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Introduction

La schizophrénie est une pathologie invalidante qui concerne 0,7 a 1 % de la population
mondiale, soit en France, 600 000 personnes environ. Elle se révéle en général entre 15 et 25
ans et concerne plus fréqguemment les hommes. Le risque de mourir prématurément est 2 a 3

fois plus important qu’en population générale.

La schizophrénie a des conséquences sur le fonctionnement personnel et social du sujet. Les
répercussions neurocognitives de la maladie s’ajoutent aux symptomes parfois mal stabilisés et
entrainent une désinsertion sociale. De plus, les patients atteints de schizophrénie souffrent
d’une stigmatisation sociétale conséquente, de par la méconnaissance et I’image négative que

cette maladie renvoie a la population, relayée par le biais des médias.

La désinsertion sociale, la stigmatisation et le caractere chronique et invalidant de la maladie
vont favoriser ’apparition de symptomes dépressifs, pouvant avoir des conséquences

dramatiques, dont la plus grave constitue le passage a I’acte suicidaire.

Les tentatives de suicide sont fréquentes chez les patients atteints de schizophreénie et le taux de
suicide est plus éleve que celui de la population générale : 5% des patients décédent de suicide

contre 12,3 pour 100 000 habitants en population générale.

Ces derniéres années, I’optimisation des prises en charges médicamenteuses et les nouvelles
stratégies de soins, en particulier la réhabilitation psychosociale, ont montré que le handicap

fonctionnel pouvait étre limite.

17



Il nous a paru intéressant de s’interroger sur les bénéfices de ces nouvelles stratégies de soins
sur la dépression associée a la schizophrénie, et sur la conséquence la plus grave de la maladie,

a savoir le déces par suicide.

La premiére partie de cette these se consacrera aux généralites sur la schizophrénie, la
dépression et le suicide. Une seconde partie aura pour objectif de détailler I’origine des
symptomes dépressifs chez les patients atteints de schizophrénie aux différents stades de la
pathologie ainsi que les particularités des suicidants. La troisiéme et derniére partie abordera
les soins et la place de la réhabilitation en tant que stratégie de limitation des risques

d’apparition d’épisode dépressif et de prévention du geste suicidaire.
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Partie 1 : Généralités sur la schizophrénie et la depression

1- L’émergence de la schizophrénie

a. Hypotheses sur le développement de la schizophrénie

La complexité et le caractére multifactoriel des troubles dans la schizophrénie complique tout
travail de compréhension globale de sa physiopathologie. Cependant, les différentes hypothéses
qui se sont succédées au fil des années, appuyées sur des données expérimentales, ont permis

d’affiner notre compréhension des mécanismes a I’ceuvre.

La théorie dopaminergique est une des plus anciennes hypothéeses neurobiologiques. Les
symptdmes positifs de la schizophrénie (délires, hallucinations) peuvent étre expliqués par une
suractivité dopaminergique sous-corticale. A I’inverse, les symptomes négatifs et les troubles
cognitifs résultent d’une production moindre de dopamine au niveau préfrontal. (1) Cette
hypothése développée initialement en 1963 par Carlsson et Lindqvist fut par la suite confirmée

par I’imagerie fonctionnelle. (2)

Le développement de I’imagerie médicale a permis de repérer des anomalies cérebrales chez
les patients atteints de schizophrénie mais également chez les patients a risque de développer
cette maladie, marquant une précocité des atteintes cérébrales et des fonctions cognitives. Il
existe par exemple une plus grande perte de matiére grise au niveau frontal ainsi qu’un
élargissement du 3°™ ventricule cérébral. D’autres anomalies sont décrites comme une atteinte
de I’hippocampe, des amygdales cérébrales, au niveau du thalamus et du striatum. (3) Une

diminution bilatérale du volume des hippocampes est retrouvée chez les patients atteints de
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schizophrénie mais également chez les patients atteints de dépression. (4) D’autres anomalies
peuvent étre retrouvées a la fois dans la schizophrénie et dans la dépression comme une
diminution du volume de la matiére grise au niveau du cortex préfrontal ainsi qu’au niveau du

gyrus frontal moyen. (5)

Les recherches se sont également intéressées a la génétique. L héritabilité de la schizophrénie
est estimée a 80%. (6) De nombreux genes ont été identifiés, un des plus connu est le géne
DISC 1 (Disrupted-In-Schizophrenia 1) qui a un impact dans le développement de la
schizophrénie, surtout via le neurodéveloppement, la structuration cérébrale et la
neurotransmission. (7) Cependant, la génétique ne permet pas de d’expliquer complétement
I’apparition de la maladie, la concordance chez les jumeaux monozygotes n’étant que de 33%.
(6) L’hypothése épigénétique est apparue par la suite, mettant en avant 1’impact

environnemental sur la transcription de I’ADN. (8)

Ces différentes données expérimentales ont pu étre intégrées dans une compréhension globale
de la physiopathologie grace aux modeles neurodéveloppementaux.

Ainsi, des symptomes neurologiques apparaissant dans 1’enfance ont été repérés, pouvant étre
la conséquence d’anomalie du développement cérébral. Ces signes neurologiques mineurs
correspondent a des déficits d’intégrations sensorielles, de coordination motrice sur des
séquences complexes ou dans le développement des réflexes. (9) Ces anomalies peuvent
apparaitre dans d’autres pathologies mais sont plus fréquentes dans la schizophrénie.

