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Professeurs des Universités - praticiens hospitaliers 

Le 01 octobre 2019 

ABOYANS Victor CARDIOLOGIE 

ACHARD Jean-Michel PHYSIOLOGIE 

ALAIN Sophie BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE 

ARCHAMBEAUD Françoise MEDECINE INTERNE 

(Surnombre jusqu’au 31-08-2020) 

AUBARD Yves GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE 

AUBRY Karine O.R.L. 

BEDANE Christophe DERMATO-VENEREOLOGIE 

BERTIN Philippe THERAPEUTIQUE 

BORDESSOULE Dominique HEMATOLOGIE 

(Surnombre jusqu’au 31-08-2020) 

CAIRE François NEUROCHIRURGIE 

CHARISSOUX Jean-Louis CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE et 

TRAUMATOLOGIQUE 

CLAVERE Pierre RADIOTHERAPIE 

CLEMENT Jean-Pierre PSYCHIATRIE d'ADULTES 

COGNE Michel  IMMUNOLOGIE 

CORNU Elisabeth  CHIRURGIE THORACIQUE et 

CARDIOVASCULAIRE 

COURATIER Philippe  NEUROLOGIE 

DANTOINE Thierry GERIATRIE et BIOLOGIE du VIEILLISSEMENT 

DARDE Marie-Laure  PARASITOLOGIE et MYCOLOGIE 
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DAVIET Jean-Christophe  MEDECINE PHYSIQUE et de READAPTATION 

DESCAZEAUD Aurélien  UROLOGIE 

DES GUETZ Gaëtan CANCEROLOGIE 

DESPORT Jean-Claude NUTRITION 

DRUET-CABANAC Michel MEDECINE et SANTE au TRAVAIL 

DURAND-FONTANIER Sylvaine ANATOMIE (CHIRURGIE DIGESTIVE) 

ESSIG Marie NEPHROLOGIE 

FAUCHAIS Anne-Laure MEDECINE INTERNE 

FAUCHER Jean-François MALADIES INFECTIEUSES 

FAVREAU Frédéric BIOCHIMIE et BIOLOGIE MOLECULAIRE 

FEUILLARD Jean HEMATOLOGIE 

FOURCADE Laurent CHIRURGIE INFANTILE 

GAUTHIER Tristan GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE 

GUIGONIS Vincent PEDIATRIE 

JACCARD Arnaud HEMATOLOGIE 

JAUBERTEAU-MARCHAN M. Odile IMMUNOLOGIE 

LABROUSSE François ANATOMIE et CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 

LACROIX Philippe MEDECINE VASCULAIRE 

LAROCHE Marie-Laure PHARMACOLOGIE CLINIQUE 

LIENHARDT-ROUSSIE Anne PEDIATRIE 

LOUSTAUD-RATTI Véronique HEPATOLOGIE 

LY Kim MEDECINE INTERNE 

MABIT Christian ANATOMIE 
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MAGY Laurent NEUROLOGIE 

MARIN Benoît EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE de la SANTE et 

PREVENTION 

MARQUET Pierre PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE 

MATHONNET Muriel CHIRURGIE DIGESTIVE 

MELLONI Boris PNEUMOLOGIE 

MOHTY Dania CARDIOLOGIE 

MONTEIL Jacques BIOPHYSIQUE et MEDECINE NUCLEAIRE 

MOUNAYER Charbel RADIOLOGIE et IMAGERIE MEDICALE 

NATHAN-DENIZOT Nathalie ANESTHESIOLOGIE-REANIMATION 

NUBUKPO Philippe ADDICTOLOGIE 

OLLIAC Bertrand PEDOPSYCHIATRIE 

PARAF François MEDECINE LEGALE et DROIT de la SANTE 

PLOY Marie-Cécile BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE 

PREUX Pierre-Marie EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE de la SANTE et 

PREVENTION 

ROBERT Pierre-Yves OPHTALMOLOGIE 

ROUCHAUD Aymeric RADIOLOGIE et IMAGERIE MEDICALE 

SALLE Jean-Yves MEDECINE PHYSIQUE et de READAPTATION 

SAUTEREAU Denis GASTRO-ENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE 

STURTZ Franck BIOCHIMIE et BIOLOGIE MOLECULAIRE 

TCHALLA Achille GERIATRIE ET BIOLOGIE DU VIEILLISSEMENT 

TEISSIER-CLEMENT Marie-Pierre ENDOCRINOLOGIE, DIABETE et MALADIES 

METABOLIQUES 
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TOURE Fatouma NEPHROLOGIE 

VALLEIX Denis ANATOMIE 

VERGNENEGRE Alain EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE de la SANTE et 

PREVENTION 

VERGNE-SALLE Pascale THERAPEUTIQUE 

VIGNON Philippe REANIMATION 

VINCENT François PHYSIOLOGIE 

YARDIN Catherine CYTOLOGIE et HISTOLOGIE 

PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES A MI-TEMPS DES DISCIPLINES 
MEDICALES 

BRIE Joël CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET 

STOMATOLOGIE 

KARAM Henri-Hani MEDECINE D’URGENCE 

MOREAU Stéphane EPIDEMIOLOGIE CLINIQUE 

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS 

AJZENBERG Daniel PARASITOLOGIE et MYCOLOGIE 

BALLOUHEY Quentin CHIRURGIE INFANTILE 

BARRAUD Olivier BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE 

BEN AHMED Sabrina CHIRURGIE VASCULAIRE 

BOURTHOUMIEU Sylvie CYTOLOGIE et HISTOLOGIE 

BOUTEILLE Bernard PARASITOLOGIE et MYCOLOGIE 

COUVE-DEACON Elodie BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE 

DUCHESNE Mathilde ANATOMIE PATHOLOGIE 
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DURAND Karine BIOLOGIE CELLULAIRE 

ESCLAIRE Françoise BIOLOGIE CELLULAIRE 

HANTZ Sébastien BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE 

JACQUES Jérémie GASTRO-ENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE 

JESUS Pierre NUTRITION 

LE GUYADER Alexandre CHIRURGIE THORACIQUE et 

CARDIOVASCULAIRE 

LERAT Justine O.R.L. 

LIA Anne-Sophie BIOCHIMIE et BIOLOGIE MOLECULAIRE 

RIZZO David HEMATOLOGIE 

TERRO Faraj  BIOLOGIE CELLULAIRE 

WOILLARD Jean-Baptiste  PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE 

P.R.A.G. 

GAUTIER Sylvie ANGLAIS 

PROFESSEUR DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE 

DUMOITIER Nathalie (Responsable du département de Médecine 

Générale) 

MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE A MI-TEMPS DE MEDECINE GENERALE 

HOUDARD Gaëtan (du 1er septembre 2019 au 31 août 2022) 

LAUCHET Nadège (du 1er septembre 2017 au 31 août 2020) 

PAUTOUT-GUILLAUME Marie-Paule (du 1er septembre 2018 au 31 août 2021) 

PROFESSEURS EMERITES 

ALDIGIER Jean-Claude du 01.09.2018 au 31.08.2020 
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BESSEDE Jean-Pierre du 01-09-2018 au 31-08-2020 

BUCHON Daniel du 01-09-2019 au 31-08-2021 

MERLE Louis du 01.09.2017 au 31.08.2019 

MOREAU Jean-Jacques du 01-09-2019 au 31-08-2020 

TREVES Richard du 01-09-2019 au 31-08-2021 

TUBIANA-MATHIEU Nicole du 01-09-2018 au 31-08-2020 

VALLAT Jean-Michel  du 01.09.2019 au 31.08.2020 

VIROT Patrice du 01.09.2019 au 31.08.2020 
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Assistants Hospitaliers Universitaires – Chefs de Clinique 

Le 1er novembre 2019 

ASSISTANTS HOSPITALIERS UNIVERSITAIRES 

AUDITEAU Emilie EPIDEMIOLOGIE (CEBIMER) 

DAURIAT Benjamin HISTOLOGIE, EMBRIOLOGIE ET 

CYTOGENETIQUE 

DERBAL Sophiane CHIRURGIE ANATOMIE 

DOUCHEZ Marie ANESTHESIOLOGIE-REANIMATION 

DUPONT Marine HEMATOLOGIE BIOLOGIQUE 

DUCHESNE Mathilde ANATOMIE et CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 

DURIEUX Marie-Fleur PARASITOLOGIE 

GUYOT Anne LABORATOIRE ANAPATHOLOGIE 

HERMINEAUD Bertrand LABORATOIRE ANAPATHOLOGIE 

HUMMEL Marie ANESTHESIOLOGIE-REANIMATION 

LEFEBVRE Cyrielle ANESTHESIE REANIMATION 

PIHAN Franck ANESTHESIOLOGIE-REANIMATION 

RIAHI Edouard MEDECINE NUCLEAIRE 

RIVAILLE Thibaud CHIRURGIE-ANATOMIE 

SANSON Amandine ANESTHESIE REANIMATION 

TCHU HOI NGNO Princia BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE 

CHEFS DE CLINIQUE - ASSISTANTS DES HOPITAUX 

ALBOUYS Jérémie HEPATO GASTRO ENTEROLOGIE 
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ARMENDARIZ-BARRIGA Matéo CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET 

TRAUMATOLOGIQUE 

AUBLANC Mathilde GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE 

BAÏSSE Arthur REANIMATION POLYVALENTE 

BEEHARRY Adil CARDIOLOGIE 

BLOSSIER Jean-David CHIRURGIE THORACIQUE et 

CARDIOVASCULAIRE 

BOSETTI Anaïs GERIATRIE et BIOLOGIE du VIEILLISSEMENT 

BRISSET Josselin MALADIES INFECTIEUSES ET TROPICALES 

CHAUVET Romain CHIRURGIE VASCULAIRE 

CISSE Fatou PSYCHIATRIE 

COMPAGNAT Maxence MEDECINE PHYSIQUE et de READAPTATION 

DE POUILLY-LACHATRE Anaïs RHUMATOLOGIE 

DESCHAMPS Nathalie NEUROLOGIE 

DESVAUX Edouard MEDECINE GERIATRIQUE 

DUVAL Marion NEPHROLOGIE 

EL OUAFI Zhour NEPHROLOGIE 

FAURE Bertrand PSYCHIATRIE d’ADULTES 

FAYEMENDY Charlotte RADIOLOGIE et IMAGERIE MEDICALE 

FROGET Rachel CENTRE D’INVESTIGATION CLINIQUE (pédiatrie) 

GEYL Sophie GASTROENTEROLOGIE 

GHANEM Khaled ORL 

GILBERT Guillaume REANIMATION POLYVALENTE 
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GUTTIEREZ Blandine MALADIES INFECTIEUSES 

HANGARD Pauline PEDIATRIE 

HARDY Jérémy CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET 

TRAUMATOLOGIQUE 

HESSAS-EBELY Miassa GYNECOLOGIE OBSTETRIQUE 

KRETZSCHMAR Tristan PSYCHIATRE d’ADULTES 

LACOSTE Marie MALADIES INFECTIEUSES 

LAFON Thomas MEDECINE d’URGENCE 

LAHMADI Sanae NEUROLOGIE 

LALOZE Jérôme CHIRURGIE PLASTIQUE 

LEGROS Maxime GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE 

LEHMANN Lauriane GASTROENTEROLOGIE 

MAURIANGE TURPIN Gladys RADIOTHERAPIE 

MEUNIER Amélie ORL 

MICLE Liviu-Ionut CHIRURGIE INFANTILE 

MOWENDABEKA Audrey PEDIATRIE 

ORLIAC Hélène RADIOTHERAPIE 

PARREAU Simon MEDECINE INTERNE ET POLYCLINIQUE 

PELETTE Romain CHIRURGIE UROLOGIE et ANDROLOGIE 

PEYRAMAURE Clémentine ONCOLOGIE MEDICALE 

PLAS Camille MEDECINE INTERNE B 

QUILBE Sébastien OPHTALMOLOGIE 

SIMONNEAU Yannick PNEUMOLOGIE 
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SURGE Jules NEUROLOGIE 

TRICARD Jérémy CHIRURGIE THORACIQUE et 

CARDIOVASCULAIRE 

MEDECINE VASCULAIRE 

VAIDIE Julien HEMATOLOGIE CLINIQUE 

VERLEY Jean-Baptiste PSYCHIATRIE ENFANT ADOLESCENT 

VIDAL Thomas OPHTALMOLOGIE 

CHEF DE CLINIQUE – MEDECINE GENERALE  

BERTRAND Adeline 

SEVE Léa 

PRATICIEN HOSPITALIER UNIVERSITAIRE 

MATHIEU Pierre-Alain CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE et 

TRAUMATOLOGIQUE  
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Accepter sa maladie est le premier pas vers la guérison.  

Henri-Frédéric Amiel, Journal intime, 1848. 
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Merci d’avoir accepté de participer à la composition de ce jury de thèse, bien qu’étant 

physiquement indisponible pour cette soutenance.  

Je vous remercie de juger mon travail de thèse.  
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Abréviations 

 
ARMS  At-Risk Mental state : sujet présentant un état mental à risque (de psychose) 

BABS  Brown Assesment of Beliefs Scale 

BCIS   Beck Cognitive Insight Scale 

BIPS  Brief Intermittent Psychotic Symptom 

BLIPS  Brief Limited Intermittent Psychotic Symptoms 

BS    Basic Symtoms (Symptômes de Base) 

BSABS Bonn Scale for the Assesment of Basic Symptoms 

CAARMS Comprehensive Assessment of At-Risk Mental State 

CDBS  Conviction of Delusional Beliefs Scale 

CHR  Clincal High Risk 

CIM-10 Classification Internationale des Maladies, dixième édition 

DAP  Durée active de Psychose 

DMNT  Durée de maladie non traitée 

DPNT  Durée de psychose non traitée 

DSM-5  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, cinquième edition 

GAF  Global Assessment of Functioning Scale 

GWAS  Genome-Wide Association Study 

IC  Intervalle de confiance 

ITAQ  Insight and Treatment Attitude Questionnaire  

PEH  Patients’ Experience of Hospitalisation 

RR  Risque relatif 

SAI  Schedule for Assessing Insight  

SAIQ  Self-Appraisal of Illness Questionnaire 
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Introduction 

La schizophrénie est une pathologie extrêmement répandue, caractérisée par une perte de 

contact avec la réalité. 

Cette maladie fait partie des affections classées par l’OMS (Organisation Mondiale de la 

Santé) parmi les 10 maladies les plus invalidantes, en particulier chez les sujets jeunes.  

Son pronostic est généralement péjoratif en raison de fréquentes comorbidités addictives, 

d’une désinsertion sociale et professionnelle, de pathologies cardiovasculaires (en partie 

imputables aux traitements), ainsi que d’une diminution de l’espérance de vie, principalement 

médiée par un taux de suicide très élevé (10%). 

Les traitements, s’ils existent, ne sont pas curatifs. Leur principal objectif est de contrôler 

autant que possible les symptômes, souvent au prix d’effets indésirables.  

Un des déterminants du pronostic évolutif de cette pathologie semble être la précocité de la 

prise en charge. Ce constat a entrainé l’éclosion de nombreux travaux de recherche centrés 

sur le développement de cette pathologie. Il s’est avéré que dans la majorité des cas, les sujets 

schizophrènes présentent des symptômes « prodromiques », de faible intensité et souvent 

peu spécifiques, des années avant la « révélation » de la maladie. A l’opposé, tous les sujets 

présentant ce genre de manifestations n’évolueront pas vers une trouble psychotique 

chronique, ou trouble schizophrénique. 

Un nouveau paradigme est né, dans les années 1990, de l’étude de ces sujets présentant des 

symptômes dits « prodromiques », et plus particulièrement avec l’émergence de la notion 

d’état mental à risque de psychose. 

Cette approche nouvelle s’intègre une volonté de détection et d’intervention précoce auprès 

de ces individus à risque, avant même la survenue des premiers symptômes psychotiques 

francs. L’objectif est donc de prévenir, ralentir, ou à défaut, de limiter le développement de la 

maladie chez une partie d’entre eux. 

L’insight, généralement ramené à la « conscience » qu’a un sujet d’être malade, bien que cette 

notion soit en réalité plus vaste, est altéré dans la schizophrénie, ainsi qu’aux stades précoces 

de son développement. Or, l’insight est un déterminant important de l’accès aux soins, à fortiori 

dans une logique de prise en charge précoce. 

L’objectif de ce travail de thèse est de dresser un état des lieux des connaissances concernant 

l’insight et les stades précoces des troubles schizophréniques, afin de promouvoir 

l’approfondissement des travaux dans ce domaine. 
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Tout d’abord, en première partie, nous ferons un rappel de ce qu’est la schizophrénie, ses 

symptômes, son développement, en nous attardant particulièrement sur la notion d’état mental 

à risque. 

Nous nous détaillerons dans un second temps l’évolution du concept d’insight, et la façon dont 

les études empiriques portant sur l’insight ont permis d’apporter de nouvelles données en 

pratique clinique. 

Enfin, nous effectuerons une revue de la littérature portant sur l’insight aux stades précoces 

des troubles schizophréniques (états mentaux à risque), et proposerons un protocole de 

recherche visant à étayer les rares résultats disponibles à l’heure actuelle dans ce domaine. 
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I. La schizophrénie 

I.1. Généralités  

La schizophrénie est une pathologie psychiatrique d’une grande complexité, tant au 

niveau des mécanismes physiopathologiques impliqués qu’en terme de prise en charge. 

I.1.1. Epidémiologie 

 

La schizophrénie est une pathologie chronique, invalidante et très répandue, 

puisqu’elle toucherait environ 0,7 à 1% de la population mondiale, dans toutes les cultures et 

tous les pays. Le sex ratio est égal à 1. 

En France on estime à environ 600 000 le nombre de personnes souffrant de schizophrénie. 

La maladie se déclare parfois durant l’enfance, mais dans la majorité des cas entre 15 et 30 

ans. Elle possède un impact majeur sur l’autonomie des personnes touchées puisqu’on estime 

que seulement 10 % des sujets connaîtront une évolution leur permettant une bonne 

autonomie.  

L’espérance de vie des personnes schizophrènes est en moyenne diminuée de 10 ans par 

rapport au reste de la population générale, en grande partie en raison du fort taux de suicide 

(40% des personnes schizophrènes font au moins une tentative de suicide au cours de leur 

vie et 10% se suicident). 

Le profil symptomatique et le profil psychopathologique présentent d’étonnantes similitudes 

dans tous les pays et apparaissent comme indépendants des variations socioculturelles. 

D’un point de vue purement économique, il s’agit aussi de la pathologie psychiatrique la plus 

onéreuse pour la société, avec un coût annuel de prise en charge estimé à 40 000 Euro par 

an et par personne, dont 26000 pour l’assurance maladie (consultations, traitements, frais 

d’hospitalisation, compensations de revenu), et 13600 liée à la perte de productivité (chômage, 

arrêts de travail) (1). 

Bien que cette pathologie soit ancienne, sa définition a sans cesse évolué au cours du 20e 

siècle, témoignant à la fois de sa grande complexité et de la fascination qu’elle suscite. 

I.1.2. Historique et étymologie 
 

Le terme de schizophrénie (issu du grec schizein signifiant « fendre » et phrên signifiant 

« esprit ») apparait en 1911 sous l’impulsion d’Eugen Bleuler (1857-1939), qui la détaille dans 
son traité « Dementia Praecox oder die Gruppe der Schizophrenien ». Cette appellation est 
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alors inspirée du concept de démence précoce (Dementia Praecox) définie par Emil Kraepelin 

(1856-1926) comme étant une psychose chronique apparaissant avant l’âge adulte et évoluant 

sur un mode déficitaire. Cependant, Bleuler considère que la schizophrénie est davantage un 

syndrome qu’une entité pathologique unique, et qu’elle se caractérise par une scission 
« spaltung » des fonctions psychiques. Il convient donc davantage de parler de schizophrénies 

(au pluriel). En effet, Bleuler en détaille plusieurs formes que sont la schizophrénie paranoïde, 

catatonique, hébéphrénique et simple, basées sur des caractéristiques cliniques propres. Au 

niveau symptomatologique, une importance particulière est alors accordée à ce que Bleuler 

appelait les 4A (relâchement des associations, l’émoussement des affects, l’ambivalence et 

l’autisme), reléguant alors le délire et les hallucinations au rang de symptômes accessoires.  

Par la suite, Kurt Schneider (1887-1967), en 1959, fit mention de « symptômes de premier 

rang » correspondant aux actuels symptômes positifs.  

 

La classification actuelle de la schizophrénie s’est inspirée de ces différents auteurs : les 

critères employés reprenant en effet la chronologie de Kraepelin, les symptômes négatifs de 

Bleuler et les symptômes positifs de Schneider. 

I.1.3. Nosographie 
 

En sémiologie psychiatrique, les deux ouvrages principalement utilisés sont le Manuel 

Diagnostique et Statistique des troubles mentaux (DSM pour Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders), publié en anglais par l’Association Américaine de Psychiatrie (APA pour 

American Psychiatric association) et la Classification Internationale des Maladies, dixième 

édition, la CIM-10, publiée par l’Organisation Mondiale de la Santé, l’OMS.   

 
Description clinique selon le DSM-5 

 

Le DSM 5 se distingue de sa version précédente le DSM-IV par une approche différente 

au sujet de la schizophrénie.  

 

Ainsi, la schizophrénie, jusqu’ici définie comme une entité à part entière, est désormais 

intégrée au « Spectre de la schizophrénie », continuum comprenant la schizophrénie, la 

personnalité schizotypique et les autres troubles psychotiques. 

 

L’emphase est portée dans le DSM-5 sur une évaluation dimensionnelle des troubles, là où le 

DSM-IV adoptait une approche catégorielle. En conséquence les cinq sous-types de 

schizophrénie (type paranoïde, type désorganisé, type catatonique, type indifférencié et type 
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résiduel) présents dans le DSM-IV, héritage de la nosologie de Kraepelin caractérisant la 

démence précoce, ont été retirés.  

Ces modifications ont été réalisées dans un souci de simplification, en l’absence d’une 

spécificité de prise en charge propre à chacun de ces sous-types. 

 

Le patient doit être alors évalué sur huit dimensions : les cinq symptômes du critère A de 

schizophrénie (symptômes centraux), ainsi que la cognition, la dépression et la manie. Chaque 

dimension est évaluée sur une échelle de cinq points allant de zéro (absente) à quatre 

(présente et sévère). Une note de deux ou plus sera considérée suffisamment sévère pour 

que le critère A soit rempli. 

 

 

Critère A :  

Deux ou plus des symptômes suivants sont présents pendant une partie significative du 

temps sur une période d’un mois (ou moins quand elles répondent favorablement au 
traitement). Au moins l'un des symptômes doit être 1, 2 ou 3 : 

1. Idées délirantes 

2. Hallucinations 

3. Discours désorganisé (c.-à-d., coq-à-l’âne fréquents ou incohérence) 

4. Comportement grossièrement désorganisé ou catatonique 
5. Symptômes négatifs (c.-à-d., réduction de l'expression émotionnelle, aboulie) 

 

 

Critère B : 

Pendant une partie significative du temps depuis la survenue du trouble, un ou 

plusieurs domaines majeurs du fonctionnement tels que le travail, les relations 

interpersonnelles, ou les soins personnels sont nettement inférieurs au niveau atteint avant la 

survenue de la perturbation (ou, en cas de survenue dans l’enfance ou dans l’adolescence, 

incapacité à atteindre le niveau de réalisation interpersonnelle, scolaire, ou dans d’autres 

activités auxquelles on aurait pu s’attendre).  

 

http://www.cercle-d-excellence-psy.org/informations/glossaire/?tx_a21glossary%5Buid%5D=1&cHash=35804e3f1082f30f0eba9e4b0af8ee9c
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Critère C : 

 Des signes permanents de la perturbation persistent pendant au moins 6 mois. Cette 

période de 6 mois doit comprendre au moins 1 mois de symptômes (ou moins quand ils 

répondent favorablement au traitement) qui répondent au critère A (c.-à-d. symptômes de la 

phase active), et peut comprendre des périodes de symptômes prodromiques ou résiduels. 

Pendant ces périodes prodromiques et résiduelles, les signes de la perturbation peuvent se 

manifester uniquement par des symptômes négatifs ou par deux ou plus des symptômes 

figurants dans le critère A présents sous une forme atténuée (p.ex., croyances bizarres, 

perceptions inhabituelles).  

Critère D : 

 Un trouble schizo-affectif et un trouble dépressif ou bipolaire avec caractéristiques 

psychotiques ont été éliminés soit 1) parce qu’aucun épisode dépressif majeur ou maniaque 

n’a été présent simultanément aux symptômes de la phase active, soit 2) parce que si des 

épisodes thymiques ont été présents pendant les symptômes de la phase active, ils ne l'ont 

été que pour une faible proportion de la durée des périodes actives et résiduelles.  

Critère E : 

 La perturbation n’est pas due aux effets physiologiques directs d’une substance (c.-à-

d. une drogue donnant lieu à abus, un médicament) ou d’une affection médicale.  

Critère F : 

 En cas d’antécédents d'un trouble du spectre autistique ou d’un trouble de la 

communication débutant dans l'enfance, le diagnostic additionnel de schizophrénie n’est 

fait que si les idées délirantes ou les hallucinations sont prononcées et sont présentes avec 

les autres symptôme requis pour le diagnostic pendant au moins 1 mois (ou moins quand elles 

répondent favorablement au traitement).  

