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Résumé

Ce deuxieme article, d’'une série de deux portant'approche physiologique de la sémiologie
psychiatrique, propose d’explorer la place de lgspiogie et de la sémiologie clinique suivant
une approche de biologie systémique. Alors queptaghe de la sémiologie psychiatrique a été
intiment liée a la construction des classificatimmmtemporaines des troubles psychiatriques,
deux approches tendant a se détacher des nosagapassiques ont été proposées : le projet
psychosystemst le modéle de Cambridge. Pour chacune de casdms seront présentés le
principe général, le lien avec la physiologie eséaniologie, et les limitations principales. llaer
proposé d’englober le projgisychosystemainsi que le modéele de Cambridge suivant une
perspective de biologie systémique qui pourraitnatire de réintégrer la sémiologie comme un
niveau essentiel de I'approche des troubles mentnixe fait biologique et valeur sociale. Les
enjeux de telles contraintes biologiques et sosiaderont abordés suivant une approche
épistémologigue, notamment a travers les quessonkvées par la neurophénoménologie, afin
de proposer une perspective de neurophysiologieqak a la psychiatrie : c’est-a-dire d’'une
neurophysiologie qui prenne au seérieux le savainigue historiquement constitué de la
psychiatrie, mais aussi d'une clinique qui ne dénggs les avancées en neurophysiologie sur la

compréhension du fonctionnement cérébral.

Mots clés Biologie ; Epistémologie ; Nosographie psychiatéquPhysiologie ; Sémiologie

psychiatrique

Abstract

This second article, in a series of two, on thesphlggical approach of psychiatric semiology
proposes to explore the place of physiology andiadi semiology according to a systemic
biology approach. While the approach of psychiasemiology has been closely linked to the
construction of contemporary classifications ofghsgtric disorders, two approaches tending to
break away from classical nosographies have begpoped: the psychosystems project and the
Cambridge model. For each of these approachedbwiiresented the general principle, the link
with physiology and semiology, and the main limdas. It will be proposed to include the
psychosystems project as well as the Cambridge Infiamhe a systemic biology perspective that
could reintegrate semiology as an essential le/¢h@® psychiatric disorder approach, between



biological and social value. The issues of suchlogical and social constraints will be
approached according to an epistemological appraaafably through the questions raised by
neurophenomenology, in order to propose a pergaeatif clinical neurophysiology to

psychiatry: that is to say of a neurophysiologyt ttekes seriously the clinical knowledge
historically constituted of psychiatry, but alsochnic that does not deny the advances in
neurophysiology on the understanding of brain fiomct

Key-words Biology; Epistemology; Physiology; Psychiatric nluggy; Psychiatric semeiology

1. Introduction

La sémiologie concerne I'évaluation clinique etglamisation des signes et des symptémes
afin d'entreprendre un raisonnement clinique meadhdentification d'un trouble psychiatrique
[20, 21, 31, 35]. Ce second article sur I'approphgsiologique de la sémiologie psychiatrique
s'inscrit dans la suite du précédent. Le premiticlaraborde la sémiologie clinique comme réle
central dans les classifications psychiatriquess ga soit dans IdManuel diagnostique et
statistique des troubles menta(RSM), le projetResearch Domain CriterigRDoC), ou le
projetHierarchical Taxonomy of Psychopathola@diTOP). Le présent article propose d’aborder
le projet physiologique actualisé dans son apprdehieiologie systémique. Alors que I'approche
de la sémiologie psychiatrique a été intimemene & la construction des classifications
contemporaines des troubles psychiatriques, deuroapes tendant a se détacher des
nosographies classiques ont été proposees : let psyjchosystemst le modele de Cambridge.
Ces approches proposent une alternative intéresgamir aborder la sémiologie par une
physiologie non directement tributaire du cadreogoaphique (DSM), ni d’une conception du
fonctionnement psychologique (HITOP) ou cérébrdD@R) a priori. Il sera proposé d’intégrer
le projetpsychosystemainsi que le modele de Cambridge suivant une petisie de biologie
systémique qui pourrait permettre de réintégresdmiologie comme un niveau essentiel de

I'approche des troubles mentaux, entre fait biaagi et valeur sociale. Les enjeux de telles



contraintes biologiques et sociales seront enfiordds suivant une approche épistémologique,
notamment a travers les questions soulevées paut@phénoménologie.