Les lésions cérébrales précoces périnatales entraineraient des dysfonctionnement neuronaux
responsables de manifestations prémorbides. Mais les seules atteintes précoces ne suffisent pas
a expliquer I’apparition différée des symptomes schizophréniques. Les symptomes

psychotiques émergeraient a I’adolescence du fait d’anomalies du processus d’¢élagage et d’une
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altération de la plasticité neuronale. (10) Cette période coincide avec un état critique de fragilité

face aux facteurs environnementaux tardifs. C’est la théorie du « double hit ». (11)

La vulnérabilité génétique et neurodéveloppementale rend compte de la fragilité de certains
sujets face a la schizophrénie des leur conception, cette fragilité étant modulée par les stress

environnementaux et les compétences de I’individu.

b. Modele stress-vulnéerabilité-compétence

C’est en 1977 que Zubin et Spring ont défini le modele de stress-vulnérabilité dans le
développement de la schizophrénie. En 1986, Anthony et Lieberman ont introduit la notion de
facteurs protecteurs (ou compétences), permettant de limiter le risque d’apparition de la

maladie. (12)

Ce modele repose sur le principe qu’un sujet présente un terrain de vulnérabilité plus ou moins
marqué pour la schizophrénie et pourra rencontrer plusieurs facteurs de risques (ou de stress)

pour la maladie au cours de sa vie.
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Figure 1 Modele stress-vulnérabilité par Mayo and al. (2017)

Plus un individu est vulnérable, plus il est a risque de développé le trouble apres une exposition
a un faible stress. Moins un individu est vulnérable, plus le stress devra étre intense pour

développer le trouble.

Cette vulnérabilité peut étre définie par la génétique et par les incidents au cours de la grossesse.
Pour exemple, les infections favorisent ’essor de la maladie, via le systeme immunitaire
maternel, en particulier les cytokines pro-inflammatoires. D’autres ¢éléments peuvent jouer un
role, comme le diabéte gestationnel, 1’incompatibilité rhésus ou les complications lors de
I’accouchement. (9)

Le sexe a un impact, les sujets masculins ont un risque plus élevé de développer une psychose.

(13)
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Aussi, au cours de la vie, I’individu pourra étre confronté des facteurs de stress
environnementaux, augmentant ainsi le risque de développer une schizophrenie. Ce risque va

augmenter en fonction de I’intensité et de la fréquence d’exposition a ces facteurs.

La survenue de traumatismes dans I’enfance est un facteur de stress, par le biais de differents
mécanismes. Ces traumatismes vont impacter le développement cérébral de I’enfant. (14)
L’anxiété et un fonctionnement social altéré dans 1’enfance et 1’adolescence en lien avec les
traumatismes vont favoriser I’émergence de psychose. (15,16) Ces traumatismes dans I’enfance
vont également impacter négativement la qualité de vie des patients. (17) Des antécédents de

dépression dans 1’enfance et ’adolescence sont un facteur de risque supplémentaire. (16)

Les substances psychoactives (SPA), en particulier le cannabis, sont des facteurs de stress
fréguemment décrits et désormais bien identifiés. Le cannabis, sur un terrain vulnérable peut
entrainer un épisode psychotique. Néanmoins, certains patients vont présenter une
décompensation sans pour autant étre consommateur. Le cannabis, bien que facteur de risque,
n’est ni nécessaire ni suffisant a ’apparition de la schizophrénie. (18)

La consommation de cannabis augmente le risque d’apparition de schizophrénie avec une
relation dose-dépendante chez des sujets vulnérables. Plus la consommation est élevée, plus le
risque est grand. Une des autres variables a prendre en compte est la précocité de la
consommation, (19) le risque étant plus important si le début de consommations a lieu avant

15ans. (20,21)

Le milieu de vie urbain ou le fait d’étre migrant, en particulier la deuxiéme génération,
augmenteraient le risque de développer une schizophrénie. (22) L’absence d’emploi,

I’inactivité physique et le fait de vivre seul sont également des facteurs de risques. (13)
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Enfin, les patients ayant un terrain vulnérable a la schizophrénie présentent une vulnérabilité

accrue au stress quotidien avec une plus grande difficulté a gérer ce dernier. (23)

Opposés a ces facteurs de stress, les facteurs protecteurs permettent de limiter le développement

de la maladie. Un étayage et un soutien familial, de bonnes capacités sociales et une gestion

correcte des facteurs de stress du quotidien sont des facteurs protecteurs. (24)

L’exposition répétée aux facteurs de stress sur un terrain vulnérable va entrainer I’apparition de

symptomes de plus en plus bruyants, jusqu’a I’apparition du premier épisode psychotique

(PEP).

c. Les différents stades de la maladie

Le développement de la maladie est progressif, pouvant se subdiviser en trois grands stades :

phase prémorbide, la phase prodromale et la phase psychotique.

Durée de psychose non traitée

Début de la
psychose

Début du
traitement

Phase prémorbide

Phase prodromique

Premier épisode psychotique

Phase résiduelle

Début de la
maladie

Durée de I'épisode

Fin de I'épisode

Durée de la maladie

Figure 2 Les différents stades de développement de la maladie par Larsen and al. (1996)
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i.  Laphase prémorbide

La phase prémorbide correspond aux signes neurologiques mineurs et a certaines altérations
cognitives comme une baisse du quotient intellectuel (25) par exemple. Il peut exister aussi une
atteinte des cognitions sociales, avec en particulier une atteinte de la théorie de 1’esprit. (26)
Ces symptdmes restent aspécifiques, infracliniques et trés variables d’un patient a 1’autre pour

étre actuellement utilisables en clinique.

ii.  Laphase prodromale

La phase prodromale représente aujourd’hui le ceeur de 1’Intervention Précoce (IP) pour la
psychose. Les patients concernés par ce type d’intervention sont considérés comme a Ultra-

Haut Risque de transition vers la psychose (UHR).

A la fin des années 90, les travaux de Alison R. Yung et de Patrick D. Mc Gorry ont permis
d’impulser le principe d’intervention précoce. La découverte et la description clinique des
patients UHR a permis d’affiner les prises en charges.