Description clinique selon la CIM-10 

 Symptômes caractéristiques : Présence d’au minimum 1 des critères (1 à 4) ou d’au 

minimum 2 critères (5 à 8), pendant au moins un mois, ou encore du critère (9) pendant 

au moins un an, sans faire référence à une phase prodromique non psychotique : 

1. Écho de la pensée, pensées imposées ou vol de la pensée, divulgation de la pensée. 
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2. Idées délirantes de contrôle, d'influence ou de passivité, se rapportant clairement à des 

mouvements corporels ou à des pensées, actions ou sensations spécifiques, ou 

perception délirante. 

3. Hallucinations auditives dans lesquelles une ou plusieurs voix commentent en 

permanence le comportement du patient, ou parlent de lui ou autres types 

d'hallucinations auditives dans lesquelles une ou plusieurs voix émanent d'une partie 

du corps. 

4. Autres idées délirantes persistantes, culturellement inadéquates ou invraisemblables, 

concernant p. ex. l'identité religieuse ou politique ou des pouvoirs surhumains (être 

capable de contrôler le temps, ou de communiquer avec des extraterrestres...). 

5. Hallucinations persistantes de n'importe quel type, accompagnées soit d'idées 

délirantes fugaces ou à peine ébauchées, sans contenu affectif évident, soit d'idées 

surinvesties persistantes, ou hallucinations survenant quotidiennement pendant des 

semaines ou des mois d'affilée. 

6. Interruptions ou altération par interpolations du cours de la pensée. Rendant le 

discours incohérent et hors de propos, ou néologismes. 

7. Comportement catatonique : excitation, posture catatonique, flexibilité cireuse, 

négativisme, mutisme ou stupeur. 

8. Symptômes "négatifs" : apathie importante, pauvreté du discours, émoussement 

affectif ou réponses affectives inadéquates (ces symptômes sont généralement 

responsables d'un retrait social et d'une altération des performances sociales). Il doit 

être clairement établi que ces symptômes ne sont pas dus à une dépression ou à un 

traitement neuroleptique. 

9. Modification globale, persistante et significative de certains aspects du comportement, 

se manifestant par une perte d'intérêt, un comportement sans but, une inactivité, une 

attitude centrée sur soi-même, et un retrait social. 

 Critères d'exclusion :  

1. Symptômes dépressifs ou maniaques au premier plan, à moins d'être certain que les 

symptômes schizophréniques précédaient les troubles de l'humeur. Ou symptômes 

affectifs d'importance à peu près égale aux symptômes schizophréniques et se 

développant simultanément : trouble schizo-affectif (F25) 

2. Atteinte cérébrale manifeste ou apparaissant au cours d'une épilepsie (F06.2) 

3. Intoxication ou un sevrage à une substance psycho-active (F1x.5) 

 

http://www.cercle-d-excellence-psy.org/informations/glossaire/?tx_a21glossary%5Buid%5D=64&cHash=e28afbd68dbdc1ccc043c06c12107191
http://www.cercle-d-excellence-psy.org/informations/glossaire/?tx_a21glossary%5Buid%5D=69&cHash=5641898559165616fc6ebff2e152bf2b
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Il y a 7 sous-types différents. Si la symptomatologie schizophrénique est présente lors de 

l'examen, il s'agit d'une des 4 premières : les formes paranoïdes, hébéphréniques, 

catatoniques et indifférenciées. Les 3 premières sont mutuellement exclusives puisque doivent 

respectivement prédominer une symptomatologie de type distorsion de la réalité, trouble de 

l'affect et désorganisation et enfin de trouble de la psychomotricité. La forme indifférenciée est 

choisie lorsqu'aucune de ces dimensions symptomatiques ne prédomine malgré la persistance 

d'une symptomatologie schizophrénique. La forme résiduelle est utilisée lorsque 

la symptomatologie négative domine le tableau. Les sous-types "dépression post-

schizophrénique" et "simple" sont spécifiques à la CIM-10 et n'existent que sous la forme de 

critères de recherche dans le DSM4R.  

Le sous-type définit le chiffre de codage après le point.  

 

Paranoïde (F20.0)  

Remplit les critères de schizophrénie, et la dimension distorsion de la réalité est au premier 

plan avec :  

1. Tous types d'idées délirantes (persécution, référence, naissance de 

rang élevé, mission spéciale, modification corporelle, jalousie...). 

2. Hallucinations acoustico-verbales ou hallucinations auditives simples. 

3. Hallucinations autres (olfactives, gustatives, sexuelles, cenesthésiques, visuelles ...). 
4. Il y a de plus peu ou pas de perturbation de l'affect, du langage ou de la volonté. 

On y inclut la schizophrénie paraphrénique, et on en exclut la paranoïa (F22.0)  

 

Hébéphrénique (F20.1)  

Remplit les critères de schizophrénie, et la dimension trouble de l'affect, de la volonté et 

une désorganisation sont au premier plan avec :  

1. Humeur superficielle, émotions discordantes (rires ou sourires inappropriés...). 

2. Pensée désorganisée, discours incohérent, comportement sans but. 

3. Comportement irresponsable et imprévisible. 

4. Il y a de plus peu ou pas d'idées délirantes et d'hallucinations.  

http://www.cercle-d-excellence-psy.org/informations/glossaire/?tx_a21glossary%5Buid%5D=6&cHash=5e59a73c30304c1f34d6756cc70fb768
http://www.cercle-d-excellence-psy.org/informations/glossaire/?tx_a21glossary%5Buid%5D=6&cHash=5e59a73c30304c1f34d6756cc70fb768
http://www.cercle-d-excellence-psy.org/informations/glossaire/?tx_a21glossary%5Buid%5D=6&cHash=5e59a73c30304c1f34d6756cc70fb768
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Il est mentionné, mais non exigé, que la période d'observation soit d'au moins 2 mois, que le 

diagnostic devrait être réservé aux formes de l'adolescent - adulte jeune, et que la personnalité 

prémorbide soit caractérisée par une timidité et une tendance à la solitude. L'équivalent 

DSM4R est le sous-type désorganisé bien que le recouvrement ne soit que partiel.  

 

Catatonique (F20.2)  

Remplit les critères de schizophrénie, et la dimension trouble de la psychomotricité est au 

premier plan avec au moins un des symptômes suivants qui domine : 

1. Stupeur (diminution importante de la réactivité à l'environnement et de l'activité) ou 

mutisme. 

2. Excitation (activité motrice sans finalité apparente, non influencée par les stimuli 

externes). 

3. Posture catatonique (prise volontaire et maintien de postures inadéquates ou bizarres). 

4. Négativisme (résistance sans motif apparent à tous les ordres ou tentatives de 

mobilisation, ou mouvements dans la direction opposée). 

5. Rigidité (maintien d'une posture rigide entravant les efforts de mobilisation). 

6. Flexibilité cireuse (maintien des membres et du corps dans des positions imposées de 

l'extérieur). 

7. Autres symptômes comme la suggestibilité (obéissance automatique), et la 

persévération de mots et de phrases. 

Il est souvent difficile de mettre en évidence d'autres symptômes, mais la catatonie peut 

s'accompagner d'un état oniroïde avec expériences hallucinatoires intensément vécues. 

Attention, des symptômes catatoniques s'observent aussi lors de pathologies cérébrales, de 

troubles métaboliques, d'intoxication ou de sevrage de substances psycho-actives ou au cours 

d'un trouble de l'humeur.  

 

Indifférenciée (F20.3)  

Remplit les critères de schizophrénie et deux définitions très différentes :  

1. Soit ne répond à aucune des autres formes (résiduelle et dépression post-psychotique 

comprises en plus des formes paranoïdes, hébéphréniques et catatoniques). 

http://www.cercle-d-excellence-psy.org/informations/glossaire/?tx_a21glossary%5Buid%5D=12&cHash=b05118f98235c4846f4fac6c0d3fb006
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2. Soit répond simultanément à deux des formes précédentes (paranoïdes, 

hébéphréniques et/ou catatoniques). 

A noter que seule la dernière définition se superpose à celle du DSM4R pour le sous-type du 

même nom.  

Dépression post-schizophrénique (F20.4)  

Le diagnostic repose sur les éléments suivants:  

1. Le patient a présenté un épisode répondant aux critères de la schizophrénie au cours 

des 12 mois précédents. 

2. Certains symptômes schizophréniques sont encore présents. 

3. Les symptômes dépressifs sont au premier plan, ils sont à l'origine d'un sentiment de 

détresse, répondent aux critères d'un épisode dépressif (F32.-) et persistent au moins 

deux semaines. 

4. Le patient ne répond pas aux critères des sous-formes paranoïde, hébéphrénique, 

catatonique ou indifférenciée.  

A noter que la définition 1 de la forme indifférenciée exclut la dépression post-schizophrénique. 

Seule la définition 2 de ce trouble peut donc s'appliquer.  

Résiduelle (F20.5)  

Le diagnostic repose sur les éléments suivants :  

 Au moins 1 symptôme "négatif" au premier plan pendant 1 an : ralentissement 

psychomoteur, réduction des activités, émoussement affectif, passivité et manque 
d'initiative, alogie (pauvreté de la quantité et du contenu du discours), pauvreté de la 

communication non verbale (expression faciale, contact oculaire, modulation de la voix 

et gestes), manque de soins apportés à sa personne et performances sociales 

médiocres. 

 L'intensité et la fréquence des symptômes florides (idées délirantes, hallucinations), 

ont été négligeables ou nettement atténuées pendant la même année. 

 Présence, dans les antécédents, d'au moins un épisode répondant aux critères de la 

schizophrénie. 

 Absence de dépression chronique ou de phénomènes d'institutionnalisation suffisants 

pour rendre compte de la symptomatologie négative. 

http://www.cercle-d-excellence-psy.org/informations/glossaire/?tx_a21glossary%5Buid%5D=7&cHash=a8652ff205eed4f552ba00cb1d09c551
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Il s'agit donc d'un diagnostic sur la durée. Si la durée ne correspond pas, il faut porter le 

diagnostic de schizophrénie indifférenciée.  

Simple (F20.6)  

Il est très difficile de faire un diagnostic de schizophrénie simple (schizophrenia simplex de 

Bleuler). Le diagnostic repose sur :  

1. Période d'au moins 1 an. 

2. Survenue, lente et progressive (insidieuse) de symptômes "négatifs" (cf. résiduelle). 

3. Aucun antécédent d'hallucinations, d'idées délirantes, ou d'autres caractéristiques 

psychotiques manifestes. 

4. S'accompagne de modifications significatives du comportement : perte 

d'intérêt, inactivité et retrait social importants.  

 

I.1.4. Vulnérabilité 

A l’instar d’autres maladies psychiques, la schizophrénie ne présente pas d’étiologie unique. 

Elle semble en effet être liée à la fois à des facteurs intrinsèques (biologiques), et 
environnementaux.  

I.1.4.1. Facteurs de risque biologiques 

I.1.4.1.1. Facteurs génétiques 

 

L’intérêt porté aux troubles schizophréniques dans la communauté scientifique 

dépasse le domaine psychiatrique stricto sensu. Ainsi de nombreuses études 

épidémiologiques et génétiques ont été réalisées permettant d’obtenir des données fiables et 

de plus en plus précises, notamment depuis la modernisation des techniques et l’arrivée des 

études pangénomiques (GWAS). 

Il en ressort qu’il existe avant tout une héritabilité génétique n’obéissant pas à une transmission 

mendélienne monogénique. Les études pangénomiques ont permis de mettre en évidence, à 

défaut de gènes précis, plus d’une centaine de loci d’intérêt dans lesquels des mutations ont 

été associées statistiquement au développement de la maladie (2). 

 

Dans la schizophrénie l’héritabilité semble majeure puisque les données récentes issues de 

méta-analyses centrées sur les jumeaux retrouvent un score de 81% (3). 
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Un sujet apparenté au premier degré d’un patient schizophrène a 5 à 10 fois plus de risque de 

développer la pathologie. 

 

Dans de plus rares cas le développement de la pathologie peut être le résultat d’une anomalie 

génétique identifiée (forme syndromique) dont on peut citer en exemple la microdélétion 

22q11. Cette anomalie serait plus fréquemment retrouvée chez les sujets schizophrènes (1 à 

2%) (4,5), alors que sa prévalence  dans la population générale est de 1/4000. 

Il existe une forte association statistique entre la présence de cette délétion et le 

développement de la schizophrénie (20 à 40%) (6–8), avec un âge d’entrée moyen dans la 

maladie, légèrement plus précoce que dans la population générale, aux alentours de 18 ans 

(9). 

Malheureusement ces cas particuliers, très sporadiques dans le domaine de la psychose, ne 

permettent pas d’envisager un diagnostic par caryotype à ce jour. 

 

I.1.4.1.2. Facteurs épigénétiques 

 

Bien qu’il existe une composante génétique nette, cette dernière ne permet pas 

d’expliquer à elle seule le développement de la schizophrénie et oriente donc vers l’existence 

d’autres facteurs étiologiques. 

 

En effet, le taux de concordance pour la schizophrénie chez les jumeaux monozygotes, c’est-

à-dire ayant une séquence d’ADN identique, est seulement d’environ 50% (3) ce qui implique 

que d’autres mécanismes entrent en jeu. 

L’épigénétique correspond à l’étude du changement de l’activité de nos gènes (modifications 

de l’expression de ceux-ci, sans modification de la séquence d’ADN). Ces modifications, 

souvent réversibles (dans certaines conditions), sont cependant susceptibles d’être 

transmises lors des divisions cellulaires, voire à la descendance. 

Les deux mécanismes les plus connus sont la méthylation de l’ADN par des enzymes 

spécifiques, (les ADN méthyltransférases) et les modifications post-traductionnelles des 

histones, entrainant un remaniement de la structure de la chromatine limitant la transcription 

de certaines séquences génomiques. 

Certains facteurs environnementaux sont capables d’entrainer des modifications 

épigénétiques, bien que la plupart des mécanismes moléculaires restent incompris. 

La schizophrénie a été associée à une dysrégulation de certaines enzymes régissant 

l’expression génique (ADN méthyltransférases, histones désacétylases). 
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En particulier, des anomalies de la méthylation, et donc de l’expression génique ont été mises 

en évidence, plus particulièrement au niveau des séquences nucléotidiques codant pour des 

protéines ayant un rôle dans la régulation de la neurotransmission (Dysméthylation du gène 

de la COMT1 dégradant les neurotransmetteurs, hyperméthylation du gène du transporteur 

du GABA(10), méthylation du promoteur de différents récepteurs sérotoninergiques (11,12)…) 

Un autre exemple intéressant à l’échelle développementale est celui de la Reeline, protéine 

polyvalente qui contrôle non seulement le positionnement des neurones dans le cerveau en 

développement, mais aussi leur croissance, leur maturation et leur activité synaptique dans le 

cerveau adulte. 

L’expression de la Reeline est fortement influencée par la méthylation de son promoteur (13). 

Une expression réduite de Reeline a été rapportée chez les patients atteints de schizophrénie 

(14) tout comme dans le trouble bipolaire suggérant là aussi la participation de l’épigénétique 

dans l’expression de la maladie (15). 

 

I.1.4.2. Facteurs sociodémographiques et environnementaux 

 

Outre les facteurs génétiques et épigénétiques, l’environnement possède une influence 

sur le développement de la pathologie. 

Parmi les facteurs de vulnérabilité à la maladie qui ont été identifiés, on trouve certains facteurs 

environnementaux, tels que le fait de grandir en milieu urbain (16) (Risque relatif RR=1.92), le 

fait d’être issu d’une population de migrants (17), (RR= 2.7, avec un risque supérieur pour les 

migrants de seconde génération), ou encore le fait de consommer du cannabis à l’adolescence 

(18,19). Chez les consommateurs de cannabis, le risque semble d’autant plus important que 

les consommations ont débuté tôt, sans que l’on sache précisément si cette différence est liée 

à une dose cumulée totale plus importante ou à une période de vulnérabilité élective chez les 

sujets plus jeunes (possiblement les deux). 

De plus, certaines infections virales, en particulier par le virus de la grippe, au premier trimestre 

de grossesse, ont été associées à une risque plus important de développer la pathologie (20) 

(RR= 7). 

Certaines complications obstétricales telle que l’hypoxie à l’accouchement, l’atonie utérine, ou 

encore les hémorragies au cours de la grossesse ont été associées à un surrisque de 

schizophrénie (Risques relatifs respectifs de 1.7, 2,3 et 2.6) (21). 
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Enfin, d’autres facteurs controversés il y a encore 10 ans (22), tels que les traumatismes dans 

l’enfance (23,24) (RR=2.78), semblent désormais suffisamment étayés et pourraient même 

comporter des caractéristiques pathologiques propres (25). 

Les facteur sus-cités constituent des stresseurs environnementaux, et soulignent le rôle 

prépondérant joué par le stress dans les troubles psychiques en général, en particulier les 

troubles psychotiques. 

 

I.1.4.2.1. Rôle du stress dans la genèse des troubles psychotiques 

 

L’axe Hypothalamo-Hypophyso-Surrénalien (HHS), ou axe hormonal du stress, est l’un 

des principaux systèmes biologiques qui contrôle la réaction face au stress en régissant la 

libération hormonale surrénalienne (notamment le cortisol et les catécholamines, soit 

l’adrénaline et la noradrénaline). 

Un stress environnemental entraine une réaction émotionnelle et la libération de cortisol dans 

le sang, hormone capable de passer la barrière hématoencéphalique. Or, les agents qui 

augmentent la sécrétion de cortisol induisent une activation dopaminergique sous-corticale 

dans certaines régions cérébrales, notamment le système mésolimbique (26), susceptible 

d’exacerber les symptômes psychotiques (exemple de la maladie de Cushing, pouvant 

manifester des symptômes psychotiques).  

La survenue des troubles psychotiques a été associée à une dérégulation de l’axe hormonal 

du stress (27). Plusieurs méthodes ont été utilisées pour tenter d’explorer cette altération. 

 

I.1.4.2.1.1. Dosage du cortisol basal 

 

Une augmentation des taux basaux de cortisol a été retrouvée chez des sujets 

présentant un trouble schizophrénique (28–30), voire même de façon plus précoce, chez des 

sujets à « ultra haut risque » de psychose (31). Les sujets à Ultra Haut Risque (UHR) sont des 

sujets présentant des symptômes positifs d’intensité et/ou de fréquence insuffisante pour les 

qualifier de symptômes psychotiques. Ces personnes présentent un risque important de 

développer un trouble psychotique ultérieur. Ce sujet sera abordé plus loin en partie I.2. 

En revanche, aucune différence significative n’a été retrouvée entre le taux basal de cortisol 

des sujets UHR et celui des sujets demandeurs d’aide (« help seekers » en anglais, qui 
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correspondent à des sujets présentant un mal-être ou un trouble estimé comme anormal par 

eux ou leur entourage, et pour lequel ils demandent à être pris en charge). Chez les sujets 

UHR, le taux de cortisol basal bien que plus élevé qu’en population générale (32), ne constitue 

pas un facteur prédictif de transition psychotique, car il ne discrimine pas ceux qui transiteront 

de ceux qui ne développeront pas de psychose. La fiabilité de ces dosages salivaires a 

finalement été remise en question du fait de l’existence de multiples études obtenant des 

résultats opposés. 

 

I.1.4.2.1.2. Neuro imagerie 

 

Des études de neuro imagerie ont pu étudier le degré de fonctionnement de l’axe HHS 

en se basant sur le volume hypophysaire, reflet de la sécrétion d’ACTH et par extension de la 

libération surrénalienne de cortisol. 

Une association positive existe entre volume hypophysaire et premier épisode psychotique 

comme l’indique une étude prospective concernant les changements de volume de 

l’hypophyse au cours de la  psychose, qui a mis en évidence un élargissement hypophysaire 

significatif (3,6%/an) pendant le premier épisode psychotique (33), suggérant là aussi un 

hyperfonctionnement de l’axe hormonal du stress aux stades précoces de la maladie. 

Le même constat a été fait auprès de sujets à ultra haut risque, chez lesquels un volume 

hypophysaire plus important était associé à un surrisque de transition psychotique ultérieure 

(risque augmenté de 20% pour chaque 10% d’augmentation du volume hypophysaire (34). 

Les arguments à la fois biologiques et morphologiques suggèrent qu’il existe une dérégulation 

de l’axe du stress associée à la genèse des troubles psychotiques. En revanche, le lien de 

causalité entre stress et trouble psychotique est encore incertain, puisqu’il existe des 

arguments dans les deux sens : 

En considérant le stress comme un facteur causal ou favorisant, une action visant à diminuer 

celui-ci devrait logiquement prévenir ou diminuer ses conséquences. C’est ce que l’on retrouve 

avec les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) qui ont montré une capacité à réduire 

le taux de transition psychotique chez des sujets à risque (35). De même, une étude clinique 

récente (36) a démontré que la thérapie cognitivo-comportementale permettait de  réduire le 

volume pituitaire dans la schizophrénie, probablement en améliorant la régulation de l’axe du 

stress et en abaissant la détresse due aux symptômes psychotiques. Enfin, l’importance de 

l’augmentation volumique de l’hypophyse a été associée une persistance plus importante des 
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éléments hallucinatoires, mettant en lien l’importance de l’activité de l’axe du stress avec la 

rémanence de symptômes (33). 

En considérant le stress comme la conséquence d’un processus pathologique, par exemple 

des hallucinations, une amélioration pourrait être obtenue à travers l’utilisation de traitements 

antipsychotiques. Une étude prospective menée sur 3 mois chez des patients présentant un 

premier épisode psychotique a mis en évidence une corrélation négative entre la dose 

cumulée d’antipsychotique administrée et le volume hypophysaire, suggérant que les 

traitements antipsychotiques pourraient contribuer à la gestion du stress associé aux troubles 

psychotiques émergents (37). 

 

I.1.4.2.1.3. Réactivité émotionnelle au stress 

 

Une autre approche intéressant le fonctionnement de l’axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien est la réactivité émotionnelle au stress.  

La réactivité émotionnelle fait référence au seuil nécessaire pour déclencher les émotions 

ainsi qu’à l’amplitude de la réponse émotionnelle. 

Ainsi, face à un stimulus mineur, une personne peut présenter une réponse émotionnelle là 

ou d’autres n’en présenteront pas, indiquant une différence de seuil de réponse émotionnelle. 

De même, pour un stimulus donné, l’intensité de la réponse émotionnelle peut être plus ou 

moins grande selon les sujets. 

La réactivité émotionnelle peut être évaluée par des auto-questionnaires, par des dosages 

biologiques (ACTH) voire par imagerie, puisqu’il semble exister une corrélation directe entre 

hyper-réactivité au stress et taille de l’hypophyse (38). 

Il apparait que les sujets présentant un trouble psychotique ont une réactivité émotionnelle au 

stress plus importante que leurs apparentés, qui eux-mêmes ont une réactivité plus importante 

que les témoins sains (39). Ceci souligne à la fois l’héritabilité de ce dysfonctionnement (part 

génétique), mais également son caractère non-suffisant. Les sujets apparentés possèdent un 

dysfonctionnement mais restent indemnes de toute pathologie, idée compatible avec le 

modèle d’interaction entre génétique et environnement. 

 

En résumé la pathologie schizophrénique peut être considérée comme une maladie 

polygénique, dont l’expression phénotypique dépend grandement des interactions avec le 

milieu. 
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I.1.5. Modèle développemental de la schizophrénie 

 

Historiquement, la schizophrénie a longtemps été considérée comme un processus 

neurodégénératif, lui valant l’appellation de « démence précoce » par Kraepelin dans la 

quatrième édition de son traité de psychiatrie, pour la distinguer de la psychose 

maniacodépressive. 

Cette hypothèse neurodégénérative était basée sur le constat d’une progression de la maladie 

au cours du temps, en particulier les symptômes négatifs (appelés alors hébéphrénie) et les 

troubles cognitifs, qui aggravaient donc par extension le retentissement fonctionnel.  

Cependant, en dépit de nombreux travaux de recherche, l’absence de preuve histologique 

pouvant étayer cette hypothèse (l’absence de réaction gliale, qui correspond à une 

prolifération « cicatricielle » de cellules de la microglie en réaction à une mort neuronale (40)) 

a conduit à un changement de paradigme en faveur du modèle neurodéveloppemental actuel.  

A la lumière des éléments cités plus haut (voir partie I.1.4.), le concept de « vulnérabilité » 

appliqué à la schizophrénie est venu compléter l’approche neurodéveloppementale stricte 

pour aboutir à un modèle composite (interaction gène-environnement) dans lequel une 

vulnérabilité précoce développementale pourrait évoluer vers la pathologie sous l’action de 

révélateurs ou « stresseurs » environnementaux (41). 

Il existerait deux périodes critiques (théorie du double hit, de Bayer (42)) : La première, très 

précoce, correspondant à la période intra utérine jusqu’à la petite enfance, sous l’influence 

d’un déterminisme génétique ainsi que de facteurs environnementaux.  

