérés. Lescorrélations
peuvent apparaitre autant dans les
validations directes qu’indirectes.

L e second élément montre que
la dimension quantitative des corré-
lations peut étre trés variable. Il
existe des cas ou la corrélation est
parfaitement linéaire, par exemple,
Hollander et coll. (1990) constatent
que plus le nombre des signes doux
augmente et plus le trouble obses-
sionnel et compulsif est sévere. Chez
les enfants, les handicaps neurolo-
giques centraux donnent 34,3% de
troubles psychiatriques, contre
11,5% pour les handicaps périphéri-
ques (Seidel et coll., 1975). Donc il
reste que 3/4 des enfants porteurs
d’ atteintecérébralen’ ont pasdetrou-
bles psychiatriques. On peut étre
frappé, comme beaucoup d’ observa-
teurs, qu’il existe si peu de troubles
émotionnels et affectifs chez les be-
gues [9]. Par contre, les begues uti-
lisent plus souvent la main gauche
gue les non begues [10].

Quand on veut établir un rap-
port de causalité entre des facteurs
liés par une corrélation, on vanéces-
sairement tenter d'en établir de nou-
velles jusqu’a ce que, de proche en
proche, on parvienne a préciser les
modalités d’influence.



Chez I'enfant, apres un trau-
matisme cérébral, peuvent se mani-
fester des troubles cognitifs et psy-
chiatriques (Brown et coll., 1981 ;
Rutter et coll., 1984). Les troubles
cognitifs sont directement liés au
traumatisme au moins pour deux
raisons : d'abord importants au dé-
part, ils régressent quand le sujet
récupére et, ensuite, ils sont positi-
vement corrélés alagravité du trau-
matisme (c’est ce que I’on appelle
|’ effet réponse-dose) et celaest sur-
tout vrai pour les traumatismes im-
portants. Pour les troubles psychia-
triques, I’ effet est également direct
car ils sont également corrélés posi-
tivement a I’importance du trauma-
tisme et également & celle des trou-
bles neurologiques. Mais il existe,
pour ces troubles psychiatriques
aussi, un effet indirect, car d'abord
I’ effet dose-réponse n’est pas aussi
fort que pour lestroublescognitifset
ensuite plus le temps s écoule et
moins ils sont corrélés aux troubles
cognitifs, enfinilssont d’ autant plus
importants que le sujet était porteur,
antérieurement au traumatisme, de
troubl es psycho-pathol ogiques. Pour
ce dernier caractere, alors que 1/4
des individus sans probléme psy-
chiatrique antérieur a |’accident en
présentent apres, ce rapport passe a
la moitié chez ceux qui étaient déja
porteurs d’anomalies de cette es-
péce.

A partir decessystemesdirects
et indirects, on peut imaginer qu’un
traumatisme cérébral rend |’ individu
plus vulnérable aux événements du
milieu et que ce milieu réagit défa-
vorablement alaprésenced’ un sujet
porteur d'un handicap cérébral. Si
cela était le cas, on aurait un effet
interactif entre le milieu social et
I’individu et non plus un effet addi-
tif. L’ effet interactif donnerait dans
le premier cas, un sujet plussensible
aux facteurs négatifs du milieu, car
il serait plusvulnérable en raison de
son anomalie cérébrale. Dans le se-
cond cas, encore dans le cadre d' un

effet interactif, le milieu réagirait
différemment al’ égard d’ un normal
et d'un handicapé. Or les corréla-
tions obtenues excluent I’ effet inte-
ractif dans les deux cas. Si les en-
fants handicapés cérébraux étaient
plusvulnérables, ilsaugmenteraient
I"impact du milieu sur eux comparés
aux enfants normaux. Il nen est
rien:lemilieu alesmémeseffetssur
les deux types d’ enfants, commel’a
montré Breslau (1990). Pour le se-
cond probléme, quand on compare
les anomalies psychiatriques des
handicapés neurologiques péri-
phériques a celles des handicapés
centraux, la conclusion est nette.
Pour les atteintes périphériques, on
part d’ un pourcentage voisin de zéro
de troubles psychiatriques pour at-
teindre un pourcentage de 20 comme
les facteurs sociaux négatifs attei-
gnent leur maximum. Pour les at-
teintes centrales, on part d’un pour-
centage déjade 20 pour finir 240 au
méme maximum d’ effet négatif so-
cial. Les deux courbes, celle qui va
de 0 & 20 et celle qui va de 20 a 40
sont pratiquement paralléles, ce qui
signe I’ effet additif du milieu social
sur les troubles psychiatriques
(Rutter, 1977).