Au cours de cette phase, 3 groupes de patients se distinguent : (27-30)

- Le groupe vulnérabilité qui correspond a des patients présentant un risque de transition
psychotique, du fait d’antécédents familiaux ou d’un trouble de la personnalité
schizotypique, et d’une altération significative du fonctionnement au cours de la

derniére année, pendant au moins un mois
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- Legroupe psychose atténuée : les patients présentent des symptdmes psychotiques mais
qui n’ont pas ’intensité ou la durée nécessaire pour diagnostiquer une psychose. Les
symptdmes doivent avoir été présents au cours de la derniére année et depuis moins de

5ans

- Le groupe de psychose intermittente : les patients ont présenté un épisode psychotique
franc qui s’est résorbé spontanément en moins d’une semaine. Les symptomes doivent

avoir été présents au cours de la derniére année et depuis moins de 5 ans

Les atteintes cognitives, considérées comme un handicap majeur ressenti au quotidien par les
patients, sont présentes dés la phase prodromale. Chez les patients UHR, il a été montré une
atteinte de la mémoire épisodique verbale ainsi qu’un moins bon fonctionnement général
intellectuel par rapport a la population générale. (31) Les patients présentent également une
attention diminuée, une vitesse de traitement altérée ainsi qu’une atteinte des fonctions
exécutives. Ces atteintes restent extrémement variables d’un individu a 1’autre. (32)

Parmi les atteintes de la cognition sociale, il est constaté un défaut de théorie de 1’esprit, un
possible biais d’attribution, (33) et une moins bonne reconnaissance des émotions faciales,
notamment de la colere. (34) Les sujets UHR rapportent habituellement une mauvaise qualité
de vie et montrent des difficultés marquées dans leur fonctionnement social et occupationnel.
(29,35,36) Cela inclut une rupture dans les relations familiales et amicales, une dégradation des
performances professionnelles et des activités de routine. (37)

Ces atteintes du fonctionnement se produisent lors de 1’adolescence et le début de 1’age adulte,
une période critique pour la formation de nouvelles relations, la fin des études et le début d’une
carriéere professionnelle. Une large proportion des sujets UHR continue a souffrir sur le long-

terme de ce fonctionnement diminué, qu’il y ait transition vers une pathologie psychotique ou
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non. Comme nous 1’avons vu plus haut, il existe cependant une grande variabilité¢ d’un individu

a I’autre. (38,39)

iii.  Le premier épisode psychotique

La maladie va continuer a évoluer jusqu’a 1’éclosion du premier épisode psychotique. Il est
défini par I’apparition de signes psychotiques évidents sur une durée de plus de sept jours. Le
premier épisode psychotique peut étre isolé ou signifier I’entrée dans une pathologie chronique.

(40,41)

Le délai de temps entre le premier épisode psychotique et la mise en place d’un traitement est
appelé la durée de psychose non traitée (DPNT). Plus la DPNT est longue plus le pronostic de
la maladie est mauvais, de par I’augmentation de la sévérité des symptomes positifs et négatifs,
du fait d’un moins bon fonctionnement social et global et d’une chance diminuée de rémission
clinique. (42) Actuellement, en France, la DPNT moyenne est estimée a 18 mois. Une DPNT
est considérée comme longue si elle est supérieure a 2 ans. (43) La DPNT en France est donc

modérée mais peut étre encore diminuée pour améliorer le pronostic des patients.

Suite a un PEP, le taux de rechute a un an se situe entre 30% (44) et 45% (45) et 43% a 2 ans.

(44) Le taux de rechute a 5ans aprés un PEP est estimé a presque 80%. (46) Selon une étude

de cohorte sur 10 ans, 20% des patients présenteront un épisode psychotique isolé. (47)
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d. Clinique de la schizophrénie

i.  Critéres diagnostiques

Le diagnostic de schizophrénie est porté, selon le Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorder, 5™ édition, (DSM 5) par la présence de deux symptdmes parmi les suivants : (48)

Idées délirantes

- Hallucinations

- Discours désorganise

- Comportement grossierement désorganisé ou catatonique

- Symptdmes négatifs

Ces symptomes doivent étre présents dans une proportion significative de temps au cours
d’une période d’un mois ou moins si traitement efficace. Des signes continus doivent
persister pendant au moins 6 mois. Il est aussi précisé que le niveau de fonctionnement du

patient est altéré depuis le début du trouble. (48)

Les symptomes positifs désignent typiquement des manifestations qui n’apparaissent pas dans
un comportement dit « normal », et comprennent les hallucinations et les idées délirantes en

grande majorité, des modifications du vécu, la perte des limites entre le soi et 1’autre. (49)

La désorganisation se caractérise par une incapacité a construire un comportement ou un
discours cohérent. Elle est médiée par les phénomeénes de dissociation et de discordance,
troubles des associations sous-jacentes aux anomalies des pensées, du discours, du

comportement et des émotions observées dans la schizophrénie. (49)
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Les symptomes negatifs refletent une altération de la volonté, de la motivation ou de la capacité
a initier des actions. Ils se manifestent par une aboulie, une anergie, une anhédonie, un
apragmatisme et désintérét du monde environnant mais aussi une froideur affective, (49) une
diminution des expressions faciales, une pauvreté du contact oculaire, I’utilisation minimale de

mouvements et par des difficultés a communiquer avec autrui. (50)

ii.  L’insight dans la schizophrénie

L’insight est un concept large qui inclue plusieurs définitions.

La plus utilisée et la plus courante est celle de I’insight « clinique » qui correspond a la
conscience qu’un individu a de sa pathologie mentale et de la nécessité d’un traitement, la
conscience des symptomes et de leurs conséquences et ’attribution de ces derniers a une
pathologie mentale. (51)

Il existe également d’autres formes d’insight.