La deuxième période critique correspond à la période de l’adolescence, dans un sens élargi 

(15-25 ans) qui représente un véritable bouleversement de l’architecture neuronale. Cette 

période est en effet caractérisée par un processus d’élagage neuronal massif conduisant à 

une diminution importante de la quantité de synapses excitatrices, ainsi que par une 

prolifération de synapses inhibitrices faisant intervenir des interneurones GABAergiques. 
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Figure 1 Représentation de l’élagage neuronal (phénomène de « Pruning ») survenant lors de la 

maturation cérébrale physiologique 
Le développement normal du cortex cérébral fait intervenir des processus de prolifération et de migration (vie 
prénatale), d’arborisation neuronale et de myélinisation (durant les 20 premières années de vie). Les effets 

combinés d’élagage neuronal et de la myélinisation seraient à l’origine de la réduction de la quantité de matière 

grise observée sur des études longitudinales en neuroimagerie. Parmi cette réduction globale observée, il semble 
exister des modifications locales complexes. Des données provenant de cerveaux humains et de primates font état 

d’une augmentation de l’activité synaptique inhibitrice et d’une diminution de l’activité excitatrice dans le cortex 

préfrontal durant l’adolescence et le début de l’âge adulte, période d’émergence des prodromes et des éléments 

psychotiques (43). 

 

Outre ce remodelage synaptique massif, l’adolescence est la période durant laquelle le 

processus de myélinisation des axones s’achève, et ce, de façon hétérogène. L’ultime étape 

de la myélinisation, (vers 25 ans) concerne le lobe préfrontal, impliqué dans les capacités de 

raisonnement. 

Le déroulement de ce remodelage cérébral est susceptible d’être influencé par des facteurs 

environnementaux, en particulier les agressions extérieures (physico-chimiques, 

psychologiques) ou « stresseurs » (44). Des modèles animaux de vulnérabilité à la 

schizophrénie ont montré que les sujets (souris) vulnérables soumis à un stress étaient 

beaucoup plus susceptibles de développer des symptômes psychotiques lorsque l’évènement 

stressant avait lieu de façon élective à l’adolescence. De plus l’implication du cortisol dans 

cette genèse a été suggérée (l’administration d’antagonistes du cortisol prévenait la survenue 

de symptômes psychotique chez les sujets vulnérables et soumis à un stress à l’adolescence 

(44)). 
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Dans la schizophrénie, la conjonction de lésions structurelles précoces et d’anomalies de la 

maturation cérébrale (élagage synaptique excessif, défaut de myélinisation) aboutirait à un 

déséquilibre fonctionnel (modification du ratio excitation / inhibition, (43) figure 2)  

 

 

Figure 2 Anomalies de la maturation cérébrale chez les sujets présentant un état mental à risque 
Les sujets présentant une vulnérabilité à la psychose présenteraient dès l’enfance des anomalies neuronales, 

pouvant s’amplifier à l’adolescence et aboutir à un déséquilibre suffisamment avancé pour laisser émerger des 

symptômes jusqu’alors peu ou pas présents (43). 

Sur le plan moléculaire ce déséquilibre pourrait se traduire par une perturbation de l’activité 

des différents neuromédiateurs (Dopamine, Glutamate, Acide gamma Amino butyrique-ou 

GABA-, Sérotonine) pouvant atteindre des seuils neurotoxiques (45). 

 

Outre sa séduisante compatibilité avec l’ensemble des données épidémiologiques actuelles, 

ce modèle d’interaction vulnérabilité/stress laisse également entrevoir une possibilité 

d’intervention sur les facteurs « précipitants ». 

 

I.1.6. Physiopathologie 

 

La schizophrénie est une pathologie multi factorielle, se manifestant par de très 

nombreux symptômes, classiquement regroupés en symptômes positifs, négatif et 

désorganisation mentale (altérations cognitives graves, avec un déficit de la mémoire et des 

fonctions exécutives, comme la planification, le contrôle du comportement), entrainant des 
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altérations du fonctionnement des sujets atteints. Les mécanismes physiologiques sous-

tendant ces dysfonctionnements sont encore mal connus. Cependant des explications aux 

échelles moléculaires et cellulaires tendent à émerger depuis quelques années, permettant de 

comprendre (encore trop partiellement), le lien direct entre les facteurs étiologiques et les 

manifestations cliniques et paracliniques de la pathologie. 

 

I.1.6.1. A l’échelle anatomique 

 

I.1.6.1.1. Altération structurelle du système nerveux 

 

Des anomalies structurelles ont été mises en évidence dans différentes régions 

cérébrales des patients schizophrènes, parmi lesquelles une réduction de la matière grise 

hippocampique, du cortex temporal, du cortex frontal, du thalamus (46), ou encore un 

élargissement des ventricules (47). 

De telles anomalies ont  également été constatées plus précocement dans des modèles de 

schizophrénie infantile (43). 

Bien que certaines de ces anomalies préexistent à l’entrée dans la pathologie, et pourraient 

constituer de ce fait des marqueurs d’altérations neurodéveloppementales (48,49), la période 

entourant l’entrée dans la maladie (allant de 1 an avant le premier épisode psychotique (50,51) 

à 4 ans après (52)) semble critique puisque l’on y observe une perte particulièrement intense 

de matière grise, notamment dans les régions temporales et dans l’insula (figure 3).  

L’insula est notamment impliquée dans la conscience de soi et dans la notion d’agentivité (53), 

qui sera développée plus loin.  
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Figure 3 Evolution de la quantité de matière grise du gyrus temporal supérieur gauche au cours du 

temps chez les sujets aux différents stades du développement de la schizophrénie (54) 
Sont ici comparés des témoins sains (Controls), des personnes ayant un état mental à risque qui n’ont pas 

développé de psychose (ARMS‐NP), des personnes atteintes d’un état mental à risque qui ont développé une 

psychose entre les deux imageries (ARMS‐P), des patients atteints de psychose au premier épisode (FEP) et des 

patients atteints de schizophrénie chronique (Chronic Sz). Les barres horizontales indiquent la moyenne de chaque 
groupe. T1 et T2 représentent respectivement la première et la seconde imagerie cérébrale. 

 

Chez les sujets UHR, la perte de matière grise dans les aires temporales supérieures et 

frontales inférieures a été associée avec une transition ultérieure vers la psychose (55). 

L’idée d’un processus toxique s’ajoutant aux altérations développementales est intéressante 

puisqu’elle laisse une place à une activité interventionniste, particulièrement aux stades 

précoces de l’entrée dans la pathologie, ceux-ci semblant déterminer la trajectoire de la 

maladie et son pronostic (56,57). 

 

I.1.6.1.2. Altération de la communication interneuronale 

 

Des anomalies de la communication entre différentes zones du cerveau ont été mises 

en évidence chez les sujets schizophrènes, en particulier entre l’hippocampe et le cortex 

préfrontal. Ces deux structures sont impliquées dans les processus mnésiques et les fonctions 

exécutives, telles que la planification. Ces anomalies seraient liées à des altérations de la 

myélinisation (43). 

Mis à part ces anomalies inter-régionales, il existe également un défaut de communication 

entre les neurones au sein même de chacune de ces deux structures (hippocampe et cortex 
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préfrontal). Physiologiquement, les neurones d’une même zone sont synchronisés, sous 

l’action d’interneurones inhibiteurs GABAergiques, riches en Parvalbumine (58). 

 

 

 

Figure 4 Schéma simplifié d’un microcircuit dans le cortex préfrontal 
L’activité neuronale des cellules pyramidales entraine la dépolarisation des interneurones à GABA (cellules en 

panier à parvalbumine) qui exercent à leur tour un rétrocontrole inhibiteur et transitoire sur un grand nombre de 

cellules pyramidales via la libération de GABA dans la fente synaptique. Ce potentiel inhibiteur dure environ 25ms, 

et permet à sa disparition une nouvelle dépolarisation synchronisée des cellules pyramidales (nouveau cycle). La 
fréquence de ces salves de dépolarisation est donc d’environ 40hz (1/0,025).  Chez les sujets schizophrènes on 

constate une diminution de l’activité inhibitrice de ces interneurones (diminution de la synthèse et de la transmission 

de GABA ) (59). 

 

Ces interneurones à Parvalbumine sont impliqués dans l’émission d’oscillations haute 

fréquence (responsables du rythme Gamma à l’EEG (60)) et dans la synchronisation de ces 

émissions afin de permettre l’exécution des performances cognitives (61). 

Il a récemment été démontré dans des modèles animaux de schizophrénie que ces 

interneurones étaient eux-mêmes sujets à de défauts de myélinisation, et que ces altérations 

étaient associées aux troubles cognitifs (62). Autre fait important, ces anomalies (troubles 

cognitifs et défaut de myélinisation) étaient améliorables par des méthodes telles que 

l’exercice physique, l’activité sociale (63) ou un environnement intellectuellement stimulant 

(64) à condition que ces activités interviennent avant la fin du processus de myélinisation 

(correspondant à l’adolescence chez l’homme). 

Dès lors, si l’adolescence représente chez l’homme une fenêtre de vulnérabilité, elle constitue 

aussi une fenêtre thérapeutique au-delà de laquelle les moyens d’action risquent fort de se 

limiter à des mesures palliatives. 
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I.1.6.2. Anomalies à l’échelle moléculaire 

 

I.1.6.2.1. Hypothèse dopaminergique 

 

Les substrats biologiques de la schizophrénie restent encore discutés à ce jour. La 

découverte par Carlsson dans les années 60 du mécanisme d’action des neuroleptiques 

jusqu’alors utilisés de façon empirique dans le traitement de cette affection, et en particulier le 

blocage des récepteurs dopaminergiques, a constitué les bases de la théorie dopaminergique 

de la schizophrénie (65). Cette dernière se basait à la fois sur le constat d’une amélioration 

des symptômes positifs sous traitement, et sur la propension de certaines substances 

psychoactives (entrainant la libération de dopamine, ou agissant directement comme agoniste 

dopaminergique) à générer des symptômes psychotiques. En 1976 Seeman identifie le 

mécanisme d’action précis de ces molécules (66), antagonistes des récepteurs 

dopaminergiques de type 2 (D2). Par la suite, les progrès de la recherche ont étayé ce constat, 

en montrant une saturation plus importante des récepteurs D2 chez les patients 

schizophrènes, à défaut d’un plus grand nombre. 

Si le rôle joué par la dopamine n’est aujourd’hui plus remis en cause, son caractère exclusif 

dans la pathologie schizophrénique est sujet à controverse. 

 

I.1.6.2.2. Hypothèse sérotoninergique 

 

Le rôle joué par la sérotonine dans les troubles psychotiques a été évoqué suite aux 

propriétés hallucinogènes de certaines substances agonistes de récepteurs 

sérotoninergiques. Le LSD ou la psilocybine, agonistes 5HT2A, sont en effet capables 

d’entrainer des symptômes d’allure psychotique tels que des hallucinations principalement 

visuelles, des sensations de déréalisation ou de dépersonnalisation, des troubles du cours de 

la pensée. En revanche il n’existe pas ou peu de symptômes négatifs associés (67).  

Le substrat moléculaire de ces symptômes induits pourrait, selon certains auteurs, provenir 

d’une hyperactivation des récepteurs 5HT2A de certains neurones glutamatergiques, qui 

entraineraient  une libération de glutamate à destination de l’aire tegmentale ventrale (activant 

la voie mésolimbique), résultant en une libération de dopamine dans le striatum ventral (noyau 

accubens) (68). 
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Cette hypothèse est renforcée par la mise en évidence d’un effet antipsychotique de 

substances antagonistes 5HT2A dépourvues d’action antidopaminergique D2, dans les 

psychoses Parkinsoniennes ou dans celles associés à certaines démences (69). 

Cependant, l’incapacité de l’halopéridol (antagoniste D2 sans action sur le récepteur 5HT2A) 

à bloquer les hallucinations induites par des agonistes 5HT2A (psilocybine) alors que celles-

ci sont bloquées par un antagoniste 5HT2A (rispéridone, kétansérine), est compatible avec un 

mécanisme propre, sérotoninergique de ces hallucinations (70). 

La forte prévalence d’hallucinations visuelles au début de la phase active de la pathologie 

schizophrénique pourrait être en partie liée à un dysfonctionnement sérotoninergique associé, 

sans pour autant expliquer l’intégralité du tableau clinique. 

 

I.1.6.2.3. Hypothèse glutamatergique 

 

Outre les agonistes D2 et 5HT2A, les antagonistes des récepteurs glutamatergiques 

NMDA peuvent induire des hallucinations, et sont la cible d’autres substances psychoactives 

telles que la kétamine ou la phencyclidine (PCP) (71). Les antagonistes NMDA peuvent non 

seulement induire des hallucinations, mais sont également pourvoyeurs de symptômes 

négatifs et de troubles cognitifs (72), constituant des tableaux plus ressemblants à ceux des 

troubles schizophréniques. Ceci a conduit à imaginer une implication de cette voie dans cette 

maladie. 

Des signes d’interactions réciproques entre systèmes dopaminergique et glutamatergique ont 

été identifiés dans des modèles animaux. La stimulation D2 entraine en effet une diminution 

du nombre de récepteurs NMDA dans le striatum, tandis qu’un agoniste NMDA module les 

effets des amphétamines, en diminuant leur potentiel dopaminergique (73). 

Enfin, l’aspect cognitif lié aux dysfonctions des voies glutamatergiques dans la schizophrénie 

pourrait être lié à des anomalies synaptiques. Des taux diminués de dysbindine I, enzyme 

entrant en jeu dans la plasticité synaptique des terminaisons glutamatergiques 

hippocampiques, ont en effet été mis évidence chez les sujets schizophrènes (74). 

 

Des auteurs suggèrent une coexistence de ces différentes théories, en supposant une 

intrication complexe des différents systèmes. Selon eux, la schizophrénie pourrait résulter 

d’une anomalie dans un de ces différents systèmes (67). Une amélioration de la 
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compréhension fine des mécanismes en jeu permettrait le cas échéant de développer de 

nouvelles pistes thérapeutiques, basées sur les spécificités cliniques. 

 

I.1.6.3. A l’échelle symptomatique 

 

Outre les symptômes négatifs ou encore les symptômes positifs, caractérisés par des 

hallucinations, des idées délirantes dont le substrat semble être une dérégulation des 

différents systèmes de neuromédiateurs, les symptômes les plus invalidants dans la 

pathologie schizophrénique restent les troubles cognitifs qui y sont associés. 

 

I.1.6.3.1. Désorganisation : altération des fonctions cognitives  

 

I.1.6.3.1.1. Troubles de la perception 

 

 La schizophrénie semble se manifester par une altération de différents processus au 

niveau perceptif. Selon plusieurs auteurs, certains déficits cognitifs associés à la schizophrénie 

sont attribuables à leur capacité réduite à utiliser l'information (par exemple le contexte) pour 

interpréter les stimuli (75,76). 

 

I.1.6.3.1.1.1. Altération du Contrôle de gain (« gain control ») 
 

Le « gain control » correspond (appliqué au système sensoriel) à la capacité à adapter 

la saillance sensorielle d’une perception en fonction du contexte environnemental. 

Au niveau cellulaire, il s’agit d’un processus inhibiteur par lequel les neurones régulent leur 

activité pour optimiser la transmission de l’information (77). Cette inhibition a lieu au niveau 

cortical, faisant intervenir des interneurones GABAergiques (78). 

Les sujets schizophrènes seraient moins sensibles à ce type de manifestations du fait de 

l’altération de ce processus de « contrôle de gain » (79,80), se manifestant par un défaut 

d’inhibition corticale. En outre, il a été montré que l’activité GABAergique est diminuée chez 

les sujets malades d’environ 10% (81) ce qui étaye cette hypothèse. 

A titre d’exemple, la figure ci-dessous vient illustrer ce phénomène au niveau visuel. 



Arnaud DARRAS | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 9 octobre 2020 51 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

 

Figure 5 illustration du mécanisme physiologique de « gain control » au niveau visuel. 

 

L’environnement différent (ici la différence de contraste) entre les deux grands carrés va 

entrainer une différence de perception des carrés centraux (pourtant identiques) chez un 

individu sain, alors que les sujets schizophrènes expérimentent moins ce genre de 

phénomènes. Ainsi, le carré central à gauche nous semble plus sombre que le carré central 

de droite. 

Cette différence de perception serait liée à des anomalies du cortex visuel primaire, où il a été 

démontré que les sujets schizophrènes présenteraient une réduction de 25% du nombre de 

neurones et de volume du cortex visuel primaire (82). 

 

I.1.6.3.1.1.2. Altération de l’intégration des informations sensorielles (« binding »)  
 

Le « binding » désigne le processus qui consiste à associer plusieurs perceptions et à 

les intégrer. Par exemple, lorsque nous regardons un objet, ses différentes caractéristiques 

(sa localisation, sa distance en lien avec la disparité interoculaire, son orientation, sa 

luminance, sa composition spectrale etc.) sont traitées par des réponses neuronales 

spécifiques et dirigées vers des groupes neuronaux propres au sein du cortex occipital. Toutes 

ces informations sont secondairement regroupées pour que l’objet soit perçu de manière 

unitaire, et non comme la juxtaposition des différents paramètres. 

A l’échelle neurobiologique, le processus de « binding » pourrait être médié par les oscillations 

hautes fréquences (situées dans la bande gamma) qui sont tous deux diminués dans la 

schizophrénie (75), bien que cette théorie soit encore débattue (83). 
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I.1.6.3.1.2. Troubles attentionnels 

 

I.1.6.3.1.2.1. Troubles de l’alerte  

 

L’alerte correspond à l’état général d’éveil du système nerveux central. L’alerte 

phasique renvoie à la capacité à amplifier soudainement et transitoirement son niveau 

attentionnel lorsqu’on attend la survenue d’un stimulus suite à un signal avertisseur. 

Le fait de prévenir par un signal qu’une personne est sur le point d’être « alerté » réduit 

l’intensité de sa réaction (par exemple le sursaut). Ce phénomène s’appelle la « pre-pulse 

inhibition », et il est nettement réduit chez les patients souffrant de schizophrénie, ce qui 

signifie que la réaction de surprise est peu ou pas atténuée (84). 

Ce déficit pourrait sous-tendre un état d’alerte continu chez les patients, comme si le monde 

constituait pour eux une menace permanente, compatible avec la dérégulation de l’axe du 

stress évoquée plus haut. 

 

I.1.6.3.1.2.2. Troubles de l’attention soutenue 
 

Des troubles de l’attention soutenue aurait été associés à la schizophrénie, mais il 

semblerait que ces troubles soient préexistants à la maladie, héritables, indépendants de l’état 

clinique, ce qui en fait une piste intéressante en psychiatrie génétique à la recherche d’endo 

phénotype (85). 

 

I.1.6.3.1.2.3. Troubles de l’attention sélective  
 

L’attention sélective correspond à la capacité de détection d’un signal cible parmi des 

signaux distracteurs. Elle compte parmi les plus étudiées dans la schizophrénie et son déficit 

apparaît fondamental dans la maladie (86). 
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I.1.6.3.1.3. Troubles des fonctions exécutives 

 

Les fonctions exécutives sont des fonctions supérieures permettant la réalisation d’une 

tache, la définition d’un but et d’une stratégie pour l’atteindre. L’altération des fonctions 

exécutives est le trouble cognitif le plus fréquemment retrouvé dans la schizophrénie (87).  

Les sujets schizophrènes présentent des fonctions exécutives altérées, environ 1.5 écart type 

en deçà des sujets témoins sains (88), dans différents domaines, comme la flexibilité mentale, 

qui se traduit par une rigidité, une intolérance aux changements, aux imprévus, et des 

persévérations dans l’erreur.  

En outre, il est constaté chez les patients schizophrènes des difficultés de planification c’est à 

dire une mauvaise capacité à mettre en place des stratégies adaptées et un défaut 

d’anticipation (89). L’attention soutenue est également touchée, tout comme les fluences 

verbales (90) et la mémoire de travail (91). Les atteintes sont cependant très variables selon 

les sujets (92). 

Ces troubles pourraient être la conséquence de l’altération du cortex préfrontal dorsolatéral 

(93). 

 

I.1.6.3.1.4. Troubles de la mémoire 

 

La mémoire serait la fonction la plus touchée chez les sujets schizophrènes (94), avec 
des  troubles du stockage, de la récupération. 

La mémoire épisodique serait particulièrement touchée. Rappelons que la mémoire 

épisodique a trait aux souvenirs autobiographiques, dans un contexte spatial, temporel et 

émotionnel particulier (95,96). 

Celle-ci peut être subdivisée en deux composantes que sont la conscience noétique qui fait 

référence à la notion de familiarité et la conscience autonoétique, qui correspond à la capacité 

à revivre un évènement en détails. 

C’est surtout cette dernière qui semble affectée chez les sujets schizophrènes, entravant leur 

capacité à lier les différentes informations au moment de les encoder afin de former une 

représentation cohérente et unifiée du souvenir (notion de binding cognitif) (95). 
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I.1.6.3.1.5. Troubles de la métacognition 

 

La métacognition se réfère au fait de penser sur sa propre pensée. Elle inclut un 

éventail d’activités mentales allant de l’identification des pensées et émotions à leur 

assemblage en une représentation complexe des états mentaux de soi ou des autres. 

Les anomalies métacognitives dans la psychose ont été associées aux symptômes de la 

pathologie (97), aux difficultés d’apprentissage (98), et au manque de motivation (99).  

 

I.1.6.3.1.6. Troubles de la cognition sociale 

 

La cognition sociale correspond à l’ensemble des processus cognitifs sous tendant les 

relations individuelles, incluant la reconnaissance des émotions, des comportements, ainsi 

que la théorie de l’esprit (capacité d’attribuer un état mental à autrui). 

L’étude de la cognition sociale connaît intérêt croissant puisque celle-ci constitue un facteur 

prédictif important du pronostic fonctionnel des patients (100). 

Ces anomalies de la cognition sociale semblent déjà présentes dès les stades prodromiques 

de la maladie (101) mais également chez les sujets présentant des traits de personnalité 

schizotypique (102). 

 

Les options thérapeutiques (remédiation cognitive, sociale) seront abordées dans une partie 

consacrée à leur lien avec l’insight. 

 

I.2. Stades précoces de la schizophrénie et états mentaux à risque 
 

Bien que la maladie se déclenche, ou se révèle tardivement, il existe très souvent des 

signes prodromiques, voire des anomalies insidieuses parfois encore plus précoces, 

permettant d’effectuer une gradation de la pathologie. 
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Ont été décrites plusieurs phases de la maladie (103,104) : 

 
La phase prémorbide, qui correspond à des anomalies cognitives (performances 

scolaires assez pauvres, troubles du langage), motrices (retard du développement moteur), 

serait le reflet des altérations développementales précoces. 

 

La phase prodromique, qui est une période d’émergence de symptômes ayant un 

retentissement fonctionnel. Cette période marque l’entrée dans la ‘’Maladie’’ au sens large.  

Elle caractérise un état à risque de psychose. 

La phase prodromique est classiquement subdivisée en deux phases : la première dite phase 

prodromique précoce, se manifeste par des modifications de l’humeur, de l’irritabilité, de 

l’anxiété, des troubles de la concentration, un retrait social etc. Ces manifestations 
correspondent à la théorie des symptômes de base de Huber. Cette dernière repose sur le 

constat rétrospectif qu’une majorité de patients développant une schizophrénie présentaient 

des années auparavant des symptômes aspécifiques, correspondant à des altérations 

perceptives, subjectives, antérieures à l’apparition de symptômes positifs cf tableau 3. 

La seconde, dite phase prodromique tardive, se caractérise par la survenue d’éléments 

psychotiques infraliminaires, c’est-à-dire ne remplissant pas tous les critères d’intensité, de 

durée ou de fréquence d’un épisode psychotique. C’est en ciblant ces éléments qu’ont été 

définis les critères « Ultra Haut Risque » de psychose (ou UHR), qui seront développés plus 

loin. 

 
La transition vers la phase de psychose, correspondant au premier épisode 

psychotique (PEP), a lieu lors de la survenue d’éléments psychotiques francs durant une durée 

minimale de 7 jours. Moins de 40% des sujets à risque, (c’est à dire présentant des signes 

prodromiques) transiteront vers la phase de psychose (PEP) (104). 

Le taux de transition psychotique, qui est fonction du temps ainsi que de la population étudiée, 

a été estimé en population générale à 0,0317% par an soit 0,095% à 3 ans (105). 

A titre de comparaison, le taux de transition psychotique, sur une population en demande de 

soins (contenant des patients non-UHR ainsi que des patients UHR), a été estimé à 15% à 3 

ans), selon une méta-analyse de 2015 (106) compilant 11 études publiées entre 2001 et 2015, 

menée sur 2519 sujets. Dans le sous-groupe UHR, ce taux à 3 ans était de 26% contre 1,56% 

dans le sous-groupe non UHR. 

 

Chez les sujets UHR en demande de soins le taux de transition est en moyenne de 18% à 6 

mois, 22% à 1 an, 29,1% à 2 ans, et 36% après 3 ans (107). 
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Chez les sujets présentant un premier épisode psychotique, différentes modalités évolutives 

sont possibles, sans être inéluctables, telles que la schizophrénie (environ 40% des cas (108)), 

un trouble de l’humeur, un trouble schizo affectif, un trouble de l’usage de substance. 