2. Approches alternatives de la sémiologie psychiaue
2.1. Le projet psychosystems

Le projet psychosystem@u de modélisation en réseau causal de signegnghitomes
psychiatriques), également appddsychosystems projeca été développé par I'équipe de

Borsboom a l'université d’Amsterdam [6] et a fadtamment I'objet d’'un article dané/orld

Psychiatry en février 2017. Les approches de modélisatioréseau causal sont largement

discutées sur le site du projdtttp://psychosystems.org

Le projet de modélisation en réseau causal consisproposer une alternative a la
modélisation en variable latente. Traditionnelleméss symptédmes et les signes en médecine
sont considérés comme des indicateurs d'une variénte [2]. Cette variable n'est pas
directement observée mais plutot déduite d'autieables observées. Elle est considérée comme
liée a un mécanisme physiopathologique et donc a@nian cause de la manifestation
sémiologique. Les signes et les symptdomes sontidgnés comme des éléments indépendants
des autres signes et symptomes et du contexted@pendants du substrat physiologique causal
qui n'est pas forcément identifié [6]. Il s’agit duodéle sous-tendant la construction du DSM-III
— comme cela a été souligné par Robert Spitzer l@artsavaux préparatoires du DSM-I11I [26] —
et tres explicitement du projet HITOP.

Le projet de modélisation en réseau causal congigtestuler que les symptémes et les
signes ont des propriétés avec une relation caasédgmome [6, 8]. Ainsi, les symptomes et les
signes peuvent étre reliés par des chaines causadé® approche en réseau considere les
symptomes et les signes comme des « nceuds » gttelections causales entre les symptdmes
comme des « connexions entre les nceuds ». Le mddéakeseau causal a également été appelé
« approche réseau de la psychopathologie » [6].emt, le modele de réseau causal a
eégalement été appliqué aux troubles non psychiesigconformément au concept « medecine de
réseau » [1, 17]. Néanmoins, dans un tel modédendeuds représentent des « troubles » et non
des « symptdmes et des signes ». A notre connaissknmodeéle de réseau causal n'a pas été



utilisé pour les symptdbmes et les signes de traublen psychiatriques, et l'originalité des
travaux de I'équipe de Borsboom est d’avoir apm@icqee niveau de modélisation a I'étage
sémiologique lui-méme.

Dans un réseau, si deux symptdomes ont tendan@ctivst, ils sont reliés par une ligne
(Figure 1). Les symptdmes qui ne sont pas directement coémées uns aux autres peuvent
toujours s’activer s'ils partagent un voisin commaens le réseau. Les facteurs externes qui
activent le réseaue(g. événements de vie stressants) peuvent étre repgésgans le réseau.
Ceux-ci peuvent étre spécifiques a un ou plusisymgptomes. La logique du développement des
troubles mentaux selon la modélisation en réseasatast la suivante : un facteur externe peut
activer un symptéme qui & son tour peut activer slgaptdbmes connectés. Si le réseau est
fortement interconnecté, la suppression du factederne n'entraine pas la disparition des
symptémes qui continuent a s’activer les uns ldseau le réseau est autonome et est bloqué
dans un état correspondant a un trouble [43]. Ad®ix troubles mentaux peuvent étre reliés par
des symptbmes « pont » jouant un rbéle dans les déseaux et permettant d’expliquer la
comorbidité fréquente en psychiatrie. Dans ce nedéh réseau faiblement interconnecté est
résilient. Les symptdmes peuvent étre activés parfdcteurs externes, mais les liens causaux
entre les symptébmes ne sont pas suffisammentgoris conduire & une activité auto-entretenue
du trouble. En revanche, un réseau fortement ioterecté peut quant a lui soutenir sa propre
activité et évoluer ainsi vers un état de troulBlar ailleurs, la modélisation en réseau causal
permet aussi d’identifier des « anti-symptémes b pjategent contre le trouble en bloquant la
propagation des activations des symptémes entrel@us le réseau [7].