L’insight dit « cognitif » est la capacité¢ des patients a analyser et corriger leurs croyances
altérées et leurs fausses interprétations. Cette définition inclue la capacité des patients a générer
des hypotheses alternatives a leurs productions mentales. (52)

L’insight « neurocognitif » correspond a la reconnaissance des troubles cognitifs et leur

attribution a une pathologie mentale. (53)

L’insight va varier d’un patient a 1’autre et va dépendre de plusieurs parametres.
Tout d’abord I’intensité des symptomes. Plus ces derniers sont importants, moins bon est
I’insight. (54) Il semble également que I’insight des patients est meilleur vis-a-vis des

symptomes négatifs que des symptomes positifs. (55)
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Le fonctionnement cognitif influence également 1’insight (56) et plus significativement, le
quotient intellectuel et la mémoire. (57) De plus, une atteinte des fonctions executives semble
aussi altérer la conscience des symptomes positifs. (58)

Aussi, un défaut en théorie de 1’esprit est corrélé a un défaut d’insight ainsi qu’a une mauvaise
attribution des symptémes. (58) Un défaut de métacognition dans la capacité a comprendre son
propre mode de pensée est corrélé a un defaut de reconnaissance des symptomes. (59)

Un défaut d’insight pourrait également étre un mécanisme de défense psychique des patients pour

¢éviter d’affronter le vécu stigmatisant de la schizophrénie en déniant I’existence de la maladie. (60)

iii.  Les troubles cognitifs

Les troubles cognitifs sont présents chez 61 a 78% des patients et sont trés hétérogénes d’un
patient a l’autre, d’ou la nécessité de bilans spécifiques. (61,62) En plus des atteintes
précédemment décrites (attention, vitesse de traitement, mémoire épisodique verbales et
fonctions exécutives), des troubles de la mémoire de travail sont également présents chez les
patients atteints de schizophreénie.

Les troubles cognitifs s’aggravent entre la phase prodromale et le premier épisode psychotique,
signifiant une dégradation cognitive précoce et rapide. Ces troubles sont par contre relativement
stables entre la premiére décompensation psychotique et la phase résiduelle de la maladie,
(31,63-65) bien que certaines études retrouvent une dégradation des fonctions exécutives. (66)
Toutefois, il semble que les patients agés atteints de schizophrénie présentent un déclin cognitif
plus rapide qu’en population générale. (65,67)

La cognition sociale est, elle aussi, concernée avec des atteintes sur la reconnaissance faciale

des émotions, la théorie de ’esprit ainsi que la régulation des émotions. (63,68,69)
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Ces troubles cognitifs ont un impact sur le fonctionnement global des patients. Ceux-ci sont
souvent sans emploi, avec un entourage familial et amical restreint ou peu étayant, et peu de
plaisir. Tous ces éléments vont impacter la qualité de vie des patients et participer a leur

exclusion sociale, (70) pouvant favoriser I’apparition de symptdomes dépressifs.

2- L’épisode dépressif caracterise

a. Epidémiologie

Selon une étude réalisée en France, en 2017, 9.8% des personnes interrogées ont présenté un
épisode dépressif caractérisé (EDC) au cours des 12 derniers mois. Le nombre d’EDC était
deux fois importants chez les femmes (13%) que chez les hommes (6,4%). Les personnes vivant

seules et/ou sans emploi avaient plus tendance a présenter un épisode dépressif. (71)

b. Clinique

Le diagnostic d’épisode dépressif caractérisé repose sur les critéres suivant selon le DSM 5 :

(48)

A. Au moins cing types des symptdmes suivants sont présents pendant une méme période
d’une durée de 2 semaines et représentent un changement par rapport au fonctionnement
antérieur ; au moins un des symptdmes est soit (1) une humeur dépressive, soit (2) une

perte d’intérét ou de plaisir

31



1. Humeur dépressive présente quasiment toute la journée, presque tous les jours,
signalée par la personne ou observée par les autres
2. Diminution marquée de I’intérét ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les
activités quasiment toute la journée, presque tous les jours
3. Perte ou gain de poids significatif en I’absence de régime ou diminution ou
augmentation de 1’appétit presque tous les jours
4. Insomnie ou hypersomnie tous les jours
5. Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours
6. Fatigue ou perte d’énergie presque tous les jours
7. Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée presque
tous les jours
8. Diminution de I’aptitude a penser ou a se concentrer ou indécision, presque tous
les jours
9. Pensées de morts récurrentes, idées suicidaires récurrentes sans plan précis,
tentative de suicide ou plant précis pour se suicider
B. Les symptémes induisent une détresse cliniqguement significative ou une altération du
fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants
C. L’¢épisode n’est pas imputable aux effets physiologiques d’une substance ou a une autre
affection médicale
D. Lasurvenue de I’épisode dépressif caractérisé n’est pas mieux expliquée par un trouble
schizoaffectif, une schizophrénie, un trouble schizophréniforme, un trouble délirant ou
d’autres troubles spécifiés ou non spécifiés du spectre de la schizophrénie, ou d’autres
troubles psychotiques

E. Il n’y ajamais eu auparavant d’épisode maniaque ou hypomaniaque
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L’¢évolution d’un épisode dépressif est trés variable selon les individus et va déprendre de
plusieurs facteurs comme la gravité de I’épisode ou la présence de troubles associés comme un
trouble de la personnalité borderline, un trouble anxieux ou un trouble de 1’usage d’une

substance. (48)

Une des complications de 1’épisode dépressif caractérisé est le suicide, qui peut survenir a tout

moment au cours son évolution.