 

 

Figure 6 Modèle du développement des troubles psychotiques, d'après Fusar Poli (104) et d'après Krebs 

(109) pour la traduction française. 

 

I.2.1. Identification et suivi des états mentaux à risque 
 

I.2.1.1. Durée de psychose non traitée 
 

Pour les patients développant une schizophrénie il a été constaté rétrospectivement un 

temps de latence important entre l’apparition des symptômes psychotiques francs (entrée 

dans la psychose) et la prise en charge médicale (administration du premier traitement 

antipsychotique). Ce retard de prise en charge, appelé Durée de Psychose Non Traitée 

(DPNT, ou en anglais DUP pour Duration of Untreated Psychosis) est en moyenne de 1 à 2 

ans (110). 

Deux pics ont été constatés, un autour de 3 mois de DPNT, et l’autre de 2 ans (111). 
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La DPNT a été associée à une augmentation de la résistance au traitement antipsychotique 

(56,57,112), à un pronostic évolutif de la maladie plus péjoratif (davantage de rechutes (113) 

et de perturbations sociales (57,114), moins de rémissions complètes (115)). 

Sur le plan cognitif, un déclin plus sévère et précoce aurait été associé à une DPNT 

longue (115), mais cette donnée a été contredite dans une étude prospective récente qui ne 

retrouvait pas de relation entre la DPNT et le pronostic cognitif 10 ans plus tard. En revanche, 

cette dernière trouvait une association entre une rémission clinique durant 1 an après le 

premier épisode et le pronostic cognitif à 10 ans, mettant en avant un autre concept qui est 

celui de la Durée Active de Psychose (en Anglais Duration of Active Psychosis ou DAP) et qui 

correspond à l’addition de la DPNT et de la période de traitement jusqu’à rémission complète.  

La DAP serait également un meilleur facteur prédictif à deux ans des symptômes négatifs 

(116). 

Une autre variable, la Durée de Maladie Non-Traitée (DMNT) qui associe la phase 

prodromique à la DPNT, a plus récemment émergé, principalement dans le cadre de 

l’évaluation des programmes d’intervention précoce. 
 

 

 

Figure 7 Représentation des différentes variables modifiables utilisées pour étudier le retentissement des premiers 

stades de la psychose sur le pronostic 

DMNT = Durée de Maladie Non Traitée. 
DPNT = Durée de Psychose Non Traitée 

DAP = Durée Active de Psychose 
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Quelles que soient les variables utilisées, les résultats s’accordent sur le bénéfice d’un 

traitement précoce et efficace dès l’entrée dans la phase de psychose. Certains auteurs ont 

montré un effet préventif à court terme (6 mois ou un an) des traitements antipsychotiques 

durant la phase prodromique sur le risque de développer une psychose (117).  Cependant les 

données à plus long terme sont incertaines, en plus de soulever de véritables questions 

éthiques (118). En effet la majorité des sujets présentant des signes prodromiques ne 

développeront pas de psychose ultérieurement. Ainsi, traiter systématiquement ces sujets 

revient à en traiter un bon nombre de façon excessive et inutile. 

 

75% des patients schizophrènes ont un mode d’entrée insidieux dans la pathologie, c’est-à-

dire avec la présence d’une phase prodromique, dont la durée moyenne est de 5 ans (119). 

C’est dans cette logique que se sont développés les programmes de détection et d’intervention 

précoce, dont le but est de prévenir la transition psychotique, ou à défaut, d’intervenir le plus 

précocement une fois cette dernière avérée. 

 

I.2.1.2. Méthodes d’identification des sujets à risque de transition psychotique 

 

Si la majorité des patients développant une psychose ont présenté antérieurement des 

signes avant-coureurs, la réciproque n’est pas vraie. 

Ainsi, parmi les patients présentant des troubles considérés comme « prodromiques », terme 

ayant une connotation d’évolution inéluctable vers un processus pathologique, seule une 

partie va effectivement entrer dans un processus psychotique. 

L’enjeu devient alors la capacité à discriminer efficacement les patients qui développeront un 

trouble psychotique de ceux qui ne le feront pas. 

Diverses approches ont été imaginées pour ce faire.  

 

I.2.1.2.1. Biomarqueurs plasmatiques 
 

Des chercheurs se sont intéressés à l’étude de biomarqueurs sanguins pouvant être 

liés spécifiquement à la schizophrénie (120–122) ouvrant de nouvelles pistes de recherche. 

 

Plus récemment (2016), une étude multicentrique robuste a été menée, portant sur le potentiel 

prédictif d’un panel de  26 marqueurs biologiques sur le risque de transition psychotique (123).  
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Chez des sujets en demande d’aide présentant des signes prodromiques, cet outil s’est avéré 

très bon avec une aire sous la courbe de 0.82 pour la prédiction du risque de transition vers la 

schizophrénie à 2 ans (sensibilité = 89%, spécificité = 66%). 

A titre de comparaison, dans le même groupe, l’utilisation de la CAARMS seule (sous échelle 

de symptômes positifs) a retrouvé une pouvoir prédictif moindre (aire sous la courbe = 0.72, 

sensibilité = 78%, spécificité = 60%). 

En revanche, la combinaison de ce test biologique avec la sous échelle de symptômes positifs 

de la CAARMS améliorait encore la performance prédictive avec une aire sous la courbe de 

0.90 (sensibilité = 89%, spécificité = 79%). 

 

Toujours dans la même étude, la comparaison rétrospective d’échantillons sanguins de 

militaires américains qui avaient développé une schizophrénie, un trouble bipolaire, ou qui 

n’avaient pas développé de trouble mental dans les 30 jours suivant la prise de sang a 

confirmé les résultats mentionnés plus haut. Il a en effet été retrouvé à propos d’un panel 

constitué de 24 biomarqueurs, un excellent pouvoir prédictif du développement de la 

schizophrénie (aire sous la courbe 0.90, sensibilité = 88% spécificité = 81%). 

De façon intéressante, l’utilisation de ce même panel de biomarqueurs pour comparer des 

patients qui avaient développé un trouble bipolaire versus sujets contrôles a montré une très 

mauvaise sensibilité, mais une bonne spécificité. Autrement dit cet outil détecte mal le risque 

de transition vers un trouble bipolaire, mais il donne peu de faux positifs (sujets sains associés 

à tort à un risque de transition bipolaire via le test). 

En résumé, si ce panel ne permet pas de prédire le développement ultérieur d’un trouble 

bipolaire il permet cependant de discriminer efficacement et avant le déclenchement de la 

maladie, les patients qui vont développer un trouble bipolaire de ceux qui vont développer une 

schizophrénie, 

 

I.2.1.2.2. Biomarqueurs en neuroimagerie 
 

Depuis une vingtaine d’années, la schizophrénie a été très attentivement étudiée au 

travers de techniques de neuro-imagerie, dans le but d’identifier certains processus 

neurobiologiques sous-tendant ce trouble, et de développer de nouvelles options 

thérapeutiques. 

Des anomalies structurelles et fonctionnelles ont été mises en évidence chez les sujets 

schizophrènes (124), certaines existant de façon précoce avant même l’entrée dans la maladie 

et ayant même un caractère prédictif (125,126). 
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Apport de l’intelligence artificielle : 
 

Ces explorations tendent à être complétées par l’utilisation de l’intelligence artificielle 

basée sur les corrélats neuroanatomiques, aidant à l’identification de sujets à risque et 

potentiellement à la prédiction de la transition psychotique. A titre d’exemple, dans une étude 

menée en 2009 par Koutsouleris (127),  Un programme de « machine learning » arrivait à 

classer les sujets (contrôle vs état à risque de psychose) avec une sensibilité de 80% et une 

spécificité de 89% à partir des résultats d’IRM. 

Sur un autre échantillon il parvenait à discriminer à postériori les sujets à risque qui avaient 

transité de ceux qui n’avaient pas transité avec une sensibilité de 83% et une spécificité de 

82%. 

Ces études bien prometteuses, nécessitent un niveau de preuve plus important du fait de la 

faible taille des échantillons étudiés. S’ils venaient à être confirmés, il y a fort à parier que nous 

verrons émerger des programmes capables de formuler un risque de transition à l’échelle 

individuelle dans un futur proche. 

  

I.2.1.2.3. Echelles psychométriques d’évaluation des sujets à « Ultra Haut risque » 
 

I.2.1.2.3.1. Comprehensive Assessment of At-Risk Mental State (CAARMS) 

 

Compte tenu du caractère peu spécifique des symptômes prodromiques 

principalement durant la phase prodromique précoce, et de leur faible potentiel prédictif, des 

travaux ont été réalisés afin de mieux cibler les personnes dont la transition est imminente 

(études rétrospectives puis prospectives) (128). 

C’est ainsi qu’ont été identifiés de façon plus ciblée et plus spécifique, des profils de patients 

présentant un risque important et imminent de transition psychotique. 

Dès 1994 l’équipe du Professeur McGorry a proposé des critères pour désigner les sujets à 

haut risque de transition psychotique. Ces critères ont été révisés et complétés ultérieurement 

(ajout de critères de durée, de fréquence) afin d’augmenter la valeur prédictive de transition 

psychotique en améliorant la spécificité. 

Aujourd’hui l’évaluation du risque de transition est faite au moyen de la Comprehensive 

Assessment of At Risk Mental State, ou CAARMS, qui est un entretien semi structuré 

développé par Yung et al. La CAARMS a été traduite et validée en français par l’équipe du 

Professeur Krebs (129). 
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La CAARMS définit un seuil de psychose comme la présence de symptômes psychotiques 

francs, quotidiens (ou durant plus d’une heure plus d’un jour sur deux) pendant plus d’une 

semaine. 

Pour les patients ne remplissant pas la totalité de ce groupe de critères « seuil » la CAARMS 
permet de définir les critères UHR désignant les sujets à Ultra Haut Risque de Psychose (en 

Anglais Ultra High Risk of Psychosis).  

D’autres dénominations existent dans la littérature pour désigner cette population (Clinical 
High Risk of Psychosis-CHR, ou encore At Risk Mental State of Psychosis-ARMS). 

 
Les critères UHR sont répartis en 3 sous-groupes, non mutuellement exclusifs, de sujets de 

14 à 30 ans, en demande de soins, et n’ayant pas présenté jusqu’alors de trouble psychotique. 

Un sujet est dit UHR s’il remplit les critères d’un ou plusieurs des groupes suivants à l’issue 

de la passation de la CAARMS : 
 
Groupe 1 : traits de vulnérabilité génétique associés à un déclin du fonctionnement 
psychosocial. 
 

Ce groupe est constitué de sujets qui présentent à la fois des traits de vulnérabilité 

génétique (trouble de la personnalité de type schizotypique, ou un antécédent familial de 

trouble psychotique chez un apparenté du premier degré) et un déclin du niveau global de 
fonctionnement évalué par une baisse de 30% du score l’échelle GAF (Global Assessment of 

Functioning Scale) pendant au moins un mois lors de la dernière année. 

 
Groupe 2 : symptômes psychotiques atténués (en Anglais Attenuated Psychotic 

Symptoms ou APS). 

 
Ce groupe est constitué des sujets ayant développé des symptômes psychotiques 

positifs atténués soit par leur intensité, soit par leur fréquence. 

Les symptômes doivent avoir été présents durant l’année précédente mais exister depuis 

moins de 5 ans. 

 
Groupe 3 : symptômes psychotiques brefs limités et intermittents (Brief Limited 

Intermittent Psychotic Symptoms ou BLIPS). 

 
Ce groupe est constitué de sujets ayant présenté une histoire récente de symptômes 

psychotiques francs (hallucinations, idées délirantes, pensée désorganisée), mais éphémères 
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(moins d’une semaine) et spontanément résolutifs. Il doit exister au moins une semaine 

d’intervalle asymptomatique entre les épisodes. 

Les sujets BLIPS présentent un risque accru de transition psychotique à 6 mois, 

comparativement aux groupes APS (groupe 2) et « traits » (groupe 1) ce qui est concordant 

avec la notion de phase prodromique précoce et tardive. Les sujets UHR BLIPS se situeraient 

donc chronologiquement au plus près de l’entrée dans la psychose, à la fin de la phase 

prodromique tardive (130).  

 

 

Tableau 1 Critères d’état mental à risque de psychose selon la CAARMS D’après Krebs (129) 

 
BLIPS (Brief Limited Intermittent Psychotic Symptoms); CAARMS (Comprehensive Assesment of At-Risk Mental 
States); SOFAS (Social and Occupational Functioning Assessment Scale); 
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I.2.1.2.3.2. SIPS (Structured Interview For Psychosis-risk Syndromes) et SOPS (Scale of 
Prodromal Symptoms) 

 

            Une autre façon d’identifier les sujets UHR est d’utiliser La SIPS (Structured Interview 

For Psychosis-risk Syndromes) (131,132) qui définit un seuil de psychose comme la présence 

de symptômes psychotiques positifs (idées délirantes, hallucinations, discours inintelligible) 

présents le mois précédent, pendant au moins une heure par jour, plus d’un jour sur deux en 
moyenne ou qui présentent un caractère de danger imminent. 
 
La SOPS (Scale of Prodromals Symptoms) représente une échelle de gradation de d’intensité 

des symptômes. Un symptôme est considéré comme psychotique s’il atteint un score de 6. 

Elle se divise en 4 parties (symptômes positifs, symptômes négatifs, désorganisation et 

symptômes généraux). 

 

Pour la classification UHR, seule la partie « Symptômes positifs » est prise en compte, 

contenant 5 items de P1 à P5 : 

 

P1 Pensées inhabituelles / idées délirantes 

P2 Méfiance / idées de persécution 

P3 Idées de grandeur 

P4 Perceptions anormales / hallucinations 

P5 Désorganisation de la communication 

 

Un symptôme positif dont l’intensité est comprise entre 1 et 5 est considéré comme un 

symptôme positif infra liminaire. 
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Tableau 2 Critères d’état mental à risque et psychose selon la SIPS/SOPS version 5.5 (2014) (133) 

Groupe Intensité des 

symptômes 

psychotiques (positifs) 

Fréquence des 

symptômes 

psychotiques 

(positifs) 

Durée Fonctionne

ment 

Groupe I 

Vulnérabilité 

génétique  

Sujet ayant un diagnostic de 

trouble de la personnalité type 

schizoptypique 

OU 

Possédant un apparenté au 

premier degré ayant un ATCD 

de trouble psychotique 

Pas de prérequis Pas de prérequis Baisse de 30% 

du score de la 

GAF au cours du 

dernier mois 

comparativemen

t à l’année 

précédente. 

Groupe II 

Symptômes 

psychotiques 

atténués 

(APSS) 

Au moins 1 des items P1 à P5 

comportant un score de 

sévérité compris entre 3 et 5 

 

 

Au moins 1 fois par 

semaine sur le dernier 

mois. 

Symptômes apparus 

ou s’étant aggravés 

lors des 12 derniers 

mois 

Pas de prérequis 

Groupe III 

Symptômes 

psychotiques 

intermittents 

(BIPS) 

Au moins 1 des items P1 à P5 

comportant un score de 

sévérité de 6 (seuil 

psychotique) 

ET 

Les symptômes ne sont pas 

désorganisant ni dangereux 

Au moins plusieurs 

minutes par jour, 

ET 

au moins 1 jour par mois, 

sans dépasser le seuil de 

fréquence de la 

psychose (case ci-

dessous) 

 

Apparition ou 

aggravation sur les 3 

derniers mois 

Pas de prérequis 

Psychose Au moins un item P1 à P5 

comportant un score de 

sévérité de 6 

OU 

le discours  est inintelligible 

OU 

les symptômes sont dangereux  

et désorganisants 

Au moins 1 heure par 

jour, 

ET 

au moins 1 jour sur 2 

 

 

 

Sur le dernier Mois  

Abréviations :APSS(Attenuated Psychotic Symptoms Syndrome); BIPS (Brief Intermittent Psychotic Symptom); 

GAF (Global Assessment of Functioning Scale); SIPS (Structured Interview for Prodromal Symptoms; SOPS (Scale 

of Prodromal Symptom) 
Score de sévérité de la SOPS: 0 : Absent ; 1 : Douteux ; 2 : Léger ; 3: Modéré ; 4: Modérément sévère ; 5: Sévère 

mais non psychotique; 6: Psychotique et sévère. 
 

 

Les groupes de sujets UHR tels que définis par la SIPS sont semblables aux 3 groupes 

identifiés au moyen de la CAARMS, mais les critères d’inclusion sont très légèrement 

différents.  
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A titre d’exemple : la CAARMS considère comme appartenant au groupe BLIPS des individus 

présentant des symptômes psychotiques francs l’année précédente, dont la durée n’excède 

pas une semaine, et qui sont spontanément résolutifs et qui s’associent à une baisse 

significative du fonctionnement global (au moins 30%).  

La SIPS, davantage focalisée sur la période récente et sur des symptômes plus fugaces, 

définit comme appartenant au groupe BIPS les individus présentant des symptômes 

psychotiques francs au moins quelques minutes par mois sur les trois derniers mois sans que 

ceux-ci dépassent une durée d’une heure par jour ni une fréquence moyenne d’un jour sur 

deux. 

 

La CAARMS et la SIPS ont été évaluées équivalentes en ce qui concerne leur potentiel 

prédictif du risque de psychose (107). 

 

Une méta-analyse réalisée en 2018 (134) concernant la validité intrinsèque de la 

CAARMS comme test prédictif du risque de transition à deux ans chez les sujets UHR a 

retrouvé une bonne sensibilité (0.86, IC95%= 0.76–0.92) mais une spécificité encore faible 

(0.55, IC95% = 0.48–0.63).  

Pour la SIPS, des chiffres similaires étaient retrouvés, avec une sensibilité moyenne de 0.95 

(IC95% =0.91–0.99) et une spécificité moyenne tout aussi basse de 0.45 (IC95%= 0.38–0.53) 

(Figure 4). 

 

Figure 8 Comparaison de la validité intrinsèque de deux échelles, la CAARMS et la SIPS utilités comme test prédictif 

du risque de transition psychotique, D’après Oliver et al. (134). 

 

Autrement dit, si ces échelles seules permettent d’identifier correctement les sujets qui 

développeront une psychose ultérieurement, elles ne discriminent que peu précisément ceux 

qui ne le feront pas. 

Une autre limite de ces échelles d’évaluation est leur polarisation sur les symptômes positifs, 

ce qui implique qu’un patient possédant une vulnérabilité mais qui ne présenterait que des 

symptômes négatifs ne serait pas identifié, ce qui constitue potentiellement une perte de 

chance. 
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Plus récemment des techniques visant à combiner plusieurs approches (CAARMS, SIPS 

BSABS) ont permis d’augmenter drastiquement le potentiel prédictif tout comme l’utilisation 

de l’intelligence artificielle ou de la neuroimagerie.  

 

I.2.1.2.3.3. Symptômes de base et BSAB  
 

Une autre approche théorique des stades précoces de la psychose a été élaborée par 

des chercheurs allemands, dès les années 1960 par Huber (cf tableau 3). Cette dernière 

repose sur le constat rétrospectif qu’une majorité de patients développant une schizophrénie 

présentaient des années auparavant des symptômes aspécifiques, correspondant à des 

altérations perceptives, subjectives, antérieures à l’apparition de symptômes positifs. 

Le caractère prédictif d’une entrée ultérieure dans la psychose de ces symptômes de base 

(Basic Symptoms, ou BS) a par la suite été étudié de façon prospective, à l’aide d’une échelle, 
la BSABS (Bonn Scale for the Assesment of Basic Symptoms) dans le but d’améliorer le 

repérage précoce de la maladie. Il est retrouvé que cette approche permettait de sélectionner 

des sujets qui développeraient ultérieurement une psychose, avec une sensibilité de 80% et 

une spécificité de 59%. 

L’apparition des symptômes de base correspond à la phase prodromique précoce citée plus 

haut. 

 

Tableau 3 Symptômes de base de Huber : D’après Krebs (109) 

 
 

Cette approche est complémentaire de l’approche UHR décrite précédemment, puisqu’elle se 

focalise sur la phase prodromique précoce. 

Selon une méta-analyse de 2016, le taux de transition combiné des sujets à risque selon 

l’approche BS était de 3% à 1 an mais de 59% à plus de 4 ans, soulignant le caractère très 

précoce des symptômes identifiés (très peu de transition dans les suites immédiates de leur 

apparition) (135). 
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I.2.1.3. Modalités évolutives des sujets à risque 
 

Comme mentionné précédemment, le taux de transition des sujets UHR vers un 

Premier épisode psychotique est d’environ 30 à 40% (107), ce qui impliquerait que de 60 à 

70% des sujets à ultra haut risque ne vont pas réaliser de transition psychotique. 
 

I.2.1.3.1. Quel devenir pour les patients UHR non-transiteurs ? 

 

Sur un suivi prospectif de 2 ans, seuls 30% des UHR non-transiteurs récupèrent sur le 

plan fonctionnel, ce qui implique que 70% conservent un fonctionnement altéré (136). 

De plus, on retrouve chez ces personnes (toujours à 2 ans) des taux élevés de troubles 

anxieux (31,57%), dépressions (14,47%) et de trouble de l’usage de substances (3,9%) (137). 

 

A plus longue échéance ces chiffres tendent cependant à s’améliorer, comme 

l’indiquent plusieurs études prospectives qui ont été effectuées sur des patients UHR non-

transiteurs à 6 ans (138,139). 

La première, publiée en 2014, menée par l’équipe de De Wit sur une population de 44 sujets 

UHR sur une durée de 6 ans, a retrouvé un taux de transition de 22,7% et donc un taux de 

non-transiteurs de 77,3% (138). 

Parmi ces derniers, environ la moitié (53%) présentait une rémission des symptômes 

psychotiques positifs infraliminaires à 6ans, soit environ 41% de la population UHR initiale. 

La majeure partie de l’amélioration concernant les symptômes positifs infraliminaires des 

sujets entrés en rémission avait eu lieu dans les deux premières années. 

 

Une autre étude prospective, publiée en 2016, menée par Rutigliano et al. sur 154 

sujets UHR pendant une durée de 6 ans, a retrouvé un taux de transition similaire (28,4%) 

(139). Parmi les non-transiteurs en revanche, près de 72% ne présentaient plus à 6 ans de 

critères UHR soit plus de la moitié de l’effectif UHR initial. 

 

En revanche,  dans ces deux études, une présence très importante de troubles 

psychiatriques non psychotiques a été  observée chez ces populations de non-transiteurs, 

respectivement de 56.8% et 66%. Ceci semble en réalité une caractéristique commune à tous 

les sujets UHR selon une méta-analyse récente (140) (40,7% d’épisodes dépressifs et de 

15,3% de troubles anxieux). 
 
Les enjeux de la prise en charge des patients UHR ne se limitent donc pas à la transition 
psychotique. 
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I.2.1.3.2. Quel devenir pour les patients présentant un premier épisode psychotique ? 
 

Peu de données existent pour quantifier la proportion de patients présentant un 

épisode psychotique aigu, et unique, sans entrée dans un processus pathologique chronique, 

comparativement à ceux qui développeront un trouble chronique. 

L’utilisation de substances psychoactives, principalement le cannabis pourrait jouer un rôle 

particulier dans la survenue d’épisodes psychotiques fugaces (cas particulier de la psychose 

pharmaco-induite, de durée souvent courte). 

Cette question reste cependant débattue du fait que les effets psychotomimétiques du 

cannabis semblent avoir un substrat génétique (18,141). 

 

En revanche, parmi les sujet PEP pour lesquels un diagnostic DSM-5 ou CIM10 est 
posé, la distribution diagnostique se fait comme suit : 

60% évolueront vers une schizophrénie, 8% vers un trouble schizo-affectif,  11% vers un 

trouble de l’humeur avec symptômes psychotiques (5% dépression ou 6% trouble bipolaire), 

les autres psychoses (épisode psychotique bref, trouble schizophréniforme, trouble délirant, 

autres trouble psychotique non spécifié représentant les 21% restants (142). 
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Figure 9 Evolution et parcours des sujets à risque. 
Sources :  

(A) : d’après (143) 
(B) : d’après (104) 
(C) : d’après (138,139) 
(D) : d’après (142) 

 

I.2.1.3.3. Quels moyens d’action pour prévenir la transition psychotique ?  

 

Actuellement, un traitement antipsychotique n’est indiqué qu’à partir du premier 

épisode psychotique, en l’absence de donnée suffisamment robuste pour étayer une utilisation 

pratique, de surcroit stigmatisante, chez les sujets à risque.  

La phase prodromique précoce étant surtout caractérisée par des symptômes négatifs, 

certains auteurs suggèrent qu’un traitement pourrait être efficace dès la survenue de 

symptômes positifs, même infraliminaires, c’est-à-dire, lors de la phase prodromique tardive 

(144). 

Si l’utilisation de la Thérapie Cognitivo-Comportementale (TCC) ou d’une thérapie de 

soutien a pu mettre en évidence une amélioration clinique chez les sujets UHR (35), une méta-
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analyse de 2013 ne parvenait pas à identifier de bénéfice à l’association de la TCC et d’un 

traitement antipsychotique comparativement à la TCC seule (145). 

