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I'environnement concerne la place de la culture dans les compor-
tements d’usage d’alcool notamment chez les femmes en Afrique
du Sud, ot la province du CAP a une des plus fortes préva-
lences du syndrome d’alcoolisme fcetal (SAF) dans le monde. Parmi
les facteurs associés les plus significatifs, se situe le contexte
culturel marqué par le Dop System inventé au 17¢ siécle, qui
consistait a un mode de paiement des ouvriers agricoles par du
pain, du vin et du tabac favorisant I'alcoolisme [2]. L'influence
de I'environnement passe aussi par les génes; ainsi le troisiéme
exemple concerne I'alcooldéshydrogénase (ADH), enzyme dont
l'allele ADH1B*1 serait associé a un risque trois fois supérieur
d’alcoolodépendance comparé a I'alléele ADH1B*2 inexistant ourare
chez les caucasiens et les africains mais majoritaires chez les
asiatiques [3]. Enfin, un dernier exemple est constitué par le brain-
derived neurotrophic factor (BDNF), neurotrophine qui a un role
essentiel dans la synaptogenése, qui semble important dans les
mécanismes de dépendance, et dont le polymorphisme Val66Met
retrouvé dans 20a 30% de la population en Europe, Amérique, ou

Asie semble associé a la vulnérabilité a la dépendance alcoolique

[4].
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La question de facteurs psychologiques et ou psychiatriques favo-
risant I'apparition d’état de dépendance est au cceur de la pratique
addictologique. Ces facteurs de risques potentiels ou ces comor-
bidités influencent de maniére significative la pratique des soins
et la prévention. Trouble de I'humeur et de I'attention sont pro-
bablement les troubles psychiatriques les plus liés aux conduites
additives soulevant des facteurs communs a leurs expressions.
L'usage du tabac constitue un facteur général de vulnérabilité aux
additions et aux troubles psychiatriques. En retour, I'addictologie
au travers de certains de ces paradigmes tels la prévention des
risques et des dommages interroge le soin psychiatrique.
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Ce symposium posera la question des mécanismes reliant trau-
matismes psychiques et pathologies psychiatriques. La premiére
présentation portera sur l'altération des mécanismes cérébraux de
réponse a la peur dans I'état de stress post-traumatique (ESPT).
Depuis les premiers travaux d’Ivan Pavlov, ces mécanismes sont
étudiés a I'aide de protocoles de conditionnement a la peur et a son
extinction. Or, selon une hypothése majeure dans I'ESPT, ce trouble
découlerait d’'une perturbation des mécanismes impliqués dans la
réponse a la peur [1]. Ainsi, les études d'IRMf suggérent que 'ESPT
modifierait la réponse a la peur et I'activation des structures céré-
brales impliquées dans cette réponse [2]. Nous présenterons donc
les résultats de notre protocole de conditionnement-extinction

a la peur dans une tiche d’IRMf chez des sujets présentant un

ESPT avant et aprés traitement par eye movement desensitization

and reprocessing (EMDR). Le second exposé présentera les hypo-

théses récentes concernant les liens entre traumatismes infantiles
et schizophrénie. En effet, ces traumatismes se distinguent clai-
rement comme facteur de vulnérabilité environnemental de la
maladie : prévalence supérieure dans la schizophrénie par rap-
port a la population générale, sévérité corrélée a I'intensité des
symptomes [3] et anomalies morphologiques cérébrales proches
de celles retrouvées dans la schizophrénie chez les sujets sains
exposés a des traumatismes infantiles [4]. Aprés une revue de la
littérature sur les liens entre abus sexuels, hallucinations et ima-
gerie, nous rapporterons nos résultats qui mettent en évidence
un modéle en cascade associant négligence émotionnelle durant
I'enfance, densité de matiére grise du cortex préfrontal dorsolaté-
ral, et sévérité des symptomes de désorganisation chez des patients
schizophrénes. Le docteur Boris Cyrulnik conclura ce symposium
par une présentation sur la biologie de I'attachement. Il décryptera,
via une approche pluridisciplinaire, les mécanismes neurobiolo-
giques sous-tendant I'attachement, de son origine dans I'’enfance

a son role sur les conséquences des traumatismes tout au long de

la vie.
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