3- Généralités sur le suicide

a. Epidemiologie du suicide

Le suicide représente prés de 9000 déces par an en France et concerne le plus souvent les
hommes. Il constitue la premiere cause de décés chez les 25-34 ans et la seconde cause de déces
chez les 15-24 ans, derriére les accidents de la circulation. (72)

En 2017, environ 5% des 18-75 ans déclarent avoir eu des idées suicidaires au cours des 12
derniers mois, et 7% d’entre eux déclarent avoir réalisé une tentative de suicide au cours de leur

vie. Les tentatives de suicides concernent plus souvent les femmes que les hommes. (73)

b. Facteurs de risque de suicide

De nombreux facteurs de risque de suicide ont été étudies, le plus significatif étant la présence

d’une pathologie psychiatrique.
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Les pathologies qui présentent un risque de suicides plus marqué sont le trouble bipolaire,
I’épisode dépressif caractérisé et 1’état de stress post-traumatique, (74) mais le risque pour
d’autres pathologies psychiatriques n’est pas pour autant a négliger.

Les antécédents de tentative de suicides, la présence de conflits familiaux, les pathologies
somatiques chroniques ainsi que 1’isolement social et le chdomage sont également des facteurs
de risque significatifs. (75)

D’autres facteurs peuvent étre pris en compte comme les antécédents familiaux de suicide, la
survenue d’un suicide dans I’entourage, I’impulsivité, le désespoir, la honte, la mauvaise estime
de soi ainsi que les éléments de vie stressants (traumatisme, précarité, incarcération, placement

en institution par exemple). (75)

Il est également défini des facteurs protecteurs du risque suicidaire. Un tissu social important,
des relations étayantes et soutenantes, aussi bien amicales que familiales, peuvent limiter le

risque de passage a I’acte suicidaire. (76)

c. Psychopathologie du suicide

i. Introduction

Le suicide et les processus de pensées amenant au suicide sont étudiés depuis de nombreuses
années. Différentes théories ont été proposées (psychanalytiques, systémiques, cognitives) pour
tenter de comprendre le cheminement de pensée qui améne les patients a attenter a leur vie.

Globalement, trois conditions peuvent étre décrites pour que le patient envisage le suicide : une
souffrance morale intense, une pression psychologique intolérable et une pression extréme des

circonstances de vies. (77,78)
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En 1985, Beck a publié une étude prospective de 10 ans sur des patients hospitalisés suite a des
idées suicidaires. Selon les résultats, les ¢éléments prédicteurs d’un passage a 1’acte sont un
sentiment de désespoir important et un pessimisme quant a I’avenir. (79)

Ce sentiment de désespoir est un élément important dans les deux théories que nous allons
détailler en avant : la théorie interpersonnelle du suicide de Joiner et la théorie des trois étapes
du suicide de Klonsky. Ces deux modéles nous semblent les plus adaptés dans la compréhension

spécifique du passage a 1’acte suicidaire dans la schizophrénie.

ii.  Lathéorie interpersonnelle du suicide par Joiner et Van Orden

Développée par Joiner et Van Orden, « the interpersonnal theory of suicide », vise a expliquer

le cheminement de pensée des patients, de I’apparition d’idées suicidaires au passage a I’acte.
Quatre hypotheses, « hypothesis » dans le texte, sont décrites dans cette théorie : (75)

1- L’apparition d’idées suicidaires passives : ces idées suicidaires apparaissent suite a la
présence d’un isolement social (thwarted belongingness, « je suis seul ») et/ou du
sentiment d’étre un poids pour les autres (perceived burdensomeness, « je suis un
fardeau »). Cette détresse peut apparaitre suite a des événements de vie négatifs comme
des conflits familiaux, une perte d’emploi, des pathologies somatiques... Ces idées
suicidaires peuvent étre exprimée par le patient par des propos comme « j’aimerais
mieux étre mort ».

2- L’apparition d’idées suicidaires actives : les idées suicidaires vont évoluer en lien avec
le désespoir des patients de ne pas voir leur situation s’améliorer (hopelessness). lIs ne
congoivent aucune perspective d’amélioration de leur isolement social et de leur
sentiment de détresse. Ces idées suicidaires vont étre exprimées par le patient par des

propos comme « je veux me suicider ».
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3-

L’intentionnalité suicidaire : 1’établissement des plans suicidaires sera facilité par une
moindre crainte de la mort et du suicide. Cette crainte diminuée de la mort est le premier
composant de ce que I'auteur appelle la « capacité acquise » au suicide. Certains
antécédents vont accroitre cette capacité, comme les expositions a des suicides de
proches, I’impulsivité, les traumatismes ou les tentatives de suicide passées.

Tentative de suicide ou suicide : étape finale dans le cheminement de pensée, le passage
a ’acte est rendu possible par une tolérance a la douleur physique augmentée, dernier
composant de la capacité acquise au suicide selon I’auteur. Cette augmentation de la
tolérance va permettre au patient de supporter la douleur et conditionner le choix de la

méthode pour le passage a I’acte.

Figure 3 The interpersonal theory of suicide, Van Orden and al. (2010)
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Cette théorie se base sur le principe que les idées suicidaires vont apparaitre a la suite d’un
isolement social et/ou de I’impression d’étre un fardeau pour les autres. Ces deux facteurs
peuvent facilement survenir dans le cadre d’une pathologie psychiatrique comme la

schizophrénie et ainsi favoriser 1’apparition d’idées suicidaires.

Ces idées suicidaires vont évoluer suite au désespoir des patients qui ne voient aucune
possibilité d’amélioration de leur condition. Un diagnostic a un jeune &ge de maladie
chronique, avec des symptémes parfois tres bruyant, peut entrainer un désespoir favorisant

I’établissement d’un plan suicidaire.