Le projet de modélisation en réseau causal s'issérgorincipalement a la sémiologie
clinique. D'un point de vue clinique, le modelerdseau causal aide le psychiatre a recueillir les
signes et les symptomes. Ainsi, la collecte ne seppas uniquement sur la recherche d'un
mécanisme physiopathologique latent susceptibi@litpier la manifestation mais également sur
la compréhension psychologique de la relation emde symptdomes et les signes dans
I'expérience du sujet [31]. En effet, les psyclestinterprétent intuitivement les relations entre
symptomes comme des réseaux de causalitée [32]exeanple, la relation entre hallucination,
anxiété et insomnie est compréhensible grace artdation de cause a effet, sans qu'il soit
nécessaire de recourir a une variable latente. ik&@itessant, le DSM lui-méme contient des
criteres avec des relations de cause a effet, yamge pour le trouble panique, « crainte



persistance ou inquiétude d’autres attaques dejpartu de leurs conséquences » [32], ou pour
le trouble obsessionnel-compulsif, « comporteme@petitifs ou actes mentaux que le sujet se
sent poussé a accomplir en réponse a une obsesfpnLa limitation principale d’'un point de
vue clinique du projepsychosystemast qu’il est difficile de savoir quels symptdonms quels
signes doivent étre inclus dans la modélisatiomréseau causal. Les symptdomes et les signes
mentaux restent les « unités d'analyse », mais fature, leur formation et le choix de leur
recueil ne sont pas clairement définis dans ce faodé

D'un point de vue physiologique, la modélisatiorréseau causal reste a-théorique quant
a la maniére dont les relations causales entre t€yngs et signes sont déterminées par des
mécanismes physiopathologiques sous-jacents. ¢ Eimmé que le modéle de réseau des
symptdémes n’est pas lié a un niveau d’explicatiamtipulier (biologique, psychologique ou
environnemental) et ne distingue pas de mécanipawtisuliers générant la structure du réseau,
il est peut-étre parfaitement interprété comme aoire d’organisation — un schéma explicatif du
fonctionnement sous-jacent de la psychopatholod@d.» a limitation principale d’'un point de
vue physiologique du projepsychosystemest I'absence de détails sur les modalités de
constitution d’'un schéma d’explication physiologiqusur lequel s’appliquerait ce cadre
d’organisation sémiologique.

Malgré ces limitations et enjeux, le projetychosystene modélisation en réseau causal
reste pour autant un projet de recherche clinigeempttant de souligner I'importance des
relations causales entre les symptémes eux-mémesrstdynamiques d’activation réciproque
permettant d’'une certaine facon de faire le pontreertle niveau de la compréhension
psychologique de la sémiologie clinique psychiaid23, 24] et le niveau de la physiologie
sous-jacente [22, 37] pour lequel un modele pertiae regard du modele en réseau causal reste

a définir plus clairement.

2.2. Le modéle de Cambridge

Le modele de Cambridge, dans la perspective de @ambridge School of
Psychopathology a été développé par German Berrios, un profegtdustorien de psychiatrie,
fondateur (avec Roy Porter) de la rewistory of Psychiatryet auteur d’un livre fameux sur la

sémiologie psychiatriqud,he history of mental symptoijds.



La structure générale du modéle de Cambridge ssebsur le fonctionnement cérébral et
les contraintes sociales. Dans le modele de Cagdyridl existe deux voies de formation de
symptdmes mentaux. La voie de formation traditidlengent considérée est celle ou une
modification du fonctionnement cérébral entraine almangement de cognition, émotion ou
comportement du patient. Par conséquent, cettegéiere des symptdmes mentaux qui peuvent
étre considérés comme une expression plus ou mdirecte d'une perturbation du
fonctionnement cérébral. La voie de formation dgamomes originalement présentée dans le
modele de Cambridge suggére un processus de ottimstrudes symptomes a partir de la
perturbation du fonctionnement cérébral. Le cerveaiti E&tre impliqué mais quelque chose de
plus compliqué se produit. La perturbation du faroiement cérébral va entrainer une
modification du vécu subjectif chez le patient, snale maniere pré-linguistique et preé-
conceptuelle (le patient ne sait méme pas s’ilis’dgine cognition, d’'une émotion, ou d’un
comportement particulier). Berrios propose d'appetette expérience initiale la « soupe
primordiale » [20, 21]. De celle-ci, le patient se&amené, pour communiquer cette expérience
pré-conceptuelle et pré-linguistique, a construirevécu subjectif dont I'expression dans un
processus dialogique avec autrui sera contraintéapprésence des « configurateurs » sociaux,
culturels, familiaux et personnelBigure 2). Le modéle de Cambridge souligne la place de la
sémiologie psychiatrique entre contrainte biologiget contrainte sociale ; il est donc d'une
certaine fagcon au niveau sémiologique ce que Welkieéi proposé comme modele hybride au
niveau nosologique avec karmful Dysfunction Analysif26, 41, 42]. De plus, le modele de
Cambridge souligne que le registre sémiologiquepgychiatrie n'est pas une « description »
simple et neutre de la réalité mais une doublepné¢ation par le patient et par autrui (que cé soi
un membre de I'entourage ou un meédecin) des maatiess mentales des perturbations du
fonctionnement cérébral situé dans un environneuhemée.