L’activité interventionniste doit donc se limiter pour l’heure à l’optimisation de facteurs socio-

environnementaux (TCC, aide à la gestion du stress, activité physique, éducation et prévention 

vis-à-vis de l’usage de substances psychoactives), qui bien que nécessitant la réplication 

d’autres études afin d’augmenter leur niveau de preuve, ont l’avantage de ne pas comporter 

d’effets secondaires (146). 
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II. L’insight 

La schizophrénie est la pathologie psychiatrique parmi laquelle on retrouve la plus 

grande altération de la conscience des troubles (insight). Entre 50 et 80% des sujets affectés 

présentent un déficit de conscience de leur pathologie, de leurs symptômes (147–150). Depuis 

une trentaine d’années, les travaux sur l’insight dans les troubles mentaux et en particulier la 

schizophrénie ont connu un regain d’intérêt et ont pris une place croissante dans la 

compréhension et la prise en charge de ces pathologies. 

 

II.1. Historique 

 

Le concept d’insight semble être apparu en France au cours du XIXe siècle. A cette 

époque, la pensée philosophique tend à se focaliser sur l’individu, la conscience de soi. De 

façon corollaire, il s’agit également de s’intéresser aux états pathologiques de perte de 

conscience de soi appelée « Folie », dans une nécessité de préciser la responsabilité des 

personnes vis-à-vis de leurs actes. Dans ce contexte, la notion de « folie partielle » émerge 

avec les aliénistes qui considèrent que certains patients pouvaient voir leur discernement 

partiellement altéré dans certaines situations. Philippe Pinel (1745-1826) évoque par exemple 

les termes de « manie sans délire », ou de « folie raisonnante » comme étant des formes de 

folie partielle dans lesquelles tous les domaines de la psyché ne sont pas atteints 

simultanément (151). 

Jean-Etienne Esquirol (1772-1840), son élève, complète ce concept avec sa description des 

« monomanies », qui sont des formes de folie partielle limitées à un seul objet ou à un faible 

nombre d’idées. 

La réflexion autour de la conscience de la maladie, la conscience des symptômes, leur lien 

avec la notion de folie ainsi qu’avec la notion associée de responsabilité pénale, s’est 

manifestée par différentes façons d’envisager l’insight par les divers intellectuels de l’époque : 

certains comme Jules Baillarger (1809-1890) considéraient l’insight comme une frontière entre 

la folie et la santé mentale. L’insight était ainsi défini comme la capacité à attribuer un caractère 

morbide aux manifestations de la maladie. Selon lui, un patient présentant des idées délirantes 

mais qui percevait leur caractère morbide ne pouvait être réellement considéré comme fou. 

Jules Falret (1824-1902) réfute cette dernière idée en considérant que certains individus 

« sains d’esprit » n’étaient parfois pas capables d’identifier des changements morbides les 

affectant, et qu’à l’opposé, certains patients avaient parfaitement conscience de leurs 
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symptômes (152). Il conclue donc que la conscience des troubles ne saurait être un critère 

discriminant folie et santé mentale. 

D’autres auteurs comme Louis Billod (1819-1886) y virent une valeur pronostique (153). 

Enfin, on assiste avec Victor Parant (1848-1924) en 1888 à la première classification de 

différents degrés de conscience (154). 

 

II.2. Définition et échelles d’évaluation 

II.2.1. Approche catégorielle 

 

Les premiers travaux concernant l’insight en recherche clinque ont été des études 

empiriques chez des patients souffrant de troubles mentaux, et en particulier des patients 

atteints de psychose. 

Les patients étaient ainsi classés en deux catégories, selon qu’ils présentaient ou non une 

conscience des troubles (classification binaire, dichotomique) (155,156). Certaines échelles 

comprenaient en outre des groupes intermédiaires, (insight partiel) (157). 

L’approche catégorielle, bien que permettant une simplicité d’utilisation pratique, ne prend pas 

en compte l’insight de manière quantitative. Ainsi, si elle permet de discriminer des sujets ne 

possédant aucune conscience de leur trouble ou de leur maladie, de ceux en ayant une 

certaine conscience, elle ne permet pas d’apprécier les différents degrés d’insight que peuvent 

avoir les individus. 

Lorsqu’un sujet se reconnaît malade (d’un point de vue diagnostique), cela n’implique pas qu’il 

ait conscience de ses symptômes à un instant donné, ni, si tant est qu’il les perçoive, qu’il les 

associe à la pathologie, ou au besoin d’être aidé.  

Reconnaitre avoir besoin d’aide, de soins, d’un traitement, ou encore d’une hospitalisation ne 

signifie pas forcément se sentir ou se savoir malade. Certains patients sollicitent une 

hospitalisation pour des motifs dits « non fonctionnels », c’est-à-dire pour des motifs qui 

semblent en décalage avec la réalité. (Il n’est pas rare en pratique clinique de rencontrer des 

patients en crise qui pensent être hospitalisés en psychiatrie pour se reposer, ou pour des 

douleurs). De plus, certaines demandes d’aide peuvent être motivées par des bénéfices 

secondaires qui sont donc d’une autre nature qu’une conscience des troubles, voire à 

l’extrême, être sous tendues par des éléments délirants (exemple du patient persécuté qui 

demande une hospitalisation pour se mettre à l’abri d’un supposé persécuteur, et non parce 
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qu’il perçoit le caractère pathologique de ces idées délirantes). La demande n’aide n’implique 

donc pas une bonne conscience de la pathologie, ou de ses symptômes. 

Enfin, une personne peut avoir conscience de certains de ses symptômes sans pour autant 

les identifier tous, ni leur attribuer un caractère pathologique ou la nécessité d’une aide 

extérieure.  

 

Figure 10 Limites de l’approche catégorielle de l’insight 
L’approche catégorielle présuppose que reconnaissance de la maladie, demande d’aide, et conscience des symptômes sont 

équivalents et s’impliquent tous mutuellement, ce qui en pratique n’est pas (toujours) le cas. Pour cette raison, ce modèle a été 

abandonné au profit de l’approche dimensionnelle permettant une description plus fine de l’insight et une meilleure comparaison 

entre groupes de population. 

 

II.2.2. Approche dimensionnelle 

 

Plus récente, l’approche dimensionnelle pour étudier l’insight de manière empirique a 

permis d’apporter une gradation dans la mesure des différentes dimensions de l’insight, bien 

que les définitions et la conceptualisation de l’insight puissent être différentes d’une étude à 

l’autre. 

La première étude à utiliser une approche dimensionnelle est celle réalisée par MC 

Evoy en 1989 sur des patients schizophrènes (158). L’auteur définissait l’insight comme la 

concordance entre le jugement porté par le patient sur sa maladie, ses symptômes, leur 

caractère pathologique, et le jugement du médecin. Pour mesurer l’insight ainsi défini, a été 

développé un questionnaire standardisé appelé Insight and Treatment Attitude Questionnaire 

(ITAQ), comportant 11 items avec des scores allant de 0 (pas d’insight)  à 2 (bonne réponse 

c’est-à-dire en adéquation totale avec l’avis du médecin) (158). Cependant, ce questionnaire 

de mesure se concentre exclusivement sur la concordance entre médecin et patient au sujet 

de la prise en charge au sens large, sans mesurer finement la compréhension des patients 

concernant leurs expériences morbides. 
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La même année, Greenfeld développe un concept d’insight selon 5 dimensions (159), 

concernant le regard porté par le patient sur ses symptômes, sa pathologie, l’étiologie 

supposée de cette dernière, le risque de rechute, et l’intérêt d’un traitement. Cependant, 

certaines de ces dimensions sont difficilement évaluables de manière quantitative ou chiffrée 

(exemple de l’étiologie), rendant son utilisation peu aisée dans une optique de comparaison 

entre groupes de patients. 

De façon concomitante David élabore un concept d’insight tridimensionnel basé sur la 

reconnaissance par le patient de sa pathologie, la compliance au traitement et le jugement du 

caractère morbide des symptômes positifs. Est réalisé sur cette base un hétéro-questionnaire 
de 11 items appelé Schedule for Assessing Insight (SAI) avec des scores totaux allant de 0 

(absence d’insight) à 14 (insight maximal) (148).  

Basé sur la même conceptualisation de l’insight, Birchwood élabore cette fois-ci un 
auto-questionnaire de 8 items, l’Insight Scale (IS) analysant les 3 dimensions avec des scores 

allant de 0 à 4 pour chaque dimension (Le score total est compris entre 0 et 12). 

 

Un des plus célèbres modèles d’insight est celui conceptualisé par Amador et Strauss, 

comprenant 2 dimensions que sont la conscience de la maladie (et ses symptômes), et les 

causes attribuées à celle(ceux)-ci. Un outil de mesure visant à évaluer l’insight ainsi défini est 
la Scale to Assess Unawareness of Mental Disorder (SUMD) (160). Il s’agit d’une hétéro-

évaluation, composée de 74 items au total. 3 items généraux portent sur la conscience 

générale de la maladie, des conséquences sociales de la pathologie et du bénéfice obtenu 

grâce au traitement. Ces items généraux peuvent au choix être utilisés pour des symptômes 

actuels ou passés (3*2=6 items généraux au total). 17 items spécifiques portent sur la 

conscience des symptômes et sur leur attribution, là aussi utilisables concernant des 

symptômes actuels ou passés. Il existe donc 4 sous échelles de 17 items, (conscience des 

symptômes actuels, conscience des symptômes passés, attribution des symptômes actuels, 

attribution des symptômes passés, soit 17*4= 68 items). Une version abrégée de la SUMD (9 

items) a été utilisée par la suite pour rendre plus pratique son utilisation (161). Celle-ci a plus 

tardivement été validée (162). 

 

En 1992, Carsky propose un concept d’insight se basant sur l’avis des patients 

psychiatriques hospitalisés concernant leur pathologie, et plus particulièrement sur le déni (ou 
l’absence de déni). Ils développent un instrument de mesure, la Patients’ Experience of 

Hospitalisation (PEH), auto-questionnaire de 18 items, côté chacun avec un score de sévérité 
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de 0 (absence de déni) à 3 (déni total) (163). Les items de ce questionnaire portent sur le 

déni : 

- d’avoir une maladie 

- d’avoir besoin de l’hospitalisation actuelle  

- du fait que la maladie les impacte négativement 

La PEH étant exclusivement destinée à des patients hospitalisés, une version adaptée à 
l’usage de patients ambulatoires est élaborée par Marks : La Self-Appraisal of Illness 

Questionnaire (SAIQ) (164). Celle-ci est également un auto-questionnaire, et elle se compose 

de 17 items côté de 0 à 3. Les dimensions explorées sont le besoin d’un traitement, l’inquiétude 

sur son propre état (souci ou espoir) et la présence ou l’évolution d’une maladie. 

L’accent, pour ces deux outils est davantage mis sur leur ressenti général des patients vis-à-

vis de l’hospitalisation et de leur maladie que sur leur interprétation ou la compréhension fine 

de leurs symptômes. 

 

Toujours en 1992, Marková et Berrios ont créé une échelle d’insight sous la forme d’un 

auto-questionnaire de 32 items destiné à des patients psychotiques hospitalisés (165). Le 

concept de l’insight est ici beaucoup plus large que ceux précédemment cités. En effet, les 

auteurs se centrent sur la conscience des changements s’opérant en parallèle du 

développement de la pathologie touchant le patient, et non sur le seul jugement d’avoir besoin 

d’un traitement ou de souffrir d’une maladie. L’insight est ici décrit comme un concept continu, 

dynamique, susceptible de varier au cours du temps. 

Cette échelle a été révisée en 2003 avec un passage à 30 items pour la rendre compatible 

avec une passation auprès de patients ambulatoires (166). Un des aspects intéressant de 

cette échelle est l’absence de mention du besoin d’un traitement, la rendant particulièrement 

adaptée à la réalisation d’études aux stades précoces des troubles schizophréniques. 

 

En 1998 Eisen propose Brown Assesment of Beliefs Scale (BABS), hétéro-évaluation 

de 7 items (167). L’intensité de la conviction du patient sur ses croyances étant considérée 

comme le reflet de l’Insight. Cette échelle a principalement davantage été développée pour 

les Troubles obsessionnels compulsifs, que pour la psychose. Une adaptation en auto-

questionnaire a été effectué par Adams avec la Conviction of Delusional Beliefs Scale (CDBS) 

(168). 
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En 2002 Bourgeois élabore l’échelle Q8, hétéro-questionnaire de 8 questions ouvertes, 

portant sur le regard du patient au sujet de sa présence à l’hôpital, sa maladie, la cause 

attribuée à celle-ci, les conséquences éventuelles, l’acceptation des soins. Chaque réponse 

est cotée 0 ou 1 selon qu’elle est en accord avec l’avis de l’examinateur (1) ou non (0). 

 

Un autre aspect important du concept d’insight a été introduit avec la description de 

l’insight cognitif défini par Beck en 2004 comme étant la « capacité actuelle du patient à 

évaluer ses expériences anormales et ses interprétations atypiques des événements ».  

A la différence de sujets atteints d’autres troubles mentaux (par exemple, la dépression), les 

sujets atteints de psychose sont particulièrement limités dans la reconnaissance des erreurs 

liées à des biais cognitifs, et donc dans leur correction.  

 

Beck et Warman ont décrit 4 aspects de l’insight cognitif qui peuvent être perturbés dans la 

psychose (129) : 

- une altération de l’objectivité face aux expériences délirantes et aux distorsions 

cognitives 

- une capacité réduite à remettre ces expériences en question 

- une confiance excessive dans leurs jugements délirants  

- une rigidité face à la correction de ces informations par des personnes tierces 

Ils développent une échelle, la Beck Cognitive Insight Scale (BCIS), permettant une approche 

dimensionnelle de l’insight cognitif (149). Elle est composée de 15 items répartis en deux sous-

échelles : la réflexion sur soi « Self-Reflectiveness » et la certitude dans cette réflexion « Self-

Certainty ». Il est demandé aux sujets d’évaluer leur degré d’accord avec chaque affirmation 

en utilisant une échelle à 4 points allant de 0 (pas du tout d’accord) à 3 (d’accord). 

 

II.2.3. Type d’évaluation 

 

Si les auto-évaluations reflètent plus fidèlement le jugement des patients, elles 

n’explorent pas les raisons les justifiant (cf. les motifs « non fonctionnels » cités plus haut, 

pouvant constituer un biais). Ainsi un patient peut par exemple exprimer le besoin d’une 

hospitalisation ou d’un traitement médié par de « mauvaises raisons » c’est-à-dire des raisons 

autres que la perception de symptômes, d’un trouble quelconque, ou du bénéfice potentiel 

d’une telle prise en charge. Prenons l’exemple du patient hospitalisé sur influence familiale : 

un tel patient recevra une surestimation du score concernant la dimension d’insight associée 

au ressenti du besoin d’aide, sans que cette demande soit forcément le reflet de l’insight.  
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Pour résumer, si une des dimensions de l’insight peut être « capturée » par la perception du 

besoin d’aide, la déclaration d’un tel besoin n’est pas nécessairement un reflet d’insight. 

Les hétéro-évaluations, de leur côté, impliquent une projection de l’examinateur sur ce 

que le patient est censé savoir ou éprouver. Un défaut d’insight est considéré comme tel 

lorsque les réponses du patient sont en discordance avec les réponses attendues par 

l’examinateur. Ce procédé peut également être une source de biais. 

A titre d’exemple, une étude visant à mesurer l’insight « altruiste » en population générale a 

retrouvé des éléments dans ce sens. Cette étude était basée sur des vignettes à la 3e personne 

mettant en scène des personnages présentant des troubles mentaux. Les sujets sains en 

population générale ont présenté une faible capacité de reconnaissance de la pathologie 

mentale et du besoin d’un traitement des personnages représentés (169). La même étude 

réalisée sur des patients psychotiques a retrouvé également une faible reconnaissance de la 

maladie, mais néanmoins moins basse que celle des sujets en population générale (170). 

L’absence de connaissance ou de représentation de ce qu’est la maladie et ses symptômes 

est donc un biais potentiel pouvant faire attribuer un défaut d’insight à tort.  

De plus il peut exister des biais liés à l’attribution d’un faible insight à des patients présentant 

des déficits de compréhension ou de communication (164). L’examinateur peut parfois, dans 

cette situation, considérer (à tort) que les réponses erronées sont le reflet d’un faible insight. 

L’évaluation de l’insight doit donc prendre en compte les capacités et le savoir préalable du 

patient concernant la maladie. 

 

II.3. Etudes empiriques de l’insight 

 

A l’heure actuelle il semble extrêmement difficile, sinon utopique, de cerner l’intégralité 

du concept d’insight en imaginant des modèles suffisamment simples pour permettre la 

réalisation d’outils de mesure expérimentaux. Une métaphore pouvant aider à la 

compréhension de ce qu’est l’insight pourrait être celle de l’observation d’un astre comme la 

lune. Depuis la terre, nous ne pouvons observer à un moment donné qu’un aspect de ce corps 

céleste, un hémisphère restant hors de notre vue. La répétition d’observations sous des angles 

différents (à l’aide de satellites) permet petit à petit de constituer une vision d’ensemble. 

La disparité des divers modèles de l’insight a pour conséquence de mettre en évidence 

différentes manifestations ou phénomènes d’insight.  Ils représentent des aspects parcellaires, 

distincts bien que pouvant se recouper, de ce qu’est l’Insight. 

 



Arnaud DARRAS | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 9 octobre 2020 78 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

La multiplicité des modèles expérimentaux permet d’appréhender différentes facettes de 

l’Insight, participant donc à sa compréhension globale. Elle constitue cependant un frein 

lorsqu’il s’agit d’établir des liens entre résultats expérimentaux et Insight. Les différentes 

approches utilisées peinent en effet à retrouver des résultats consensuels. 

 

II.3.1. Insight et variables sociodémographiques 

 

En ce qui concerne le lien entre Insight et variables sociodémographiques (âge, sexe, 

âge de la première hospitalisation, durée de la maladie, niveau d’instruction…), de 

nombreuses études ont été réalisées, sans pouvoir réellement exploiter les résultats.   

Certaines mentionnent un lien entre l’âge de la première hospitalisation et un bon insight (171), 

entre l’âge du premier contact psychiatrique (première évaluation) et l’amélioration de la 

dimension d’insight rétrospectif en lien avec le bénéfice du traitement (SUMD) (160), ou de 

façon corollaire un lien entre un mauvais insight et une apparition plus tardive de la pathologie 

(172). En revanche, la grande majorité des études ne met pas en évidence de lien significatif 

entre l’insight et ces variables (156,159,161,173).  

 

Il en va de même pour l’observation du lien entre Insight et nombre d’hospitalisations : 

la plupart des études ne retrouve pas d’association entre le nombre d’hospitalisations et le 

niveau d’insight. Quelques études ont rapporté des résultats en faveur d’une association 

positive (un bon insight associé à plus d’hospitalisations) (160,173,174)  suggérant que 

l’insight pourrait être amélioré par des mesures de psychoéducation.  

D’autres ont retrouvé une association négative (un mauvais insight associé à plus 

d’hospitalisations) (159,175). On ne peut exclure dans ce cas un biais de sélection puisque 

les patients les plus malades, les plus symptomatiques, sont les plus susceptibles d’être 

hospitalisés. En outre, le défaut d’Insight est un facteur de mauvaise adhésion thérapeutique 

(176–179), ce qui influence le pronostic de la maladie, en particulier le risque de rechutes, et 

donc de ré-hospitalisations (180,181). 

 

Ces résultats à première vue contradictoires (association d’un grand nombre 

d’hospitalisations avec respectivement un bon et un mauvais insight) peuvent donc 

hypothétiquement s’envisager dans une relation de causalité inverse (un faible insight entraine 

davantage d’hospitalisations, et la répétition des hospitalisations peut permettre d’améliorer 

l’insight possiblement par le biais de programmes de psychoéducation).  
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En résumé, bien que certains résultats puissent sembler intéressants à discuter, nous 

ne devons pas perdre de vue que les arguments dont nous disposons sont actuellement 

insuffisamment étayés pour pouvoir affirmer un lien entre insight et variables socio-

démographiques. 

 

La difficulté à mettre en évidence des associations solides entre insight et ces variables 

pourrait avoir plusieurs causes : 

 

La première pourrait être liée à la disparité des conceptualisations qui capturent des 

phénomènes différents de l’insight. Ainsi, tenter de tirer des conclusions générales à partir 

d’évaluations n’explorant pas exactement les mêmes domaines semble peu pertinent. Il n’est 

pas extravagant de penser que l’absence de preuve exploitable (bien qu’elle ne saurait être 

une preuve de l’absence) pourrait s’expliquer au moins en partie par cette disparité. 

 

Deuxièmement, une cause pourrait être également expliquée par la multiplication de biais, de 

plusieurs types :  

 

- biais inhérents à la transposition du concept en outil de mesure, censé capturer le 

phénomène d’insight de façon spécifique. 

- biais liés à la contribution de l’interprétation et des projections de l’examinateur dans 

l’évaluation de l’Insight, qui sont autant de prismes déformants contribuant à une appréciation 

moins fidèle de l’Insight. Autrement dit, le phénomène d’insight capturé par l’outil de mesure 

contient également des éléments étrangers, externes à l’Insight.  

- enfin un autre biais pourrait être inhérent à la considération de la nature même de 

l’insight. Ce sujet constitue un point fondamental concernant l’Insight, et il n’est actuellement 

toujours pas tranché : le défaut d’Insight est-il un symptôme, une caractéristique intrinsèque 

de la pathologie mentale (ce qui sous-entendrait que les patients présentant un plus faible 

insight ont une maladie plus sévère) ou est-ce que l’insight est un processus mental 

indépendant pouvant être influencé par des facteurs extérieurs ? (La maladie mentale 

constituant ici un facteur parmi d’autres). 

En pratique nombreux auteurs considèrent en effet de façon dogmatique le défaut d’insight 

comme un étant un symptôme de la pathologie mentale, en particulier de la psychose 

(174,182). 

La psychiatre Ivana S. Marková, a remis en question la nature de l’insight en tant que 

symptôme (183). Selon elle l’insight se définit comme un état mental dynamique pouvant être 

influencé en partie par le fait d’être atteint d’un trouble psychique, mais également par divers 

autres facteurs externes (certains détaillés ci-dessous).  



Arnaud DARRAS | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 9 octobre 2020 80 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Aussi, l’impossibilité actuelle d’exploiter les résultats des nombreuses recherches sur l’insight 

dans la psychose pourrait être lié au fait que les résultats des études sont analysés en 

considérant à tort l’insight comme étant un symptôme.  

Pour Jaafari et Marková ce caractère dynamique permet d’ intégrer la possibilité de fluctuations 

de l’insight (en fonction du temps, ou de tout autre paramètre influençant l’insight) et ainsi 

apporter un éclairage nouveau concernant les résultats des études empiriques (184). 

 

II.3.2. Facteurs influençant l’insight 
 

S’il parait ambitieux d’identifier précisément les causes d’un bon ou d’un mauvais 

insight, nous pouvons évoquer des facteurs pouvant influer péjorativement sur la conscience 

de la pathologie. 

II.3.2.1. Influence du contexte socio-culturel sur l’Insight 

 

En psychiatrie, il existe des situations dans lesquelles on tient compte du contexte 

culturel et social du sujet avant de lui attribuer un caractère pathologique. Par exemple, les 

délires sont des convictions considérées comme anormales ET qui ne sont pas partagées par 

la culture ou le sous-groupe religieux auquel appartient la personne (185). 

  

De la même façon, les personnes atteintes de psychose peuvent être conscientes de leurs 

expériences psychotiques sous une autre étiquette.  Les cultures offrent souvent plus d’une 

explication à la psychose et proposent diverses sources d’aide (186,187). Par exemple il n’est 

pas rare de procéder à un exorcisme en cas de « possession » par un esprit (Djinn), notion 

très ancrée dans la culture Africaine. Une personne possédant ce type de croyances et ayant 

recours à ce type d’aide « non conventionnelle » ne se considèrerait vraisemblablement pas 

malade mentalement, et serait identifiée avec les méthodes actuelles d’évaluation de l’insight 

comme ayant un faible insight. Pour autant, dans cet exemple précis, la personne présenterait 

une certaine conscience de ses troubles, (sous une appellation différente) et se trouverait dans 

une certaine démarche de demande d’aide. 

La façon de comprendre les expériences anormales et les actions en découlant peuvent donc 

être influencées par la culture. 

En conséquence il semble important de comparer les croyances détenues par le patient avec 

celles de sa culture afin de limiter ce potentiel biais d’attribution dans l’évaluation de l’insight. 
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Ajoutons que le fait que le contexte socio-culturel puisse influencer l’insight est concordant 

avec la vision de Marková citée à la page précédente (insight comme étant un état mental 

dynamique et non comme un simple symptôme). 

 

II.3.2.2. Influence des altérations cognitives sur l’Insight 
 

Ainsi, les altérations cognitives dans la psychose telles que celles intéressant la 

mémoire verbale et les fonctions exécutives pourraient participer aux troubles de l’insight des 

patients, en limitant la remémoration et l’articulation cohérente de souvenirs liés à leur propre 

histoire, empêchant d’y voir un lien avec la pathologie. De même, les déficits en cognition 

sociale (capacité à percevoir les pensées, les intentions, les émotions, et les comportements 

d’autrui) ainsi qu’en métacognition favorisent les déficits d’insight (188). Inversement, un 

meilleur insight chez les patients a été associé à de meilleures compétences sociales, une 

plus grande propension à parler de leur pathologie, et à moins de constat de bizarreries par 

les interlocuteurs (189). 