La capacité au suicide est quant a elle développée suite aux événements de vie et
experiences douloureuses augmentant la tolérance a la douleur et réduisant la crainte de la
mort. Les expériences traumatiques souvent vécues dans la schizophrénie peuvent

augmenter cette capacité au suicide et favoriser un passage a I’acte.

iii.  Lathéorie des trois étapes du suicide par Klonsky

Une autre théorie pour expliquer les mécanismes de pensées amenant au suicide est « the three-
step theory of suicide », proposée par Klonsky : (80)

1- Développement des idées suicidaires : le point de départ de cette théorie est la présence
d’une douleur, aussi bien physique qu’émotionnelle. La survenue d’une douleur
émotionnelle peut résulter d’un isolement social, d’une détresse psychologique, d’une
défaite, une déeception, une expérience négative. La douleur seule ne va pas entrainer
I’apparition d’idées suicidaires, du moment que les patients gardent espoir sur
I’amélioration de leur situation. Si les patients perdent espoir (hopeless), les idées

suicidaires vont apparaitre.
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2- Faible idéation suicidaire contre forte idéation suicidaire : ce qui va distinguer les

niveaux d’intensité d’idées suicidaires est la « connectivité » (« connectedness »). Cette

connectivité est ce qui relie le patient a la vie, a ses proches, a un groupe, qui lui donne

une appartenance. Si la douleur et la perte d’espoir outrepasse cette connectivité, les

idées suicidaires vont devenir de plus en plus envahissantes.

Des idées suicidaires au suicide : un des éléments décisifs pour le passage a I’acte est

I’accés et la connaissance a un moyen létal. Le moyen létal doit correspondre au niveau

de tolérance a la douleur que le patient peut éprouver, rejoignant 1’hypothése de Joiner.

Selon Klonsky, le patient va rechercher le moyen de suicide le moins douloureux pour

lui.

1) Are you in pain and hopeless?

No

Yes

No ideation

Suicidal Ideation

2) Is your pain greater than your connectedness?

No Yes
Moderate Strong Ideation
Ideation

3) Are you capable of attempting suicide?

B

v

Yes

-

Ideation

Only

Figure 4 The three-step theory of suicide, Klonsky and May (2015)

Suicide Attempt
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L’émergence d’un trouble psychotique est un élément douloureux et peut étre 1’amorce
entrainant la naissance d’idées suicidaires, surtout si le patient n’a que peu d’espoir dans
I’amélioration de sa situation. La notion de lien, de connectivité va étre déterminant dans
I’intensité des idées suicidaires. L’isolement, le rejet et I’incompréhension des troubles par les
proches de patients souffrants de troubles psychotiques deviennent autant de facteur de risque

de majoration des idées suicidaires et par la suite de passage a ’acte.

Nous pressentons mieux a présent le processus en jeu dans le développement d’un épisode
dépressif chez des individus psychotiques et DI’importance de soutenir [’espoir, le
rétablissement, I’inclusion sociale et de limiter le handicap fonctionnel.

Nous allons donc a présent nous intéresser plus précisément aux facteurs de risque et au
dépistage d’épisode dépressif dans la prévention du suicide chez les patients atteints de

schizophreénie.
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Partie 2 : Dépression et suicide dans la schizophreénie

1- Dépression chez le sujet atteint de schizophrénie

a. Epidemiologie

Les symptdmes dépressifs sont plus fréquents chez les patients atteints de schizophrénie par
rapport a la population générale. (81) Les symptomes dépressifs peuvent survenir a n’importe
quel moment de I’évolution du trouble schizophrénique : chez les patients UHR, durant la phase
aigué ou la phase post-psychotique.

Dans une étude, 40% des sujets en phase prodromale présentent des symptomes dépressifs. (82)
Ces symptomes représentent la deuxieme cause de détresse psychique (58.9%), bien avec les
symptdmes psychotiques atténués (52%). La premiere cause de détresse étant les difficultés
fonctionnelles et sociales (78.1%). (83)

Lors du premier épisode psychotique, 25% des patients présentent des symptdmes dépressifs.
(84)

Lorsque la maladie est déclarée, le pourcentage de patients présentant un épisode dépressif
caractérisé est trés variable et fluctue entre 20 et 50%. (85,86) L hétérogénéité des résultats peut
s’expliquer par la grande diversité d’outils d’évaluation utilisés dans les études, I’hétérogénéité
dans les critéres de sélections des patients et 1’absence de consensus précis pour définir la
dépression dans la schizophrénie. (85)

Il est intéressant de noter que 70% des patients présenterait une dépression sub-syndromique.
(87) Dépression sub-syndromique et depression caractérisee péjorent le pronostic des

schizophreénies. Lors d’une rechute, presque la moitié des patients preésentent des symptémes
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dépressifs. Environ 20% des décompensations psychiques sont d’ailleurs uniquement en lien
avec des symptémes dépressifs, sans aucun symptéme psychotique. (88)

L’anxiété est souvent associée aux symptomes dépressifs dans la schizophrénie et va avoir un
impact sur la qualité de vie des patients, (89) et majorer leurs consommations d’anxiolytiques,

notamment de benzodiazépines. (90)

b. Facteurs de risque

Plusieurs ¢1éments vont influencer la survenue d’un épisode dépressif chez les patients, et ce a

tous les stades de la maladie.

i.  Démographiques et psychosociaux

Le risque de dépression augmente avec 1’age, le nombre d’hospitalisation ainsi qu’avec
I’apparition de pathologies somatiques chroniques. Les patients avec un bas niveau d’éducation
sont plus a risque de développer des symptdmes dépressifs. (85)

Les patients ont en général des antécédents d’épisodes dépressifs ou de tentatives de suicide,
des antécédents familiaux de troubles psychiatriques. (84)

Un moins bon fonctionnement social dans 1’enfance est également un facteur de risque de

dépression chez les patients présentant un premier épisode psychotique. (91)

il. Les traumatismes

Les traumatismes dans 1’enfance sont connus pour favoriser le risque de transition psychotique

et altérer le fonctionnement social des patients. (92) Mais le lien entre 1’état de stress post
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traumatique et la dépression est bien établi, (93) la survenue de traumatismes au cours de la vie
étant un facteur important de développer un trouble dépressif.