Malheureusement, cette proposition se confrontewx dimitations. Premierement, la
notion de «soupe primordiale » reste floue et s&ite des études empiriques
phénoménologiques précises pour pouvoir validemtele. Deuxiéemement, le modele de
Cambridge ne détaille pas les modalités de cotistita’un schéma d’explication physiologique
sur lequel s’appligueraient les contraintes dedigorateurs pour conduire a la constitution des

symptomes.



Malgré ces limitations et enjeux, le modele de Caalgle reste pour autant un modéle
pertinent pour positionner les signes et symptoerdse les aspects biologiques et les aspects
sociaux, caractéristiques particulierement préserga cours du recueil sémiologique en

psychiatrique [24, 27].

3. Biologie systémique : une vision multi-échelld etégrative

La biologie systémique peut étre considérée comme extension des conceptions
physiologiques de Claude Bernard [22, 25, 28, 2@pus proposons ici que la biologie
systémique pourrait fournir un cadre conceptuebliggour englober a la fois les fondements
physiologiques de la modélisation en réseau calesasymptomes et les configurateurs sociaux
décrits dans le modele de Cambridgegres 1 et 2. La biologie systémique est en effet fondée
sur trois principes de régulation qui semblentgsgment pertinents pour cette proposition.

* Le premier principe est la régulation dynamiguendsystéme constitué de plusieurs
éléments en interactions. Ces interactions, la grtudu temps non linéaires, donnent des
comportements non réductibles a la somme des cdempents de chaque élément indépendant et
peuvent donc provoquer des discontinuités d’'étassiaappelées transitions de phase ou
bifurcation. La constitution d’'un trouble a padies activations de réseaux de symptémes les uns
avec les autres entre parfaitement dans ce principe

» Le deuxiéme principe est celui d'une régulationrbée vers elle-méme d’'un systeme
récursif (a causalités circulaires ofeadbackspour laguelle la transmission d'informations in'es
pas unidirectionnelle, mais plut6t circulaire. Lanstitution d’un trouble a partir des activations
des réseaux de symptdbmes devenus indépendantsctaduirfaxterne causal entre également
parfaitement dans ce principe.

* Le troisieme principe est celui d’'une regulatluoiistique, systémique et multi-échelle,
permettant d’intégrer les niveaux d’explicationrergux. Sont utilisés les termes « holistique et
systémique » car ce champ étudie particulieremeninteractions complexes entre I'ensemble
des composantes d'un systeme. Cette perspectivda@btée par le développement des
techniques ditesomicsvisant a I'extraction, la caractérisation, et leamfification systématique
d'éléments d'un niveau donriédure 3) :

- génomique pour les interactions entre les genes ;



- épigénomiques pour les interactions entre les tstres impliguées dans
I'expression des génes ;

- transcriptéomiques pour les interactions entreplkegluits de transcriptions des
genes ;

- protéomique pour les interactions entre les pretin

- lipidéomiques pour les interactions entre les Bgigl

- glycéomiques pour les interactions entre les sucres

- métabonomique pour les interactions dans les migtiedo

- microbiomiques pour les interactions dans la flmyemensale ;

- connectomique pour les interactions les régionghrates ;

- exposomique pour les interactions avec les facweit®environnement.

La biologie des systemes aborde ainsi les orgasistrants non seulement a partir d'une
échelle d'observation d'un point de vue holistigiesystémique, mais simultanément a travers
toutes les échelles — ou autant que possible —gauaprendre la structure et la dynamique qui
sous-tendent le phénomene étudié. En ce senspteradtions entre les éléments sont le plus
souvent modélisées par des réseaux entre des riveapectifs d'observation. Le niveau
sémiologique du projgisychosystenyseut étre ainsi considéré comme un des niveawmatyse,
fondamentalement en interaction avec les autresani. Ce niveau intermédiaire entre niveau
biologique et social semble posséder une placeriiaipte. Par ailleurs, I'approche de biologie
systémique peut étre considérée comme complémerttag approches dimensionnelles RDoC
ou HITOP. Ces derniéres peuvent étre modelées conm@merganisation verticale, en colonne,
dans le cadre de I'organisation horizontale et inéalhelle de la biologie systémiqueidure 1).