Cesexemples montrent queles
rapports de causalité ne sont jamais
simples mais toujours de nature dif-
férente et intriqués et qu’il importe
de mettre en route les analyses sus-
ceptibles de les actualiser. Pendant
longtemps, on s’ est figé sur unepers-
pective réductionniste pour laquelle
les facteurs conflictuels, affectifs,
eux-mémes partiellement sous la
dépendance mal déterminée du mi-
lieufamilial et susceptiblesdetrans-
paraitre au travers d’ anomalies psy-
chiatriques, étaient les maitres des
comportements et des attitudes.

Quand ces facteurs psycho-
pathologiques de type affectif sont
manifestes, il faut savoir sedemander
quelle est leur juste signification.
On peut trouver qu’'une difficulté
scolaire, qu’ untroubledel’ attention,

sont sous I’effet d’un probléme
affectif, conflictuel, maislesrésultats
d'une prise en charge adaptée ne
seront pas du tout les mémes s'il
s'agit d'un probléme ayant une
dimension autre que purement
psychopathologique ou événe-
mentielle, comme une incapacité
d’apprentissage scolaire ou un
trouble déficitaire de I’attention.
Dans ces derniers exemples, les
troubles affectifs sont conditionnés
soit secondairement par les déficits,
c'est-a-dire réactionnels, soit
directement par eux. Deux
constatations illustrent ces types de
déterminismes. D’ abord, on constate
que dans la catégorie des troubles
psychopathologiques, certains se
retrouvent identiques danstoutesles
formes de handicaps, que des sujets
en sont totalement dépourvus,
ensuite qu'il existe des classes
définies par des critéres singuliers,
dont certains sont neuropsy-
chologiques, pour lesquelles la
pathologie mentale est spécifique
(Hooper et Willis, 1989 ; Nieves,
1991).

Conclusion

Il faudrait adopter I"humilité
dont leréalismeclinique est porteur.
D’ abord comment diagnostiquer une
dyspraxie, un trouble déficitaire de
I’ attention, uneincapacitéd’ appren-
tissage, par exemple, et ensuite que
faire ? Il est manifeste, aujourd’ hui,
que les conceptions théoriques ins-
pirées desthéses psychodynamiques
voient leur échapper une foule de
matériel et que les prises en charge
qui s’ eninspirent ne mobilisent pas,
aprés des années, les symptdmes et
les souffrances qui en sont |es mani-
festations.

Est-ceacequ’ on aappel édans
certainesrégions del’ Europe Conti-
nentale, la psychomotricité, a pren-
dre en charge ce vaste ensemble ou
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bien doit-elle abandonner cesterres lumiére les pages fraiches de la défensif, elle plongerait, avec son
a plus habiles ? Alors, la psycho-  science et de la pratique qui ne ces-  petit bagage et ses petites armes, la
motricité doit-elle rester a I'ombre  sent de paraitre ? Si elle renongait, téte en avant, dans|’'immortel chef-
de la neuropsychologie ou lire asa ou se mettait a fourbir un arsenal  d’cauvre de Cervantes. B
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SUMMARY

Inthe beginning, psychomotor therapy developedinadoubleframe: one concerned perceptiveand motor rel ations, and the other pathol ogical
behaviors. By sticking to thosetwo systemsand onaphenomenal level, it could devoteitsel f to asymptomresearch, establish correlations, order
elementsinto anosological frame and look at original therapeutic specificities such asan eval uation of results.

By adopting philosophical oppositions, considered asscientifical axioms, such asthe body and mind, neurol ogy-psychiatry, organic-functional
dichotomies, it wasrisking toloseitself in narrox pretentions, ancestral quarrels, and most of all, inthe lack of respect for hues.

Today, the devel opment of neuropsychol ogy of theadult and the child, theinterpretations of symptomsresulting from epidemiol ogical studies,
asarenewal of technicsand explorations, hasupset our knowledge and shattered frontiers. The previously defined sector of psychomotor therapy
isreiking to restrict itself to precious uncoding, to esoteric revelations of meanings, suscrptibleto be validated in the setting of an objcetivity
deserted dogmatism. Trad.MarinaVAN KOOYK
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_ EvolutionsPsychomotrices - Vol. 7 - n° 27 - 1995