Les éveénements traumatiques et une baisse d’efficience fonctionnelle dans I’adolescence
pourraient étre cliniquement associés au développement d’un trouble de régulation de I’humeur
et de comorbidités thymiques. (39) Les facteurs sociaux négatifs (chémage, célibat, faible
niveau socio-culturel) associés aux sujets UHR sont le reflet possible de 1’accumulation de ces

événements traumatiques.

Quatorze a 47% des patients atteints de schizophrénie présenterait un syndrome de stress post
traumatique. (94) Ce chiffre se montre trés variable, en fonction des études, les patients ne
répondant pas systématiquement a tous les critéres diagnostics d’un état de stress post
traumatique.

Un PEP peut étre a I’origine d’un état de stress post-traumatique, non négligeable. Un PEP peut
étre traumatique par le vécu de honte du patient, en rapport avec les symptdmes positifs et/ou
la représentation de la maladie par le patient, son entourage et la société. (95-97)

Les conditions d’hospitalisations peuvent également entrainer 1’apparition de traumatismes
chez les patients. (95) Le recours a des injections ou a I’isolement, (95,98,99) la violence des
autres patients et une durée longue d’hospitalisation sous contrainte (95,99) vont favoriser

I’apparition de traumatismes.

iii.  Les comorbidités addictologiques

Les patients atteints de dépression ont plus de comorbidités addictologiques et les patients avec

comorbidités addictologiques sont plus a risque de presenter une depression. (84,85) Un peu
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plus de 40% des patients présentent un trouble de 1’usage de substances, toutes SPA

confondues, 26,2% des patients consomment du cannabis et 24,3 % de I’alcool. (100)

L’alcool, en particulier, engendre plus de dépressions résistantes. (90) Lors du premier épisode
psychotique, une consommation de cannabis semble étre associée a une majoration des

symptomes dépressifs par rapport aux patients ne consommant pas. (101)

iv.  Enlien avec la schizophrénie

La présence de symptdmes psychotiques va avoir un impact sur la survenue d’un épisode
dépressif. Dans le cas des UHR, plus les symptdmes psychotiques vont étre présents, plus le
risque de présenter des éléments dépressifs va étre important. (102,103)

Les troubles émergents en fin d’adolescence, début d’age adulte, dans une période de vie
marquée par la nécessité de nombreux changements pour passer d’un statut d’enfant a celui
d’un adulte autonome, indépendant, avec de nouvelles responsabilités personnelles, sociales,
professionnelles...

L’émergence de trouble psychique vient perturber ce processus et devient source de
traumatismes et de possible dépression. Ces jeunes patients vont se voir 6ter leurs reperes et
avoir I’impression de perdre leur identité, leur réle dans la société. lls vont s’éloigner de leur
proche, ou voir leurs proches s’éloigner, du fait de I’image de la pathologie psychotique et des
atteintes fonctionnelles de la pathologie. (104)

La présence de symptdmes positifs résiduels apres un premier épisode psychotique peut
favoriser 1’apparition de symptomes dépressifs, en particulier si la durée de psychose non traitee
a été importante. (105)

Dans le cadre de la phase résiduelle, les patients qui ne présentent pas de rémission clinique

sont plus a de risque d’étre déprimés. (106,107) La présence d’hallucinations auditives, en
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particulier si les voix sont malveillantes et resistantes au traitement, augmente le risque de
dépression (108) tout comme la présence de délire paranoide. (90,109) La présence de
symptomes négatifs, comme le manque de motivation (86) et I'émoussement affectif, (90) va
aussi influencer le développement de symptomes dépressifs. Dans les suites d’une
décompensation délirante, la difficulté des patients a faire confiance a leurs propres pensées

peut favoriser les dépressions. (86)

v. L’insight et la cognition

Un autre facteur important dans le développement de symptomes dépressifs est I’insight.

Les patients présentant un insight élevé sont plus a risque de dépression que les patients ayant
peu d’insight. (84)

Différents parameétres sont évalués pour mesurer I’insight clinique. La conscience d’avoir une
pathologie mentale et la reconnaissance du caractere pathologique des symptémes est le
parametre le plus prédictif d’apparition d’un syndrome dépressif. (110)

L’insight va surtout favoriser I’émergence de symptomes dépressifs dans les phases de stabilité
de la maladie, (111) I’insight étant en général altéré lors des décompensations. Cette conscience
d’avoir une pathologie mentale, la stigmatisation et la honte peuvent entrainer 1’apparition de

symptdmes dépressifs. (86)

Il semble également que les patients présentant un insight cognitif élevé sont plus a risque de
présenter des symptomes dépressifs. (106)
L’insight cognitif, évalué par une échelle élaborée par Beck, se caractérise a travers deux items

: I’auto-réflexivité et I’auto-certitude. L’auto-réflexivité correspond a la capacité des patients a
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analyser leurs productions mentales et considérer des hypothéses alternatives. L’auto-certitude
correspond a la confiance exagérée en la validité de leur croyance. (52)
Les patients présentant des symptomes dépressifs ont un score d’auto-réflexivité plus important

que les patients non déprimés. L’auto-certitude n’apparait pas influencer le risque dépressif.

(112,113)

Chez les patients UHR, la présence de troubles cognitifs est un autre facteur influencant la
survenue de symptdmes dépressifs, (114) notamment la vitesse de traitement, la mémoire
verbale et la fluence verbale. (115) Il n’existe pas de corrélation entre la présence de troubles

cognitifs et la survenue de symptémes dépressifs dans un PEP. (114)

La prévalence des symptomes dépressifs dans la schizophrénie et les nombreux facteurs de
risque soulignent I’importance de pouvoir diagnostiquer précocement une dépression chez les

sujets atteints de psychose.

c. Clinique et difficultés diagnostiques

i.  Diagnostic de I’épisode dépressif dans la schizophrénie

Le diagnostic d’un épisode dépressif repose sur les criteres cités précédemment. Il n’existe pas
de critére spécifique dans les classifications pour diagnostiquer un épisode depressif chez les
patients atteints de schizophrénie.