La biologie systémique permet donc de proposeruiih de modélisation pour intégrer
d’'une part 'ensemble des conditions biologiqueguite le géene jusqu’a la cognition, et d’autre
part I'ensemble des contraintes psychosocialesn@tannementales, pouvant étre reliées aux
réseaux dynamiques de symptémes, conduisant aoubldér mental. Par ailleurs, la biologie
systémigue permet de modéliser au niveau méme aguehunité d’analyse, de chaque nceud
symptomatique, les interactions proposées par ldeieade Cambridge. Cette tache souléve des
enjeux en modélisation mathématique qui sont I@trel résolus. Mais l'intérét de I'approche de
biologie systémique, dans la continuité de la pilggie, et la place centrale de la sémiologie
proposée comme étage intermédiaire structuranmettent d’éviter le risque d’'une approche -



omics détachée de toute pertinence clinique et de toutgsotheses de compréhension
physiologique, comme peuvent l'étre certaines agpEe par «données massives » aussi
appelées big-data» qui feraient 'économie de toute explicitationsdmntraintes explicatives

du modele développéigure 3). Dans cette perspective, la psychiatrie computatlle pourrait
directement combler le fossé entre expérience stikgedes symptdbmes, niveau physiologique et
configurateurs sociaux [12, 13, 18]. L'intérét @dleds modélisations serait de pouvoir intégrer
I'échelle sociale et les processus d'internalisaties normes chez les patients et la construction
dialectique des représentations de leurs symptdbiedans le cadre d’'une approche socio-
constructiviste qui ne néglige pas I'apport desrastiences, enjeu que les neurosciences sociales

ont par exemple réussi a mener [13].

4. Les enjeux du lien entre physiologie et sémiolmy

Le niveau sémiologique peut donc étre compris conemesandwich entre I'ancrage
physiologique des nceudse( les symptdbmes et signes) et une structurationakode leur
production et recueil, comme cela a été mis eneénid par le modele de Cambridge. Chacune de
ces contraintes soulévent cependant des enjewoddtigiques et épistémologiques.

Concernant la contrainte physiologique, Kendleroaligné trés clairement son enjeu.
« Lorsque nous comprenons les processus cérébraus,devons “traduire en retour” la biologie
en une compréhension — en termes psychologiques €ahstructions psychopathologiques clés
a l'étude [...]. Une relation itérative entre la pgsylogie et la biologie, dans laquelle les
constructions psychologiques initiales sont miewiniles et subdivisées par les premiers
résultats de biologie, ce qui aidera a clarifieblalogie, sera nécessaire pour parvenir a une
compréhension plus compléte. En bref, les perspectiiologiques et psychologiques vont co-
évoluer » [19]. Cette double contrainte souleve défi épistémologique relieé a la nature
qualitative et subjective des signes et des symgsdB0, 31] et a la notion de probleme difficile
de la conscience (ard problem of consciousnesk[10]. Une solution méthodologique a ce
probléme est celle proposée par le projet neuraphénologique [15, 16, 39, 40]. Il impliquerait
de décrire les signes et les symptdomes sur la daskeurs aspects qualitatifs/subjectifs et
d'évaluer leurs corrélats neurophysiologiques surbdse de contraintes réciproques, dans
lesquelles les aspects qualitatifs/subjectifs et d®wnnées neurophysiologiques s'informent

10



mutuellement [19]. Il existe cependant différengggproches visant a intégrer les données du
point de vue de la premiére et de la troisiemequers [15, 16] :

- la neurophénoménologie dans sa forme originadpgsée par Varela (1996) [39], qui
d’'une part considére les données produites pacdesptes rendus de I'expérience subjective
comme dignes d'intérét scientifique [14, 36] etawtie part, propose de relier ces données
subjectives (dites en « premiére personne ») anRé@ks des neurosciences (dites en « troisieme
personne ») dans une relation de « contrainte rieitve

- la «back-loaded phenomenology[9] qui consiste a utiliser de précédents
résultats issus de travaux expérimentaux en neer@®s cognitives pour une analyse
phénoménologique et ainsi réinterpréter les résulttans ce nouveau cadre conceptuel.
Cependant cette modalité ne permet pas d’envisagptace de la phénoménologie dans la
démarche expérimentale ;

- la «front-loaded phenomenology[15, 16], qui consiste a guider la réalisation d
protocole expérimental par des conceptions phénolo@igques. Les descriptions
phénomeénologiques de I'expérience vécue dans ubleg@ermettent de justifier des protocoles
expérimentaux, dont les résultats viendront cordirrta validité des descriptions cliniques
phénoménologiques [38].