 

II.3.2.3. Influence des symptômes sur l’insight 

 

La symptomatologie en elle-même pourrait jouer un rôle, bien que plus discret, sur la 

conscience de la pathologie (190). Parmi les symptômes psychotiques l’intensité de la 

symptomatologie positive semble associée inversement à l’insight (191,192). 

Concernant les symptômes dépressifs, les sujets présentant des symptômes dépressifs plus 

sévères ont montré une plus grande amélioration de l’insight au décours de l’épisode aigu 

(192). Cette dernière donnée est concordante avec l’approche psychodynamique de l’insight 

dans laquelle un mauvais insight est un mécanisme adaptatif mis en place pour diminuer 

l’anxiété et la dépression (coping). L’insight serait ainsi une réaction à la maladie et non un 

symptôme (manifestation de celle-ci), rejoignant l’idée de Marková. 

II.3.3. Moyens d’actions sur l’insight 
 
L’adhésion thérapeutique (adherence en anglais) est définie par l’OMS comme la mesure dans 

laquelle le comportement d’une personne correspond aux recommandations convenues d’un 

fournisseur de soins de santé (ici le psychiatre). 
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Elle implique donc la compréhension et l’approbation du patient à prendre en charge sa 

maladie, et les moyens à mettre en œuvre pour ce faire (traitement au sens large, hygiène de 
vie, suivi). 

L’observance thérapeutique, compliance en anglais, correspond au suivi scrupuleux traitement 
médicamenteux en matière de respect de la posologie. 

La persistance correspond au respect de la durée du traitement. 

L’observance et la persistance sont inhérentes à l’adhésion thérapeutique. 

 

II.3.3.1. Pourquoi vouloir améliorer l’insight ? 
 

Le premier constat que nous pouvons faire est que l’insight est lié au moins 

partiellement à ces trois concepts. De plus comme nous l’avons vu plus haut, un trouble de 

l’insight est un facteur de mauvaise adhésion thérapeutique (176–178) ce qui influence le 

pronostic de la maladie, en particulier le risque de rechutes, et donc de ré-hospitalisations 

(180,181).  

De façon corollaire, un bon insight est facteur de bonne adhésion thérapeutique. Une étude a 

d’ailleurs montré chez des patients hospitalisés, que ceux qui étaient consentants avaient un 

meilleur insight que les patients admis sous contrainte (193). Si cela semble intuitif, on peut 

néanmoins imaginer que l’amélioration de l’insight des patients permettrait de favoriser les 

hospitalisations libres et limiter au maximum les mesures coercitives. Ces dernières bien 

qu’elles permettent parfois un accès aux soins plus rapide, et bien qu’elles ne soient pas un 

facteur prédictif de mauvais engagement ultérieur dans les soins (194), restent traumatisantes  

(195).  

 

Il semble donc important de s’attarder sur les options permettant d’améliorer cette adhésion 

thérapeutique, si déterminante pour le pronostic, et qui, ne l’oublions pas, reste la finalité de 

toute prise en charge curative. 

 

L’amélioration de l’insight est un des moyens, sans être le seul, d’agir sur l’adhésion 

thérapeutique et le pronostic (exemple des passages infirmiers à domicile, de la qualité de la 

relation médecin-patient, qui augmentent l’adhésion thérapeutique sans nécessairement 

améliorer l’Insight). 

De même, l’amélioration des paramètres impliqués dans l’altération de l’insight pourrait par 

voie de conséquence se répercuter sur l’insight. 
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II.3.3.2. Comment améliorer l’insight ? 
 

II.3.3.2.1. Psychoéducation 
 

Le premier moyen d’action semble être le fait de cultiver chez les patients la 

connaissance concernant leur maladie, le but des traitements, les comportements à risques. 

Des chercheurs ont développé dans cette optique des programmes dits de 

«psychoéducation» (196,197). 

 

Plusieurs études ont montré que les programmes psychoéducatifs, permettent d’améliorer 

l’adhérence thérapeutique des patients en améliorant leur adhésion au traitement, la 

connaissance qu’ils ont de leur maladie, et en diminuant la symptomatologie et le risque de 

rechute (198–200). 

Une autre étude, bien que menée sans groupe contrôle, a montré que la psychoéducation 

pouvait améliorer l’insight et diminuer l’auto stigmatisation (201). 

En outre, le recours à des procédés motivationnels a fait la preuve de son efficacité en terme 

d'amélioration de l'adhésion aux soins et de l'insight, ainsi que de réduction du taux de ré-

hospitalisation (202). 

 

A noter, que le programme PACT n’a pas montré d’impact sur l’insight, bien qu’améliorant les 

connaissances des participants et diminuant les rechutes (203). 

 

II.3.3.2.2. Action sur les processus cognitifs 

 

Le second moyen d’action est l’intervention sur les phénomènes cognitifs semblant impliqués 

dans les altérations de l’insight. 

 

II.3.3.2.2.1. La remédiation cognitive et sociale 

 

La remédiation cognitive a pour objectif de pallier les déficits cognitifs (déficits 

attentionnels, mnésiques, exécutifs, métacognitifs et de cognition sociale) en s’appuyant sur 

des exercices spécifiques, rééducatifs ayant vocation à compléter les autres abords 

thérapeutiques (pharmacopée et psychothérapies). Son efficacité est désormais établie, à la 

fois sur le plan cognitif mais également sur sa capacité à améliorer l’insight (204, 205). 
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De la même manière, des programmes centrés sur la cognition sociale ont montré une 

amélioration de l’insight (206). 

II.3.3.2.3. Action sur les symptômes : traitements antipsychotiques 
 

Cette action est médiée par les traitements antipsychotiques. D’expérience, nous 

remarquons que la diminution de la symptomatologie permet parfois au patient de prendre 

conscience à postériori des éléments productifs de l’épisode passé. 

Si les antipsychotiques permettent dans bon nombre de cas de réduire ou d’amender les 

symptômes positifs, il convient de privilégier autant que possible l’utilisation de molécules de 

2e génération, moins pourvoyeuses d’effets secondaires, et qui, en particulier, aggravent 

moins les symptômes négatifs liés à une hypodopaminergie préfrontale (207). 

 

II.3.3.2.4. Aspects négatifs de l’amélioration de l’insight 

 

Bien que l’amélioration de l’insight puisse être un facteur positif à différents égards, 

plusieurs études mettent en avant l’existence de relations entre Insight et aspects négatifs de 

la vie psychique des sujets concernés. 

II.3.3.2.4.1. Insight, dépression et suicidalité 

 

Le risque  (sur vie entière) de présenter une dépression est estimé à 65 % chez les 

patients schizophrènes (208) ce qui explique que de nombreuses recherches aient été 

effectuées sur ce sujet. 

L’association entre insight et dépression, bien que longtemps débattue en raison de résultats 

contradictoires, semble depuis les dernières années pencher en faveur du caractère 

dépressogène d’un bon insight dans la psychose (209). 

Le lien entre insight et dépression semble être médié par l’auto stigmatisation (210), la 

propension à ruminer (211) et le pessismisme vis-à-vis de l’avenir (212). 

De plus, de nombreuses études font état d’un lien entre un bon niveau d’insight et 

augmentation du risque suicidaire (213). Ce risque est particulièrement élevé dans les 

premiers stades de la pathologie puisqu’il est 3 fois plus important chez les sujets hospitalisés 

pour un premier épisode psychotique que pour les sujets souffrant de schizophrénie chronique 

(214). Le score total de l’échelle d’insight  de Marková et Berrios ainsi que certaines 

dimensions de la SUMD, telles que « conscience de la maladie » et « conscience des 

conséquences sociales » ont d’ailleurs été associés à la suicidalité (215). Certains auteurs 
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préconisent en conséquence que les interventions visant à améliorer l’insight ne puissent être 

proposées sans surveillance attentive de la dépression et du risque suicidaire (216, 217). 

Certains abords thérapeutiques tels que la TCC pourraient améliorer l’insight (218) et les 

symptômes dépressifs (219) sans augmentation du risque suicidaire. Bien que ces données 

nécessitent d’être étayées par des études complémentaires, elles constituent des pistes 

prometteuses dans la prise en charge des troubles de l’insight et des comorbidités dépressives 

des sujets schizophrènes. 

 

II.3.3.2.4.2. Insight et qualité de vie 

 

L’étude du lien entre insight et qualité de vie permet de mettre en évidence des points 

importants sur le plan éthique. 

Si l’on sait qu’un mauvais insight est associé à mauvais pronostic évolutif (180,181), une 

amélioration de l’insight est associée à une moins bonne qualité de vie (220). Une méta-

analyse récente (Août 2020) a retrouvé cette association inverse, indépendamment de la 

méthodologie employée pour évaluer la qualité de vie (auto ou hétéro évaluation) (221). La 

relation de causalité reste cependant à préciser. Ce résultat est d’autant plus intéressant que 

la littérature exposait jusqu’ici des résultats discordants. Cette relation inverse entre degré 

d’insight et qualité de vie est particulièrement marquée pour les patients présentant une 

symptomatologie (évaluée avec la PANSS) de faible intensité, tandis que chez les patients 

présentant des symptômes plus sévères, un bon insight serait moins délétère sur la qualité de 

vie (221). 
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III. Insight et stades précoces de la schizophrénie revue de la 
littérature 

III.1. Insight et premier épisode psychotique  
 
L’importance des troubles de l’insight est particulièrement marquée dans les premiers stades 

de la maladie, puisque les sujets présentant un premier épisode psychotique sont davantage 

susceptibles d’avoir un insight altéré que les sujets qui en ont présenté plusieurs (222). 

 

Le fait que l’insight soit particulièrement altéré de façon précoce constitue un enjeu à plusieurs 

égards. 

Un mauvais insight est un facteur de risque de retard de prise en charge : l’état clinique des 

sujets entrant dans la psychose se dégrade progressivement, surtout lors de modes 

d’apparition insidieux. Bien souvent c’est l’entourage qui permet l’accès aux soins, au prix 

d’hospitalisations fréquemment sans consentement. Cette façon de procéder arrive souvent 

(trop) tard, par manque de connaissance psychiatrique des familles et du fait de la fréquence 

d’une banalisation des symptômes, et elle n’est pas satisfaisante du fait de la longue durée 

d’évolution des troubles au moment de leur prise en charge (110) (durée de psychose non 

traitée). 

En outre, l’isolement social marqué accompagnant la pathologie (223,224) réduit la capacité 

de l’entourage à donner l’alerte et augmente de ce fait le retard de prise en charge (cas des 

sujets changeant de ville pour leurs études, formations). 

Enfin, le caractère coercitif de l’hospitalisation peut, dans certains cas, être un frein à l’alliance 

thérapeutique, pourtant indispensable pour aborder la prise en charge ambulatoire. 

 

Chez les sujets ayant pu bénéficier d’une prise en charge médicale, les troubles de l’insight 

sont également des facteurs de risque de rupture thérapeutique et de suivi. On constate 

d’ailleurs un arrêt des traitements chez environ 60% d’entre eux durant la première année 

suivant le premier épisode psychotique (225) (226) (227), et 75% à deux ans (228). 

De plus, les troubles de l’insight sont, avec la prise de cannabis, les meilleurs prédicteurs de 

rechute après un premier épisode psychotique (229). 
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III.2. Insight et sujets à risque de psychose 

 

Si l’insight commence à être fréquemment étudié chez les sujets schizophrènes, peu d’études 

ont été menées aux stades précoces de la maladie (sujets à Ultra Haut Risque). Cette 

population représente un enjeu de santé majeur et on peut faire l’hypothèse qu'une meilleure 

compréhension des processus sous-tendant l’entrée dans la psychose permettra le cas 

échéant de mieux prévoir, repérer, et donc intervenir contre leur développement. 

Nous avons vu plus haut que les altérations de l’insight sont particulièrement marquées dès le 

premier épisode psychotique, mas il existe peu de données concernant l’insight aux stades 

prodromiques de la maladie. 

Nous avons donc décidé d’effectuer une revue systématique de la littérature concernant 

l’insight des sujets présentant des états mentaux à risque, dans le but de synthétiser les 

travaux menés dans ce domaine.  

 

Les bases de données utilisées ont été : 

- PubMed/MEDLINE en utilisant les mots-clés suivants : 

(“ultra high risk” OR “ultra-high risk” OR “ultra high-risk” OR “UHR” OR “clinical high risk” OR 

“clinical high-risk” OR “CHR” OR “At risk mental state” OR “at-risk mental state” OR “prodromal 

psychosis” OR “ARMS”) AND (“INSIGHT”) 

- Google scholar en utilisant les mots-clés suivants :  

"ultra high risk" "ultra high risk" "ultra high risk" UHR "clinical high risk" "clinical high risk" CHR 

"At risk mental state" "at risk mental state" "prodromal psychosis" 

 

Après sélection des articles en anglais (1 article étant rédigé en russe), et élimination des 

doublons, il apparait que 8 articles remplissent les critères. 

 

Le premier constat est qu’extrêmement peu de recherches centrées sur l’insight des sujets 

présentant un état mental à risque ont été menées à ce jour. Trois d’entre elles portent sur 

l’insight clinique et cinq portent sur l’insight cognitif. 

L’insight clinique correspond à la compréhension par les sujets de leur maladie, ainsi que de 

la manière dont celle-ci affecte leur interaction avec le monde. 
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L’insight cognitif correspond à la capacité d'un sujet à réévaluer ses pensées, croyances et 

interprétations atypiques des événements. Il se concentre donc sur des processus 

métacognitifs plus généraux que l’insight clinique. 

 

III.3. Insight cognitif et UHR 
 

L’insight cognitif se mesure avec la BCIS, via 2 sous-échelles 

Une échelle « d’auto-réflexivité », c’est-à-dire de réflexion sur soi (Self-Reflectiveness, ou SR) 

et une échelle « d’auto-certitude » dans cette réflexion (Self-Certainty, ou SC). Il est demandé 

aux sujets d’évaluer leur degré d’accord avec chaque affirmation en utilisant une échelle de 
Likert à 4 points allant de 0 (pas du tout d’accord) à 3 (d’accord). 

Le score total d’insight Cognitif, aussi appelé index BCIS est obtenu en soustrayant le score 

d’auto certitude au score d’auto-réflexivité. 

BCIS index = Self reflectiveness (SR) – Self certainty (SC) 

 

Les données dans la littérature indiquent une altération de l’insight cognitif dans la 

schizophrénie (230) ainsi qu’une association entre cette altération et les symptômes positifs 

et négatifs (231,232). 

Cependant, les données concernant les sujets à risque de psychose sont rares. Depuis 

quelques années, des travaux de recherche se sont intéressés à l’insight cognitif chez ces 

personnes présentant des états mentaux à risque. 
Par souci de simplicité et de compréhension, nous ferons un amalgame entre sujets UHR 

(Ultra-High Risk), CHR (Clinical High Risk) et ARMS (At-Risk Mental State), puisque les 

appellations différaient suivant les études explorées. Nous parlerons ici exclusivement de 
sujets UHR. 

 
Kimhy et al. ont conduit en 2014 une étude transversale sur une cohorte de 158 sujets 

comprenant 62 sujets UHR en demande d’aide, 59 patients présentant un diagnostic de trouble 

du spectre de la schizophrénie, et 37 témoins sains (233). L’objectif de cette étude était triple : 

premièrement il s’agissait de vérifier l’existence d’une altération de l’insight cognitif chez les 

UHR. Deuxièmement, les auteurs souhaitaient étudier la relation entre insight cognitif et 

symptômes positifs (infraliminaires) des UHR. Cette évaluation était effectuée grâce à l’item 

« symptômes positifs » de la SOPS (Scale Of Prodromal Symptoms), qui permet d’évaluer et 

de quantifier différentes catégories de symptômes positifs infraliminaires (« contenu de la 

pensée inhabituel », « suspicion/persécution », « hallucinations », « idées de grandeur », 
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« communication désorganisée »). Enfin, ils souhaitaient étudier le caractère prédictif de 

l’altération de l’insight cognitif sur le risque de transition psychotique. 

 
Résultats : 

A l’issue de l’étude ils n’ont pas mis en évidence de différence significative d’insight 

cognitif (index BCIS) entre les différents groupes. 

En analysant les sous-échelles séparément, ils ont pu mettre évidence un score d’auto-
certitude plus élevé dans le groupe schizophrénie que dans les deux autres groupes (UHR 

ou contrôles). 
De plus, le score d’auto-réflexivité des sujets schizophrènes était significativement 

supérieur à celui des UHR ou des sujets contrôles. 

En revanche la comparaison de l’auto-réflexivité, de l’auto-certitude, ou de l’index BCIS entre 

UHR et sujets contrôles n’a pas mis en évidence de différence statistiquement significative.  

 

L’analyse intra groupe a retrouvé d’autres informations exploitables : 

 

Dans le groupe schizophrénie, la présence d’idées délirantes (indépendamment de leur 

intensité) a été associée inversement à l’auto-réflexivité, et inversement à l’index BCIS. 

De plus, toujours dans le groupe schizophrénie, l’intensité des idées délirantes évaluée par la 
SAPS (Scale for Assessment of Positive Symptoms) a été associée au score d’auto-certitude 

(Self Certainty, SC). 

 

Dans le groupe UHR, ni l’index BCIS, ni la SC ou la SR n’ont pu être associés à la 

présence d’idées délirantes, (évaluées par la SOPS), indépendamment de l’intensité.  

Concernant l’intensité des symptômes positifs : aucune association n’a été mise en évidence 

entre l’index BCIS, l’auto-réflexivité, l’auto-certitude et l’intensité des idées délirantes dans leur 

globalité (« suspicion/persécution » + « contenu de la pensée inhabituel ») ce qui contraste 

avec les données de la littérature concernant les sujets schizophrènes (231,234,235). 

 

Nous avons étudié les sous-catégories de symptômes positifs de la SOPS séparément :  
Le score d’auto-certitude (mais pas l’index BCIS, ni l’auto-réflexivité) était associé à 

l’intensité des symptômes délirants spécifiques de type « suspicion/persécution » 

(comparaison de ceux qui cotaient 5/6 à la SOPS versus ceux qui avaient 4/6 ou moins).  
L’auto-réflexivité était associée négativement à l’intensité des idées délirantes de type 

« contenu de la pensée inhabituel » (mais pas l’auto-certitude ni l’index BCIS). 
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L’ultime objectif de cette étude était d’évaluer l’association entre l’altération de l’insight cognitif 

et le risque de transition psychotique : il en ressort que chez les UHR, l’insight cognitif n’était 

pas associé au risque de transition dans cette étude (durée de suivi moyenne de 20 mois).  

Les auteurs pondèrent donc leurs résultats en mettant en avant le caractère exploratoire de 

leur étude, et la nécessité d’une réplication d’études de plus grande amplitude. 

Ils préconisent en l’occurrence la réalisation d’études prospectives étudiant l’Insight et les 

symptômes de façon longitudinale afin d’évaluer si ces deux facteurs co-évoluent au cours du 

temps. 

 

En 2014, l’équipe Japonaise d’Uchida a mené une étude comparative portant sur la 

relation entre l’insight cognitif et les symptômes (atténués) chez les UHR (236). Pour la 

réalisation de ce travail, 60 sujets UHR et 200 sujets sains (étudiants universitaires) ont été 

recrutés. 

L’insight cognitif était évalué au moyen de la BCIS. L’évaluation du statut d’UHR et des 

symptômes était effectuée à travers la passation de la CAARMS. Pour des raisons pratiques, 

les deux sous-catégories d’idées délirantes de la CAARMS « contenu de la pensée inhabituel 

» et « idées non-bizarres » ont été fusionnées en une seule catégorie : « trouble du contenu 

de la pensée ». 

 
Résultats : 

Cette étude a retrouvé un score d’auto-certitude plus important chez les UHR que 

chez les sujets contrôles, donnée concordante avec ce qui a déjà été retrouvé chez les 

schizophrènes (235). Il s’agit donc la première étude montrant que la sur-confiance dans ses 

propres idées pourrait être antérieure au PEP. 

Concernant l’index BCIS et l’auto-réflexivité, aucune différence statistiquement significative n’a 

pu être objectivée. 
La présence d’idées délirantes a ici été associée au score d’auto-certitude. 

De plus, une analyse du groupe UHR a montré que les UHR qui avaient une intensité de 

symptômes « idées délirantes » proche du seuil psychotique selon la CAARMS, c’est-à-dire 

ceux qui avaient une score 5/6 ou 6/6 en intensité à l’item fusionné « trouble du contenu de la 

pensée » présentaient un Index BCIS plus bas (2.6 vs 6.98 en moyenne, p<0.05) et une auto-

certitude plus élevée (7.90 vs 5.36 en moyenne, p<0.05), que les UHR ayant une intensité 

plus basse (1 à 4 à la CAARMS). 
Autrement dit, l’intensité des symptômes infraliminaires de type idées délirantes a été 

associée positivement au score d’auto-certitude et associée négativement à l’index BCIS 

(score d’insight cognitif global) chez les sujets UHR. 

 



Arnaud DARRAS | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 9 octobre 2020 91 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Ils ont également étudié le score d’auto-certitude comme facteur prédictif de transition, et 

ont retrouvé un score d’auto-certitude plus élevé (8,2 en moyenne) chez les UHR-T (UHR 

transiteurs) que chez les UHR-NT (UHR non-transiteurs, 5.56 en moyenne). Cependant la p 

value était de 0,072 (non significatif, car valeur supérieure à 0.05) pour ce résultat, ce qui 

suggère que de nouvelles études doivent étayer cette potentielle relation entre auto-certitude 

et risque de transition. 

 

En 2015 une étude Canadienne (menée par Lyngberg et al.) est publiée, visant à 

explorer la relation entre les dimensions de l’insight cognitif et les symptômes psychotiques 

atténués chez les sujets UHR (237).  

24 sujets UHR ont été évalués de façon prospective sur une durée d’un mois. 

L’insight cognitif était évalué au moyen de la BCIS, et les symptômes atténués via la SOPS 

(Scale of Prodromal Symptoms) 

 
Résultats : 

Cette étude a mis en évidence une association du score à l’item spécifique de 

symptômes positifs « anomalies perceptives/hallucinations » avec le score d’auto-
certitude (coefficient de corrélation de Pearson r=0.42, p value <0.05)  

C’est la première étude qui évoque une association entre insight cognitif et intensité des 

hallucinations chez les sujets UHR (Kimhy et Uchida n’avaient pas exploré cette relation entre 

« anomalies perceptives/hallucinations » de la SIPS/SOPS et l’insight cognitif). 
Ils n’ont pas retrouvé de modification de l’insight cognitif à 1 mois d’intervalle. 
 
Lyngberg et al. ont également montré une association (positive) de la sous-catégorie de 

symptômes négatifs « aboulie » avec l’auto réflexivité (r=0.46, p value <0.05) et l’Index 
BCIS (r= 0.43, p value <0.05).  

 

 

L’étude des fonctions cognitives dans les troubles psychotiques a montré que les sujets 

touchés présentent des altérations cognitives. Une méta-analyse réalisée en 2014 par Nair et 

al. a mis en évidence une association entre l’insight Cognitif (index BCIS) et les performances 

cognitives globales, les fonctions exécutives et la mémoire. De même, le score d’auto-certitude 

était associé négativement aux performances cognitives globales, mnésiques et au quotient 

intellectuel (238). Cette relation entre trouble cognitif et insight cognitif n’avait jusqu’alors 

jamais été étudiée chez les sujets présentant un état mental à risque. 

En 2018 Ohmuro et al. publient une étude comparative au sujet du lien entre insight 

cognitif et performances cognitives (239). Ils recrutent 50 UHR et 29 sujets contrôles dans ce 
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cadre. L’insight cognitif est évalué une nouvelle fois grâce à la BCIS et les fonctions cognitives 

sont mesurées par la BACS  (Brief Assesment of Cognition in Schizophrenia) (240) et le WCST  

(Wisconsin Card Sorting Test) (241). 

 
Résultats : 

Lors de cette étude, aucune différence statistiquement significative d’insight cognitif 

(BCIS index) n’a pu être mise en évidence entre les deux groupes.  
En revanche, les auteurs ont retrouvé que les performances cognitives étaient plus 
altérées chez les UHR que chez les contrôles, ce qui est concordant avec les données 

antérieures (142). 
Toujours chez les UHR, ils ont montré une association inverse entre auto-certitude et 

flexibilité mentale : un score d’auto-certitude élevé était associé à un faible score au WSCT 

qui est un reflet d’une altération de la flexibilité mentale. En revanche, l’auto-certitude n’était 

pas associée aux fonctions cognitives globales (score à la BACS), ce qui diverge avec les 

données retrouvées chez les schizophrènes (238). 

 

En 2019, une équipe française (Dondé et al.) a effectué une méta-analyse portant sur 

l’insight cognitif. L’objectif avancé était de comparer l’insight cognitif des sujets à risque à celui 

des sujets sains. 

Sur le plan méthodologique, 5 études comparatives portant sur l’insight cognitif évalué par la 

BCIS ont été incluses, représentant 303 UHR et 376 sujets contrôles. 