La difficulté du projet neurophénoménologique ptarsémiologique psychiatrique est
cependant la possibilité que les symptbmes se farméa différents mécanismes
neurobiologiques et inversement. « En raison ddé®rentes facons dont les changements
internes peuvent étre interprétés, un seul sigmalodiqgue peut donner lieu a différents
symptomes mentaux. De méme, on peut envisager iffiéeedts signaux biologiques soient
configurés en tant que méme symptéme mental » [3].

La question des contraintes sociales et de leagiation dans le modéle explicatif, tout
en faisant d’elles des déterminants majeurs destobjétude (en I'occurrence les symptomes)
ainsi constitués, souleve d’autres enjeux épistégiglies importants qui font écho au projet de
la «phénoménologie générative » [40]. Ici il estnnseulement question d'utiliser les
« contraintes génératives mutuelles » entre [|'éspée subjective et les données
neurobiologiques [33], mais également d'intégrerdimension socio-constructiviste de la
cognition humaine. Varela insiste sur le fait qua @onscience est une affaire publique » et que

notre interprétation cognitive du monde, aussi l@antant que participant qu’expérimentateur,
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est fagonnée par les interactions sociales. Cett@éte approche est particulierement importante
en psychiatrie puisque les symptdomes et signegabs forment des structures interprétatives
déterminées par les aspects historiques. En &feprpus sémiologique a notre disposition est
historiguement déterminé. « Les symptémes mentaum devenus les “atomes” ou “unités
d'analyse” de la psychopathologie descriptive.dbgage a été calibré en fonction des exigences
épistémologiques de la pratique et de la rechearlihigue de I'époque. Fait important, cela a peu
changé depuis. [...] Cependant, cela a eu pour caegéq un décalage important entre le
pouvoir de résolution du langage de la psychiatieelui des instruments congus pour capturer
et mesurer ses variables de substitution » [21jni@e le soulignait Parnas, «la recherche
empiriqgue dépend de facon cruciale de l'adéquatesdistinctions phénotypiques employées,
adéquation qui ne peut étre atteinte par une apprsiepliste de liste comportementale » [34].
Ces aspects historiques sont ainsi essentielsralngreen compte dans I'approche de biologie

systémigue proposée dans cet article.

5. Conclusion

La sémiologie clinique joue un réle central dars dgstemes explicatifs physiologiques
des troubles mentaux mais également dans la coemsigm psychologique de ceux-ci dans le
cadre d'un patient situé dans un environnement éloha place de la physiologie et de la
clinique joue un réle central pour la psychiatrioup laquelle une perspective de
neurophysiologie clinique est nécessaire : c'edir@-d’'une neurophysiologie qui prendrait au
sérieux le savoir clinique historiquement constieda psychiatrie, mais aussi d’une clinique qui
ne dénigrerait pas les avancées en neurophysiotagiéa compréhension du fonctionnement
cérébral [11]. Cet article a proposé de souligfietérét d'une approche sémiologique éclairée
par une approche explicative des symptomes et sigiveques suivant les outils de la biologie
systémique, confrontée a un corpus sémiologiguetorfdsiement, socialement et
relationnellement constitué. Les enjeux méthodojogs d’'une telle approche intégrative sont
bien sdr importants, mais le développement de negsdébmbinant les variables biologiques,
sémiologiques et sociales ouvre désormais de niesvebssibilités a la psychiatrie, ainsi qu’un

renouveau de la physiologie pour cette discipligglicale.
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Figure 1

Approche de biologie systémique des réseaux caugsdxsymptoémes, pris entre les
configurateurs sociaux et les sous-bassement pbg&joe. Les colonnes représentent une
approche dimensionnelle (comme celle des RDoC)ilplessent complémentaire de I'approche

proposée en hiologie systémique, adapté de [25].
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Figure 2
Modéle de Cambridge simplifié. Les symptdomes comobgets hybrides entre contraintes

biologiques et sociales [20, 21].
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Figure 3
Lien réalisé par la biologie systémique entre agpeo—omics et approche guidée par des

hypothéses explicatives.
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