 
Résultats : 

Cette étude n’a pas retrouvé de différence significative d’insight cognitif global entre 

UHR et contrôles. En considérant les sous-domaines de l’insight cognitif, ils n’ont pas retrouvé 

non plus de différence significative en termes d’auto-réflexivité entre les deux groupes. 
En revanche le score d’auto-certitude des UHR était supérieur à celui des sujets contrôles. 

 

III.4. Discussion concernant l’insight cognitif  

 

Les quelques études traitant de l’insight cognitif chez les sujets présentant des états 

mentaux à risque se rejoignent sur l’absence significative de différence d’insight cognitif global 

entre sujets UHR et sujets contrôles (Kimhy, Ohmuro, Uchida, Dondé). 

Cependant, ces études présentent toutes, de l’aveu même de leurs auteurs, un manque de 

puissance : les 3 premières intégraient en effet un faible nombre de patients, et la méta-

analyse de Dondé n’intégrait qu’un faible nombre d’études. Ainsi, l’absence de différence 
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objectivable entre les deux groupes peut s’expliquer par une incapacité des études à capturer 

une différence de petite taille. On peut donc supposer que l’insight cognitif global des sujets 

UHR, s’il est altéré, ne l’est que dans une faible mesure. En parallèle, l’insight cognitif des 

sujets schizophrènes semble nettement plus altéré : ceci est constaté aussi bien dans le 

groupe schizophrénie de l’étude de Kimhy (233) que lors de travaux antérieurs (230). 

Ainsi, si l’insight cognitif est (presque) intact chez les UHR et altéré chez les sujets 

schizophrènes, cela suggère qu’une dégradation a lieu à un moment donné, et possiblement 

avant la transition psychotique. Or il n’existe pas de donnée probante à l’heure actuelle 

concernant l’évolution de l’insight cognitif au cours du temps chez les sujets UHR. Une autre 

hypothèse est que les altérations de l’insight cognitif puissent être des facteurs de 

prédisposition à la psychose. La population UHR est en effet très hétérogène en termes de 

présentation clinique et de devenir. Rappelons que seule une minorité (environ 30%) 

développera ultérieurement une psychose. Ainsi, il est possible que certains sujets UHR 

présentent des altérations de l’insight cognitif mais qui seraient compensées par l’absence 

d’altération chez les autres, et qui passeraient de ce fait inaperçu lors des analyses de groupe. 

Dans cette hypothèse les études analysant l’association entre insight cognitif et risque de 

transition pourraient être déterminantes. A ce propos Kimhy n’a pas mis en évidence 

d’association particulière, mais Uchida a touché du doigt une possible association (non 

significative, de très peu p=0.07) entre auto-certitude et risque de transition. 

Il semble donc utile de s’intéresser séparément aux deux dimensions de la BCIS (auto-

réflexivité et auto-certitude). 

 

Aucune des études mentionnées ne rapporte de différence d’auto-réflexivité entre sujets UHR 

et contrôles, suggérant que celle-ci ne serait pas altérée chez les UHR. 

 
En ce qui concerne l’auto-certitude, Uchida et al. ont retrouvé une auto-certitude 

augmentée chez les UHR par rapport aux contrôles. Ce résultat a été également rapporté par 

Dondé dans sa méta-analyse, suggérant de possibles altérations de l’insight cognitif chez les 

UHR médiées par l’augmentation de l’auto-certitude (non objectivées cependant sur le score 

d’insight cognitif total). 

Il est possible que la propension à présenter une sur-confiance dans ses propres jugements 

soit le reflet de la susceptibilité à présenter des idées délirantes inébranlables chez sujets à 

risque qui présentent des symptômes positifs. Cette hypothèse est confortée par le constat de 

scores d’auto-certitude élevés aussi bien chez les sujets PEP que chez les sujets 

schizophrènes (235). 
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Ohmuro a également retrouvé dans son étude que les sujets UHR présentaient des 

altérations cognitives plus importantes que les sujets contrôles. L’auto-certitude pourrait ainsi 

contribuer aux biais cognitifs observés chez les UHR, PEP, et schizophrènes, par  exemple le 

fait de « sauter rapidement aux conclusions », qui témoigne d’un défaut de flexibilité mentale 

(242). 

 

L’idée selon laquelle l’insight cognitif n’est pas trop altéré à ce stade laisse un champ 

d’action aux TCC, qui ont pour but de permettre aux patients de réévaluer leurs expériences 

anormales, et qui sont davantage susceptibles d’être efficaces sur les gens présentant une 

certaine flexibilité mentale (243). En outre, la TCC aurait démontré des capacités à améliorer 

l’insight cognitif chez les schizophrènes, ce qui suggère qu’elle pourrait être utilisée également 

chez les UHR (244). 

 

Intensité des symptômes 

 

Plusieurs auteurs ont rapporté des résultats concordants au sujet des patients UHR 

proches du seuil liminaire pour les idées délirantes :  

 

Kimhy avait retrouvé que les sujets UHR qui présentaient des idées délirantes spécifiques, de 

type « suspicion/persécution » et d’intensité « quasi liminaire » (score d’intensité de 5/6 à la 

SOPS), avaient un score d’auto-certitude plus important que les sujets UHR qui présentaient 

un score d’intensité faible (inférieur ou égal à 4/6) à l’item « suspicion/persécution » 

De même, les sujets UHR qui présentaient un autre type d’idées délirantes spécifiques, de 

type « contenu de la pensée inhabituel » à un degré d’intensité élevé, avaient un score 

d’auto-réflexivité plus bas (association inverse). Or la baisse de l’auto-réflexivité ou 

l’augmentation de l’auto-certitude vont toutes les deux dans le sens d’une altération de 

l’insight cognitif (Index BCIS = auto-réflexivité – auto-certitude), bien que l’auteur n’ait pu 

généraliser ce résultat pour l’ensemble des idées délirantes. 

 

Dans son étude, Uchida a rapporté que l’intensité des idées délirantes était associée à 

l’auto-certitude et à une baisse de l’insight cognitif (index BCIS), ce qui est concordant avec 

ceux de Kimhy. 

 

Lyngberg, de son côté, n’a pas retrouvé ces résultats pour les idées délirantes, mais a 

mis en évidence une corrélation entre hallucinations et score d’auto-certitude. 

Ce résultat est concordant avec la littérature concernant les sujets schizophrènes : une étude 

a en effet retrouvé que les patients schizophrènes qui avaient des hallucinations ET des idées 
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délirantes avaient une tendance à présenter une auto-réflexivité plus basse et une auto-

certitude plus élevée que les patients schizophrènes qui avaient seulement des idées 

délirantes (230), suggérant une association inverse entre hallucinations et insight cognitif. 

 

En revanche Lyngberg a retrouvé une association entre auto-réflexivité et symptômes 

négatifs spécifiques de type « aboulie ». Ce résultat ne va pas dans le sens du contenu la 

littérature concernant les troubles schizophréniques : chez les patients schizophrènes 

chroniques (231) tout comme chez les patients présentant un premier épisode psychotique 

(245), l’intensité des symptômes  négatifs globaux  semble davantage associée à une plus 
basse  auto-réflexivité. 

Une explication pourrait être que cet effet négatif des symptômes négatifs globaux sur l’auto-

réflexivité puisse être médié par les autres sous-catégories de symptômes négatifs de la 

SIPS/SOPS (« anhédonie sociale », « expression des émotions », « expérience des émotions 

et de soi », « richesse idéationnelle », « fonctionnement professionnel »). 

Une autre explication pourrait être que les sujets de l’étude de Lyngberg aient pu présenter 

des comorbidités dépressives plus importantes, susceptibles d’augmenter l’auto-réflexivité 

comme cela a été rapporté dans la schizophrénie (235). 

 

Bien que ces résultats restent exploratoires, ils semblent malgré tout dégager une 

tendance. En effet, les sujets UHR les plus symptomatiques sur le plan des symptômes positifs 

semblent également être les plus susceptibles de présenter des scores d’auto-certitude 

élevés. Or en termes de symptômes, ce sont eux qui se rapprochent le plus des sujets 

psychotiques, c’est-à-dire du seuil de transition, d’autant plus que cette association entre 

intensité des symptômes positifs et auto-certitude a également été retrouvée chez les patients 

schizophrènes : Warman a en effet rapporté une auto-certitude plus importante chez les sujets 

schizophrènes présentant des idées délirantes que chez les patients qui n’avaient pas d’idée 

délirante (235). Engh a montré que les patients schizophrènes qui présentaient à la fois des 

idées délirantes et des hallucinations avaient un score d’auto-certitude supérieur à ceux qui 

présentaient seulement des idées délirantes, indiquant que plus les symptômes positifs sont 

intenses, plus le score d’auto certitude est susceptible d’être élevé (230). 

Autrement dit, l’association entre intensité de certains symptômes psychotiques atténués et 

de l’auto-certitude chez les UHR suggère que l’auto-certitude puisse augmenter à l’approche 

de la transition psychotique, ou l’accompagner. Cependant, les études qui ont évalué 

l’évolution de l’insight cognitif et de ses dimensions au cours du temps ne l’ont fait que sur de 

courtes durées (1 mois (237)). 
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Insight Cognitif et risque de transition psychotique 
 

Si Kimhy n’a pas réussi à identifier d’association entre auto-certitude et risque de 

transition psychotique ultérieure, une des hypothèses pouvant nuancer ce résultat pourrait être 

la faible puissance de l’étude. En effet, seule une grande différence de risque transitionnel en 

fonction des scores d’auto-certitude aurait pu être objectivée dans ce contexte. 

De plus, dans l’hypothèse d’une dégradation tardive de l’insight cognitif, c’est-à-dire peu avant 

la transition (hypothèse étayée par l’augmentation de l’auto-certitude en rapport avec 

l’augmentation des de l’intensité des symptômes positifs), une évaluation de l’insight cognitif 

réalisée ponctuellement 1 ou 2 ans avant la transition ne saurait être informative. Or dans 

l’étude de Kimhy, la durée de suivi moyenne était de 20 mois, c’est-à-dire que les UHR qui ont 

finalement transité ont possiblement été évalués par la BCIS très en amont de la transition. 

 

A la lumière de tous ces éléments, il semble important, comme l’ont souligné plusieurs des 

auteurs cités, de mener des études prospectives chez les UHR évaluant l’évolution de l’insight 

cognitif, des symptômes au cours du temps. 

 

III.5. Insight clinique et UHR   

 

Trois études ont été menées sur l’insight clinique chez les états mentaux à risque. 
 
 

Lappin et al. ont été les premiers à étudier l’insight chez les sujets à risque de 

psychose. L’objectif de leur étude était de comparer l’insight entre sujets à risque et sujet 

présentent un premier épisode psychotique (PEP). L’objectif secondaire était d’étudier le lien 

entre demande d’aide et insight. Pour la réalisation de l’étude, ils ont recruté 33 sujets UHR et 

104 patients présentant un premier épisode psychotique dont 45 PEP volontaires (pris en 

charge en soins libres). L’insight était évalué à l’aide de l’échelle SAI-E de David. 
Les trois dimensions étudiées de l’insight étaient : la « conscience de la maladie » (illness 

awareness), « la conscience et l’attribution des symptômes », c’est-à-dire la capacité 

d’identifier et d’attribuer un caractère pathologique aux symptômes (symptom relabelling), et 

enfin « la perception du besoin d’un traitement » (perceived need for treatment). 

Les scores d’insight étaient donnés sous la forme d’un pourcentage, 100% correspondant au 

score maximal qu’il est possible d’obtenir. 
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Résultats : 
Ils ont retrouvé des résultats intéressants au sujet de l’insight clinique : 

Dans le groupe étudié, l’insight global des sujets à risque était supérieur à celui des sujets 

présentant un PEP (scores total UHR=67% versus PEP=49%, p=0.001) 

 
En analysant les dimensions une à une, ils ont mis en évidence que les UHR avaient un 

meilleur score aux dimensions « conscience et attribution des symptômes » (65% vs 

38%, p<0.05) et « perception du besoin d’un traitement » (80% vs 57%, p<0.05) que les 
sujets PEP. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative cependant concernant 

la dimension « conscience de la maladie » entre les deux groupes. 

 

Pour étudier le lien entre demande d’aide et insight, ils ont comparé les sujets à risque et les 

PEP volontaires (45 sur les 104 patients PEP). Les sujets UHR avaient un score « conscience 
et attribution des symptômes » plus important que les PEP volontaires (65% vs 43%, 

p<0.05), mais les deux groupes ne différaient pas significativement concernant les dimensions 

« perception du besoin d’un traitement » et « conscience de la maladie ». 

Enfin, les auteurs se sont intéressés à la relation entre intensité des symptômes et score 
d’insight. En analysant l’effectif total des sujets de l’étude comme un groupe unique, ils ont 

mis en évidence une association entre une plus grande sévérité des symptômes et un 

moins bon insight, mais n’ont pas retrouvé cette association en prenant chaque groupe (UHR 

et PEP) séparément. 

Kobayashi et al. ont publié en 2009 une étude concernant l’effet de l’aripiprazole sur l’insight 

clinique et qualité de vie chez les sujets présentant des états mentaux à risque. 

Ils ont suivi 36 sujets UHR pendant 8 semaines.  

Les symptômes et l’appartenance au groupe UHR étaient mesurés au travers de la 

SIPS/SOPS. L’échelle d’insight utilisée était la SUMD. Enfin, la qualité de vie était évaluée 

avec la SWN-K « Subject Well-being under Neuroleptics, short version ».  

L’objectif annoncé par les auteurs était d’évaluer l’efficacité d’un traitement par aripirazole sur 

les symptômes, l’insight, et la qualité de vie chez des sujets UHR ainsi que sa tolérabilité. 

 
Résultats : 

A l’issue de leur étude ils ont mis en évidence une amélioration d’environ 20% du 

score d’insight global, ainsi que dans chacune des dimensions étudiées (« conscience 
des symptômes » et « attribution des symptômes », p<0.05). 

Sur le plan de la symptomatologie, une amélioration assez nette de l’ensemble des types de 

symptômes (positifs, négatifs, désorganisation) a été objectivée (diminution de 34 à 51% 

p<0.05). 
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Concernant la qualité de vie, une amélioration transitoire à 4 semaines a été mise en 

rapportée, mais non retrouvée à 8 semaines (résultat statistiquement non significatif). 

Aucune transition psychotique n’a été relevée durant les 8 semaines de durée de l’étude. 

 

Insight clinique et neuro-imagerie 

 
S’il est établi qu’il existe une altération de l’insight dans la schizophrénie (246), des pistes 

concernant son lien avec les anomalies structurelles et fonctionnelles caractérisant les 

troubles psychotiques tendent à émerger depuis une vingtaine d’années. 

En neuro-imagerie, des anomalies structurelles ont en effet été identifiées comme étant liées 

à l’insight et à son altération. En particulier, l’atrophie cérébrale intéressant la région 

préfrontale (247), la région frontale (248), l’insula postérieure droite (249), ont été associées à 

une altération de l’insight chez des sujets schizophrènes. 

Des données existent également chez les sujets PEP, avec une association rapportée entre 

altération de l’insight et faible volume du cortex préfrontal dorsolatéral (250) des lobes frontaux 

et pariétaux (251), ou encore du gyrus cingulaire postérieur et du précunéus (252). D’un point 

de vue fonctionnel, ces deux dernières structures (précunéus et gyrus cingulaire) sont 

impliquées dans le fonctionnement d’un réseau « de repos » appelé « Réseau du Mode par 

défaut », qui aurait un rôle dans le traitement d'informations intéressant le « soi », dans la 

cognition sociale, comme par exemple dans la théorie de l’esprit, et dans la distinction entre 

le soi et l’autre. (253,254). 

Ce « Réseau du Mode par Défaut » serait dysfonctionnel dans la schizophrénie (255), et son 

altération a été associée aux troubles de l’insight (256), notamment au niveau du gyrus 

cingulaire postérieur (257), sur un faible échantillon de patients (n=7). 
 
Chez les sujets UHR, la connectivité du « Réseau du Mode par Défaut » est également 

dysfonctionnelle, comme l’a montré une étude comparative d’imagerie fonctionnelle entre un 

groupe UHR et un groupe de sujets contrôles sains (258). 

 

En 2018, Clark et al. ont mené une étude d’imagerie fonctionnelle sur l’insight chez les 

UHR (259). L’objectif était d’évaluer la relation entre insight et connectivité dans deux réseaux 

cérébraux de repos, le « Réseau du Mode par Défaut » et le « Réseau Fronto-Pariétal » aux 

stades précoces de la pathologie. 35 sujets UHR ont été recrutés pour cette étude. 
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Résultats :  
Cette étude a mis en évidence une association inverse entre activité du « Réseau du 

Mode par Défaut » et insight clinique chez les UHR, indépendamment de l’intensité des 

symptômes et du traitement neuroleptique. 

Ils n’ont pas retrouvé cependant de lien entre l’activité du « Réseau Fronto-Pariétal » et 

l’insight. 

 

III.6. Discussion concernant l’insight clinique  
 

L’étude de Lappin a mis en évidence une altération de l’insight chez les sujets UHR, 

(score total d’insight de 67%). A titre de comparaison, le score total d’insight dans le groupe 

PEP était de 49%. De plus, dans une étude menée en 1998 par Garavan et al. avec la même 

échelle sur des patients schizophrènes, le score d’insight total retrouvé était de 59% (246). 

Ces données désignent le premier épisode psychotique comme une période d’altération 

particulièrement intense de l’insight, suggérant la possibilité d’une dégradation de l’insight à 

l’approche de la transition. 

 

Chez les UHR, les altérations intéressant l’insight se situent principalement au niveau de leur 

capacité à identifier des expériences anormales comme étant de symptômes. Autrement dit, 

s’ils rapportent assez fréquemment l’impression de problèmes (illness awareness), leur 

capacité d’attribution reste parfois incertaine. 

 

Lappin a rapporté une association entre sévérité des symptômes et score d’insight en 

considérant l’ensemble des sujets comme un seul groupe. Cependant, pour une intensité 

donnée de symptôme, il existait une grande diversité de scores d’insight, ce qui indique que si 

la sévérité des symptômes a une influence sur l’insight elle ne saurait expliquer à elle seule 

les variations de ce dernier. 

 

Dans l’étude de Kobayashi, le fait que l’amélioration des symptômes s’accompagne 

d’une amélioration de l’insight est concordant avec les données de la littérature associant 

intensité des symptômes et insight (191) ainsi qu’avec les résultats de l’étude de Lappin. 

 

L’absence de transition psychotique relevée sur 8 semaines semble peu exploitable 

car la durée de l’étude parait trop courte. Cependant, il est possible d’imaginer que la réduction 

importante de l’intensité des symptômes puisse s’accompagner d’une diminution du risque de 

transition, puisque la définition même de la transition psychotique est basée sur l’intensité et 

la fréquence des symptômes positifs. Cette hypothèse est  d’ailleurs étayée par les données 
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de la littérature (117,144,260). Il est toutefois difficile de savoir si les traitements masquent la 

transition, c’est-à-dire s’ils masquent les symptômes accompagnant certaines modifications 

physiologiques sous-jacentes, s’ils la retardent, ou s’ils la préviennent.  

 

Si l’étude de Kobayashi propose que les traitements antipsychotiques puissent être 

efficaces chez les UHR à la fois sur les symptômes, l’insight et le risque de transition, leur 

utilisation reste malgré tout un sujet controversé. D’abord, en raison de l’augmentation du 

risque suicidaire et de la dépressivité associée à l’amélioration de l’insight chez les sujets 

schizophrènes (213). Ensuite, en raison de l’association entre bon insight et mauvaise qualité 

de vie, association qui semble particulièrement robuste chez les sujets schizophrènes 

présentant des symptômes de faible intensité (et donc qui ressemblent en ce point aux sujet 

UHR) (221). Enfin, en raison du grand nombre de « faux positifs » vis-à-vis du risque de 

transition dans la population UHR (seule une partie développera à terme un premier épisode 

psychotique) ainsi que du profil de tolérance de certaines molécules antipsychotiques (144). 

 

Les données disponibles concernant les sujets psychotiques invitent donc à la 

prudence vis-à-vis de l’utilisation des neuroleptiques chez les UHR, en attendant la réplication 

d’études étudiant la relation entre insight, qualité de vie, suicidalité aux phases prodromiques 

de la maladie. Ceci est d’autant plus important que les psychothérapies ont montré une 

efficacité similaire chez les sujets présentant un état mental à risque, pour ralentir ou prévenir 

la transition (117,144,260), et qu’elles ont l’avantage d’être moins interrompues (117,144) du 

fait de l’absence d’effet secondaire. 

 

En résumé, certains auteurs semblent donner une priorité aux psychothérapies en 

routine (117,260), et réserver l’utilisation de molécules antipsychotiques (de préférence de 

seconde génération, et à faible posologie) à des profils particuliers (symptômes positifs 

d’intensité élevée). 

Notons enfin que les traitements antidépresseurs chez les UHR ont montré une meilleure 

adhésion thérapeutique et un meilleur pronostic que les antipsychotiques (261), suggérant que 

ceux-ci pourraient être préconisés en premier recours. 

 

L’étude de Clark a confirmé que l’association entre altération de l’insight et altération 

de la connectivité du « Réseau du Mode par Défaut », déjà constatée chez les sujets 

schizophrènes, était également présente précocement chez les sujets à risque. Ces données 

étayent l’hypothèse neurodéveloppementale de la schizophrénie (262). 

De plus, l’implication de multiples régions cérébrales, certaines étant associées à des 

dimensions spécifiques de l’insight renforce la conception multi-dimensionnelle de l’insight. En 
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effet, la dimension « attribution des symptômes » de la SUMD a été associée au volume du 

gyrus frontal supérieur (263), à la quantité de substance blanche pariéto-temporale (264), 

tandis que la  dimension « besoin de traitement » a été associée à l’épaisseur du cortex 

pariétal et temporal (265). 

En revanche, l’absence de lien retrouvé par Clark entre le « Réseau Fronto-Pariétal » 

et l’insight suggère que l’insight clinique des UHR serait davantage lié à la conscience de soi 

qu’aux fonctions exécutives. Ce résultat rejoint certaines études menées sur des sujets 

schizophrènes (256,257), bien qu’il existe également des données contradictoires (266,267). 

 

III.7. Conclusion 

 

En conclusion, les résultats exploratoires des premières études menées aussi bien sur 

l’insight cognitif que sur l’insight clinique ouvrent de nouvelles perspectives de recherche sur 

les sujets à risque de psychose (UHR). Si elles suggèrent que l’insight semble déjà 

(modérément) altéré à ce stade, elles permettent d’envisager que cette altération puisse 

s’amplifier en parallèle de l’intensification des symptômes, qui accompagnent l’entrée dans la 

psychose. Plus spécifiquement, certains symptômes positifs tels que les hallucinations ou les 

idées délirantes pourraient entretenir des liens étroits avec l’insight cognitif et ses dimensions. 

Une meilleure connaissance des liens unissant les altérations de l’insight et les symptômes 

dans les troubles psychotiques pourrait donc contribuer à l’identification des mécanismes 

dysfonctionnels communs dont ils sont issus. De plus, l’étude de ces liens aux stades précoces 

de la maladie pourrait permettre de détacher de nouvelles pistes à visée pronostique ou 

thérapeutique. 
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IV. Protocole de recherche 

 

A l’issue de cette revue de la littérature, il ressort que très peu d’études ont été menées 

sur l’insight aux stades précoces des troubles schizophréniques, c’est-à-dire chez des sujets 

présentant un état mental à risque de psychose. La majorité de ces études s’est focalisée sur 

l’insight cognitif, et tous les auteurs ont nuancé leurs résultats par le manque de puissance de 

leur étude. Ils semblent néanmoins s’accorder de manière unanime sur l’intérêt de réaliser des 

études prospectives pour confirmer les résultats exploratoires obtenus.  

La seule étude prospective réalisée (237) l’était sur une durée d’un mois, et elle n’avait pas 

mis en évidence de changement significatif d’insight sur ce court laps de temps. 

Nous avons donc souhaité proposer l’ébauche d’un protocole de recherche allant dans la 

continuité des conclusions et des préconisations des différents auteurs, afin d’apporter de 

nouveaux éléments et/ou renforcer les pistes déjà soulevées. 

 

IV.1. Justification scientifique et description générale 

 

Il existe des éléments permettant de penser que l’insight des UHR, s’il est altéré, ne 

l’est que dans de petites proportions (203,236,239). En effet, les études menées peinent à 

mettre en évidence une différence d’index BCIS, entre sujets UHR et témoins sains. A l’opposé 

l’altération de l’insight cognitif des sujets présentant un trouble schizophrénique semble bien 

plus marquée (230,233). Cette dégradation pourrait avoir lieu avant la transition psychotique. 

En revanche, les résultats des études menées chez les UHR sont concordants au sujet d’une 

augmentation de la dimension d’auto-certitude de l’échelle BCIS, ainsi que de son lien avec 

l’intensité de certains symptômes positifs infraliminaires. 

Aucune étude n’a à ce jour mis en évidence de dynamique de dégradation de l’insight 

accompagnant la transition psychotique, ou préalable à celle-ci. 

 

IV.1.1. Hypothèse 

 

Forts des éléments recueillis lors de cette revue, nous pouvons avancer plusieurs hypothèses : 
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- Il existe une altération de l’insight cognitif chez les sujets UHR, qui n’aurait pas été mise en 

évidence du fait du manque de puissance des études réalisées jusqu’ici. 

- Il existe une augmentation du score d’auto-certitude chez les sujets UHR. 

- La dégradation de l’insight cognitif pourrait s’accentuer à l’approche de la transition 

psychotique, et être médiée par une augmentation du score d’auto certitude. Ainsi il existerait 

un lien entre le risque de transition psychotique et l’altération de l’insight cognitif (ou de ses 

dimensions), qui pourrait donc être un facteur prédictif de transition. 

- Il existe un lien entre intensité des symptômes et l’insight cognitif (et/ou ses dimensions) chez 

les UHR. 

En résumé, l’hypothèse de cette recherche est qu’il existe une dégradation de l’insight cognitif 

préalable à la transition psychotique. Cette dégradation pourrait être médiée par une 

augmentation de l’auto-certitude et pourrait s’accompagner de modifications symptomatiques 

(aggravation des symptômes infraliminaires). 

 

IV.1.2. Justification des choix méthodologiques 

 

L’étude sera réalisée au CH Esquirol de Limoges sur les différentes unités 

d’hospitalisation complète, les hôpitaux de jour et les centres de consultation ambulatoires où 

pourraient être pris en charge les sujets présentant un état mental à risque de psychose. Ces 

sujets présentent souvent des comorbidités (anxieuses, dépressives, addictives) susceptibles 

de les faire entrer en contact avec le système de santé. 

Afin d’évaluer l’insight cognitif des sujets inclus, nous avons privilégié un auto-questionnaire 

compte tenu de la reproductibilité des résultats souvent difficile à obtenir dans les hétéro-
évaluations.  

Notre choix d’échelle s’est porté en particulier sur la BCIS (Beck Cognitive Insight Scale) en 

raison de l’absence de référence à la nécessité perçue d’un traitement par le sujet étudié, 

notion qui semble peu pertinente dans l’évaluation de sujets UHR, c’est-à-dire non-encore 

malades, (bien qu’ils présentent des troubles) et donc, sauf cas exceptionnel, non-traités à ce 
stade. 

La BCIS est utilisée dans l'évaluation de l'insight cognitif car sa passation est rapide et du fait 

que cet outil a été validé dans la schizophrénie (149), tout comme en français (268). Elle 
permet une approche dimensionnelle de l’insight cognitif. 
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Elle est composée de 15 items répartis en deux sous-échelles : la réflexion sur soi « Self-
Reflectiveness » et la certitude dans cette réflexion « Self-Certainty ».  

Il est demandé aux sujets d’évaluer leur degré d’accord avec chaque affirmation en utilisant 

une échelle de Likert à 4 points allant de 0 (pas du tout d’accord) à 3 (d’accord). 

 

Dans l’hypothèse d’une possible dégradation de l’insight au cours du temps, il semble 

nécessaire de réaliser une évaluation régulière de l’insight cognitif au cours de l’étude. 

Ainsi, pour les sujets participant à l’étude, une passation de la BCIS sera effectuée tous les 6 

mois (une passation à 0, 6 et 12 mois), permettant d’obtenir 3 évaluations successives de 

l’insight cognitif. Ceci est envisageable du fait de la rapidité de complétion de l’échelle (15 

items, et l’absence d’élément rédactionnel). L’évaluation de l’intensité des symptômes positifs 

(réalisée à travers l’item « SYMPTOMES POSITIFS » de la CAARMS), bien qu’étant 

sensiblement plus longue (30mn), sera effectuée selon les mêmes modalités afin d’être 

compatible avec une comparaison entre insight cognitif et intensité des symptômes positifs. 

 

IV.1.3. Rapport bénéfice/risque 

 

Cette étude sera non-interventionnelle et les sujets bénéficieront de la prise en charge 

classique concernant leur trouble, si ce n’est qu’une attention particulière sera accordée à 

l’insight cognitif. Ils auront pour ce faire un auto-questionnaire à remplir tout au long de la prise 

en charge (durée d’un an) afin d’évaluer leur degré d’insight cognitif, ainsi que son évolution 

au cours du temps, ce qui n’est pas recherché en routine. 

De plus, ils bénéficieront d’une évaluation des symptômes (à travers l’item « SYMPTOMES 

POSITIFS » de la CAARMS) plus systématique, la symptomatologie étant en routine 

réévaluée par ce biais selon l’appréciation du clinicien lorsqu’il constate une modification 

importante des symptômes. 

 

IV.1.4. Retombées attendues 

 

Si cette étude met en évidence une dégradation de l’insight cognitif avant ou durant la 

transition psychotique, nous pourrons analyser plus finement les déterminants de l’entrée dans 

la psychose. Une meilleure compréhension de ces facteurs permettrait à terme de mieux 
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distinguer les sujets UHR qui transiteront vers la psychose de ceux qui ne le feront pas 

(rappelons que seulement environ 30% des sujets UHR développeront un trouble 

psychotique), et ainsi de proposer une prise en charge plus spécifique à ces profils les plus à 

risque.  

Si cette étude ne met pas évidence une telle dégradation, il conviendra d’analyser les 

possibles facteurs confondants, puis d’envisager que cette dégradation puisse intervenir après 

le premier épisode psychotique. A ce jour, aucune étude n’a comparé l’insight cognitif entre 

population UHR et population de sujets présentant un premier épisode psychotique (PEP). 

De même, l’analyse des scores d’insight cognitif, des dimensions d’auto-réflexivité et d’auto-

certitude, et de leur relation avec l’intensité des symptômes positifs infraliminaires permettra 

de donner crédit ou d’infirmer les quelques données présentes dans la littérature (regroupées 

et discutées précédemment dans ce travail de thèse). 

 

IV.2. Objectifs et critères de jugement 

 

IV.2.1. Objectif principal et critère de jugement principal 

 

L’objectif principal est d’étudier l’évolution de l’insight cognitif au cours du temps chez les sujets 

UHR. 

Le critère de jugement principal est le score obtenu à l’échelle BCIS (Beck cognitive insight 

Scale) dans les dimensions d’auto-réflexivité et d’auto-certitude, ainsi que le score total 

d’insight cognitif (index BCIS). 

 

IV.2.2. Objectifs secondaires et critères de jugement secondaires 

 

Les objectifs secondaires de cette étude sont : 

 

●  Etudier l’évolution de l’intensité des symptômes positifs infraliminaires au cours du 

temps chez les sujets UHR ; 

●  Evaluer la relation entre l’index BCIS, l’auto-réflexivité, l’auto-certitude, et l’intensité des 

symptômes positifs infraliminaires des sujets UHR ; 
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●  Evaluer le caractère prédictif de l’index BCIS, de l’auto-réflexivité et de l’auto-certitude 

sur la transition psychotique des sujets UHR. 
 

Les hypothèses de recherche correspondant à ces objectifs sont : 

● L’intensité des symptômes positifs infraliminaires augmente à l’approche de la 

transition psychotique ; 

● Il existe une association entre l’index BCIS et l’auto-certitude et l’intensité des 

symptômes positifs infraliminaires ; 

●  L’index BCIS et l’auto-certitude sont des facteurs prédictifs de transition psychotique. 
 
 

Les critères de jugement secondaires sont :  

● le score d’intensité (0 à 6) de chaque sous-catégorie de symptômes positifs à la 
CAARMS (troubles du contenu de la pensée, idées non-bizarres, anomalies de la perception, 
discours désorganisé) ; 

      ●  Le coefficient de corrélation (r) entre les deux variables continues qui sont « intensité 
des symptômes »,  ET  (« Index BCIS » ou « auto-certitude » ou « auto-réflexivité ») ; 

      ●  Le coefficient de corrélation entre une variable continue (BCIS index ou score d’auto-
certitude) et une variable Binaire (transition ou absence de transition) calculé de façon 
rétrospective. 

 

IV.3. Conception de la recherche 

IV.3.1. Schéma de la recherche 

 

Il s’agit d’une étude prospective, monocentrique, entrant dans la catégorie 3 de la loi Jardet 

(recherches non-interventionnelles) portée sur des sujets pour lesquels une sollicitation de l’e-

DIP (équipe d’intervention précoce) est effectuée, avec une quotation UHR à la CAARMS par 

l'équipe de dépistage et d'intervention précoce (e-DIP) sur le CH Esquirol. Cette équipe est 

composée d’un médecin et d’infirmiers spécialisés, formés à la CAARMS. 

Il sera proposé à ces sujets de participer à l’étude lorsqu’ils seront rencontrés en consultation 

ambulatoire (e-DIP), après s’être assuré qu’ils répondent aux critères d’inclusion et de non-

inclusion. 

https://help.xlstat.com/s/article/coefficient-de-correlation-de-pearson-dans-excel?language=fr
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Après explication des modalités de l’étude, le psychiatre recueillera le consentement écrit des 

sujets qui accepteront d’y participer.  

Lors de cette visite, seront également recueillis :  

 Les données sociodémographiques (âge, sexe, situation professionnelle, mode de 
vie),  

 Le motif de prise en charge, les comorbidités psychiatriques et addictives 

 L'Echelle d'insight cognitif de Beck (BCIS) 

 Les scores à la CAARMS 

 

IV.3.2. Méthodologie des questionnaires 

 Questionnaire : BCIS  

L’échelle d’insight cognitif de Beck ou en anglais Beck Cognitive Insight Scale est un auto-

questionnaire composé de 15 items, sous forme d’affirmations, et qui mesure les processus 

cognitifs impliqués dans l’évaluation des expériences anormales ou leur mauvaise 

interprétation selon 2 dimensions. Ce questionnaire est validé dans l’étude de l’insight dans la 

schizophrénie en anglais et l’a plus récemment été en français (268). 

Il est demandé aux sujets d’évaluer leur degré d’accord avec chaque affirmation en utilisant 

une échelle à 4 points allant de 0 (pas du tout d’accord) à 3 (d’accord). 

Deux sous scores :  

-  une échelle d’auto-réflexivité (ou Self-reflectiveness) mesurant la capacité d’introspection 

et de reconnaissance de sa faillibilité. Cette dimension se mesure en réalisant la somme des 

items : 1, 3, 4, 5, 6, 8, 12, 14, et 15. 

- une échelle d'auto-certitude (ou Self-certainty) mesurant la présence ou non d'une 

confiance augmentée du sujet sur ses croyances et jugements. Cette dimension d'auto-

certitude se mesure en faisant la somme des items : 2, 7, 9, 10, 11 et 13 

 Questionnaire : CAARMS 

Entretien :  

Modalités de réalisation : l’entretien sera réalisé en face à face avec un médecin ou un infirmier 

de l’e-DIP.  

Recueil de données rétrospectives : ☐ oui      ☑ non 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15099613
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IV.3.3. Analyse statistique 

Les données seront analysées par l’équipe de l’unité de recherche du CH Esquirol.  Ils 
effectueront des analyses comparatives et des calculs de corrélation. 

IV.4. Informations relatives à la mise en œuvre 

- Type de lieu où doit se dérouler la recherche : CH Esquirol 

- Durée prévisionnelle de la recherche :  2 ans 

- Durée prévisionnelle de participation par personne : 1 an 

La recherche implique-t-elle en plus un recueil de données rétrospectives : oui  

- Nombre de personnes incluses dans la recherche : à définir 

 

IV.4.1. Tableau récapitulatif 

 

 
Inclusion (M0) M6 M12 

   

Information des modalités de l’étude ☑ ☐ ☐ 

Signature du consentement écrit ☑ ☐ ☐ 

Recueil de données ☑ ☐ ☐ 
Passation de la CAARMS (item 

« SYMPTOMES POSITIFS ») 
☑ 

☑ ☑ 

Passation de la BCIS ☑ 
☑ ☑ 

 

IV.4.2. Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion sont : 

 Un âge supérieur à 18 ans ; 

 Sujet hospitalisé ou non, pris en charge par l’e-DIP ou pour lequel l’e-DIP est sollicité 

 Quotation UHR à la CAARMS réalisée par l’e-DIP ; 

 Sujet acceptant de signer un consentement éclairé écrit. 
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IV.4.3. Critères de non-inclusion 

 

Les critères de non-inclusion sont : 

 Patient ayant déjà un diagnostic de trouble psychotique (incluant les caractéristiques 

psychotiques d’une dépression ou d’un épisode thymique d’un trouble bipolaire) ; 

 Sujet dont les capacités de compréhension et d’expression orale et/ou écrite sont 

insuffisantes au remplissage des questionnaires. 

 Sujets ne se présentant pas à toutes les visites 

 

IV.4.4. Modalités de recrutement 

 

L’échantillon étudié sera composé de sujets pris en charge en hospitalisation complète ou en 

consultation ambulatoire sur le CH Esquirol. 

Les sujets UHR seront recrutés parmi tous les sujets évalués par l’e-DIP qui présentent un 

profil UHR selon les résultats obtenus à la CAARMS. Ces sujets pourront être adressés à l’e-

DIP par les services hospitaliers ou CMP rattachés au CH Esquirol, ou par des professionnels 

de santé en ambulatoire (médecins traitants, psychiatres libéraux, psychologues). 

Les médecins susceptibles d’être impliqués dans la prise en charge de ces sujets seront 

informés de l’existence de cette étude et de ses modalités. 

Le recrutement se fera après entretien d’information auprès des sujets et après recueil du 

consentement éclairé par écrit. 

 

 

IV.4.5. Modalités d’information et de traçabilité de la non opposition 

 

Une notice d’information est remise au participant. Son consentement est recueilli et tracé 

dans le dossier médical informatisé, selon la procédure de l’établissement.  
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IV.4.6. Inconvénients pour les personnes incluses dans la recherche 

 

Durée prévisionnelle du recueil de données pour un participant : 2 heures 

Durée prévisionnelle totale de participation à la recherche pour un participant si le recueil de 

données est réalisé en plusieurs fois (durée entre l’inclusion et le dernier recueil de données) : 

1 an. 

 

IV.5. Contrôle et assurance qualité 

 

IV.5.1. Données source 

 

Tout document ou objet original permettant de prouver l'existence ou l'exactitude d'une donnée 

ou d'un fait enregistrés au cours de la recherche est défini comme document source. 

Ils consisteront en :  

• un cahier d’observation rempli manuellement sur papier - le dossier patient papier ou 

informatisé pour recherche de complément d’information concernant les antécédents 

psychiatriques et diagnostics éventuels. 

 

IV.5.2. Consignes pour le recueil des données 

 

Toutes les informations requises par le protocole doivent être consignées sur les cahiers 

d’observation et une explication doit être apportée par l’investigateur pour chaque donnée 

manquante. Les données devront être recueillies au fur et à mesure qu'elles sont obtenues, et 

transcrites dans ces cahiers de façon nette et lisible. 

Les données erronées relevées sur les cahiers d'observation seront clairement barrées et les 

nouvelles données seront copiées, à côté de l'information barrée, accompagnées des initiales, 

de la date et éventuellement d’une justification par l’investigateur ou la personne autorisée qui 

aura fait la correction. 
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Seront considérées comme données source les données issues de l’entretien avec le patient 

correspondant aux réponses des participants aux questions des investigateurs hors échelles 

psychométriques :  

• Données générales sociodémographiques. 

 

 

IV.5.3. Confidentialité des données 

 

Conformément aux dispositions législatives en vigueur (articles L.1121-3 et R.5121-13 du 

code de la santé publique), les personnes ayant un accès direct aux données source prendront 

toutes les précautions nécessaires en vue d'assurer la confidentialité des informations 

relatives aux recherches, aux personnes qui s'y prêtent et notamment en ce qui concerne leur 

identité ainsi qu’aux résultats obtenus. Ces personnes, au même titre que les investigateurs 

eux-mêmes, sont soumises au secret professionnel. 

 

Pendant la recherche ou à son issue, les données recueillies sur les personnes qui s’y prêtent 

et transmises au promoteur par les investigateurs (ou tous autres intervenants spécialisés) 

seront rendues anonymes. Elles ne doivent en aucun cas faire apparaître en clair les noms 

des personnes concernées ni leur adresse. 

 

Chaque participant sera désigné par un code (numéro d’inclusion).  

 

Le promoteur s’assurera que chaque personne qui se prête à la recherche a donné son accord 

par écrit pour l’accès aux données individuelles la concernant et strictement nécessaires au 

contrôle de qualité de la recherche. 

 

 

IV.5.4. Suivi de la recherche 

 

L’investigateur pourra déléguer une partie des activités à un ou plusieurs membres de son équipe 

dans le cadre de la recherche.  

Les activités, le nom des personnes dûment autorisées et la période de leur implication seront 

documentés par écrit sur chaque centre investigateur et visé par l’investigateur principal du centre 

(formulaire de délégation des tâches). 
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IV.5.5. Contrôle de la qualité 

 

La recherche sera encadrée selon les procédures du promoteur. Le déroulement de la 

recherche dans les centres investigateurs et la prise en charge des sujets seront faits 

conformément à la déclaration d’Helsinki et les Bonnes Pratiques en vigueur.  

 

IV.5.6. Gestion des données 

 

Saisie des données et validation : 

Elle se déroulera l’URN du CH Esquirol. Les données seront saisies une seu le fois et relues. 

Une fois saisies, les données peuvent être exportées dans tous les logiciels statistiques. 

Les fichiers de suivi et de saisie ne seront accessibles qu’au personnel autorisé. 

 

IV.5.7. Audit et inspection 

 

Un audit peut être réalisé à tout moment par des personnes mandatées par le promoteur et 

indépendantes des responsables de la recherche. Il a pour objectif de s'assurer de la qualité 

de la recherche, de la validité de ses résultats et du respect de la loi et des réglementations 

en vigueur. 

 

Les investigateurs acceptent de se conformer aux exigences du promoteur et à l’autorité 

compétente en ce qui concerne un audit ou une inspection de la recherche. 

 

L’audit pourra s’appliquer à tous les stades de la recherche, du développement du protocole 

à la publication des résultats et au classement des données utilisées ou produites dans le 

cadre de la recherche. 

 

IV.6. Considérations éthiques et réglementaires 

 

Le promoteur et l’(es) investigateur(s) s’engagent à ce que cette recherche soit réalisée en 

conformité avec la loi n°2004-806 du 9 août 2004, ainsi qu’en accord avec les Bonnes 

Pratiques Cliniques (I.C.H. version 4 du 1er mai 1996 et décision du 24 novembre 2006) et la 

http://www.chusa.jussieu.fr/urcest/sous_cadre.php?fich=Lexique/new_index.php?isphp=0&fich=EC/legislation/DispositionslegislativesPromoteur.htm
http://www.chusa.jussieu.fr/urcest/sous_cadre.php?fich=Lexique/new_index.php?isphp=0&fich=EC/legislation/DispositionslegislativesPromoteur.htm
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déclaration d’Helsinki (qui peut être retrouvée dans sa version intégrale sur le site 

http://www.wma.net). 

 

La recherche est conduite conformément au présent protocole. Hormis dans les situations 

d’urgence nécessitant la mise en place d’actes thérapeutiques précis, l’(es) investigateur(s) 

s’engage(nt) à respecter le protocole en tous points. 

 

Les données enregistrées à l’occasion de cette recherche font l’objet d’un traitement 

informatisé au CH Esquirol de Limoges dans le respect du Règlement Général sur la 

Protection des Données de l’Union Européenne (RGPD 25/05/2018) relatif au traitement des 

données concernant la personne.  
 

Le CH Esquirol a souscrit à la Méthode de Référence MR-003 en septembre 2018.  

 

Tous les amendements au protocole doivent être portés à la connaissance de tous les 

investigateurs qui participent à la recherche. Les investigateurs s’engagent à en respecter le 

contenu. 

 

Tout amendement qui modifie la prise en charge des sujets ou les bénéfices, risques et 

contraintes de la recherche fait l’objet d’une nouvelle note d’information et d’un nouveau 

formulaire de consentement dont le recueil suit la même procédure que celle précitée. 

 

IV.7. Conservation des documents et des données relatives à la recherche 

 

Les documents relatifs à cette recherche sont archivés conformément aux Bonnes Pratiques 

Cliniques par les investigateurs et par le promoteur pour une durée de 15 ans suivant la fin 
de la recherche. 
 

Aucun déplacement ou destruction ne pourra être effectué sans l’accord du promoteur. Au 

terme de la durée réglementaire d’archivage, le promoteur sera consulté pour destruction. 

Toutes les données, tous les documents et rapports pourront faire l’objet d’audit ou 

d’inspection. 

 

http://www.wma.net/
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IV.8. Règles relatives à la publication 

 

IV.8.1. Communications scientifiques 

 

L’analyse des données est réalisée par l’investigateur principal, les investigateurs associés et 

l’URN au CH Esquirol. Cette analyse donne lieu à un rapport écrit qui est soumis au promoteur, 

qui transmettra au Comité de Protection des Personnes et à l’autorité compétente. 

 

Toute communication écrite ou orale des résultats de la recherche doit recevoir l’accord 

préalable de l’investigateur coordonnateur et, le cas échéant, de tout comité constitué pour la 

recherche. 

 

La publication des résultats principaux mentionne le nom du promoteur, de toutes les 

personnes associées à la recherche, des membres du(des) comité(s) constitué(s) pour la 

recherche et la source de financement. Il sera tenu compte des règles internationales d’écriture 

et de publication (The Uniform Requirements for Manuscripts du ICMJE, avril 2010). 

 

IV.8.2. Communication des résultats aux patients 

 

Conformément à la LOI n°2012-300 du 5 mars 2012 - art. 1122-1, les patients sont informés, 

à leur demande, des résultats globaux de la recherche. 

 

IV.8.3. Cession des données 

 

Les conditions de cession de tout ou partie de la base de données de la recherche sont décidées 

par le promoteur de la recherche et font l’objet d’un contrat écrit. 
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Conclusion 

 

La schizophrénie est une pathologie qui, bien que très fréquente, n’est comprise que 

de façon parcellaire. Il est cependant établi que ses conséquences sont extrêmement 

invalidantes, à tel point qu’une grande partie des personnes touchées attentent à leurs jours. 

La précocité de la prise en charge est cruciale pour le pronostic à long terme.  

Les sujets atteints présentent très fréquemment un défaut de conscience des troubles dont ils 

souffrent ou des symptômes qu’ils présentent (défaut d’insight). Ce phénomène, qui s’explique 

par une altération de certains mécanismes cognitifs, constitue justement un obstacle majeur à 

l’accès aux soins. Les options thérapeutiques actuelles ne permettent que de limiter les 

conséquences de la maladie sans possibilité de guérison définitive. Depuis une vingtaine 

d’années, de nombreux efforts de recherche ont exploré la possibilité d’agir précocement chez 

des sujets présentant une vulnérabilité identifiée à la maladie, dans l’espoir de parvenir à 

juguler en amont son développement.  

Ce travail de thèse s’est donc concentré sur deux concepts actuellement au premier plan que 

sont l’étude de l’insight et celle des stades précoces des troubles schizophréniques, en 

reprenant les quelques travaux disponibles à l’heure actuelle sur ce sujet. Il permet de tracer 

le sillon de nouvelles pistes de recherche, afin de favoriser l’émergence de travaux ultérieurs. 

Dans cette optique, nous avons proposé l’ébauche d’un protocole de recherche.  

Il y a fort à parier qu’une meilleure connaissance des liens unissant les altérations de l’insight 

et les mécanismes sous-tendant l’émergence de la maladie pourrait mettre en lumière de 

nouvelles pistes à visée aussi bien pronostique que thérapeutique. 
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L’insight aux stades précoces des troubles schizophréniques : une revue de la 
littérature 

La schizophrénie est une maladie fréquente et grave dont la physiopathologie est encore mal 

comprise. Affectant l’esprit, elle se manifeste fréquemment par des anomalies perceptives, 

pouvant jusqu’à altérer la conscience même d’être malade (insight). Cette particularité n’est 

pas sans conséquence puisqu’elle péjore le pronostic évolutif en entrainant souvent un retard 

de prise en charge ainsi qu’en fragilisant l’adhésion thérapeutique. Les altérations de l’insight 

semblent exister dès les stades prodromiques (caractérisant les sujets à risque de psychose) 

mais dans des proportions plus faibles.  

Cette revue résume les connaissances actuelles concernant l’insight aux stades précoces des 

troubles schizophréniques et apporte des perspectives de recherche future.  

Mots-clés : schizophrénie, insight, état mental à risque, ARMS, ultra haut risque, UHR, revue. 

Insight in the early stages of schizophrenic disorders: a literature review 

Schizophrenia is a common and serious disease whose pathophysiology is still poorly 

understood. Affecting the mind, it is frequently characterized by perceptual abnormalities, 

which can even alter the very awareness of being sick (insight). This peculiarity does not 

stand without consequence since it worsens the long-term prognosis by often leading to 

delayed medical care as well as weakening therapeutic adherence. Insight impairments 

seem to exist from the prodromal stages (characterizing subjects at risk of psychosis) but in 

smaller proportions. 

This review clarifies the state of our knowledge in the matters of insight during the early 

stages of schizophrenic disorders and provides perspectives for future research. 

 

Keywords : schizophrenia, Insight, at risk mental state, ARMS, ultra high risk, UHR, review. 
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