De possibles causes somatiques, toxiques ou iatrogenes doivent étre recherchées afin d’éliminer

d’éventuels diagnostics différentiels. (116)
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Le DSM 5 considere le trouble schizoaffectif comme diagnostic difféerentiel de la dépression,
chez les patients présentant un tableau schizophrénique.

Le trouble schizoaffectif, contrairement a un EDC qui est épisodique, se distingue par le fait
que les symptdmes thymiques sont présents la majeure partie du temps au cours de la maladie,
en plus des symptomes de la schizophrénie. (48) 1l est plus fréquent chez la femme et sa clinique
regroupe des symptdmes observés dans le trouble bipolaire et dans la schizophrénie.

Certains experts considerent le trouble schizoaffectif comme un trouble indépendant, tandis que

d'autres le considérent comme une forme de schizophrénie ou de trouble de I'hnumeur.

ii.  Difficultés diagnostiques

Il est malaisé de diagnostiquer une dépression lorsque les patients sont dans I’incapacité de
verbaliser une humeur triste, du fait d’un émoussement affectif et/ou de trouble de la cognition

sociale, observes dans la schizophrénie.

Les symptdbmes négatifs et cognitifs de la schizophrénie, mais également certains effets
secondaires de traitement antipsychotiques, ou la consommation de SPA, viennent compliquer
le repérage d’un état dépressif associé, (85) et I’interprétation clinique des critéres
diagnostiques du DSM 5.

Une prise de poids peut étre induite par les traitements antipsychotiques, indépendamment d’un
trouble dépressif. Une hypersomnie, une fatigue et une perte d’énergie peuvent également étre
favorisée par des traitements au profil sédatif.

Une diminution de I’aptitude a penser ou a se concentrer, 1’indécision, ou le ralentissement
psychomoteur peuvent étre corrélés a un effet secondaire des traitements mais également aux

troubles cognitifs ou aux symptdmes négatifs de la schizophrénie.
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Toutefois un critére clinique, 1’anhédonie, commun a la schizophrénie et a la dépression, semble
présenter une expression différente selon le trouble.

L’anhédonie, définie par une perte de plaisir, est un symptébme commun de la dépression et de
la schizophrénie. L’anhédonie serait en lien avec une anomalie du circuit de la récompense,
(117) incluant des structures cerébrales, impliquées dans les symptémes négatifs de la
schizophrénie (118) et dans la dépression. (119) Le circuit de la récompense module plusieurs
fonctions, comme la motivation, I’intérét, D’anticipation, 1’allocation d’effort. (118)
L’allocation d’effort repose sur le principe que, pour des résultats identiques, la personne
choisira I’alternative la moins difficile. Pour qu’une récompense soit intéressante, elle doit

dépasser 1’effort mis en place pour I’obtenir.

On peut distinguer deux types d’anhédonie : ’anhédonie de consommation (correspondant a la
perte de plaisir au cours d’une activité) et I’anhédonie de motivation (correspondant a la perte
de volonté, de découverte de nouveaux plaisirs ou I’initiation d’une activité source de plaisir).

(120,121)

Dans le cadre de la schizophrénie, 1’anhédonie peut étre influencée par des troubles
cognitifs, comme un déficit en métacognition et en cognition sociale, (122) un trouble de

I’attention, de la mémoire et des fonctions exécutives. (118)

iii.  Comment faire le diagnostic ?

Le diagnostic est facilité si le patient exprime une humeur triste mais cela n’est pas systématique
du fait par exemple d’un trouble cognitif rendant difficile 1’acces et 1’interprétation des

émotions.
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La présence et la nature de certains symptémes productifs peuvent éventuellement alerter le
clinicien.

En effet, les patients psychotiques souffrant de dépression présentent plus freqguemment un
délire paranoide. Aussi, la recrudescence d’idées de persécution, peut alors interroger sur

I’existence d’un syndrome dépressif. (109)

En I’absence de symptomes productifs, il pourrait étre intéressant d’observer la nature de
I’anhédonie, s’appuyant sur la distinction précédemment évoquée.

L’anhédonie s’exprime de fagon différente dans la dépression et dans la schizophrénie. Dans la
schizophrénie, I’anhédonie est plus en lien avec une anhédonie de motivation, anticipatoire mais
le plaisir de consommation, pour des activités appréciables est toujours présent. Dans la
dépression, 1’anhédonie correspond a une impossibilité d’éprouver du plaisir et donc plus en
lien avec 1’anhédonie de consommation. (121)

Il semble également que l‘atteinte du circuit de la récompense soit différente dans la
schizophrénie et la dépression. Dans la dépression, 1’anhédonie peut étre en lien avec une
incapacité d’intégrer les récompenses et les réponses positives pour en tirer un plaisir. Alors
que dans la schizophrénie, I’anhédonie résulte d’une incapacité d’anticiper les récompenses et
les attentes, mais également d’une atteinte dans la prise de décision. (118)

Toutefois, ces distinctions restent trés théoriques et peuvent étre compliquées a observer en

pratique clinique. (121)

iv.  Outils

Dans le cadre des recherches, différentes echelles peuvent étre utilisées pour dépister une

dépression dans la schizophrénie comme la Beck Depression Inventory (BDI, Annexe 1),
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Calgary Depression Scale for Schizophrenia (CDSS, Annexe 2), I’Hamilton Rating Scale for
Depression (HAMD, Annexe 3) et la Montgomery Asberg Depression Rating Scale (MADRS,

Annexe 4).

Il existe néanmoins des différences de fiabilité pour évaluer précisément la dépression chez les
patients atteints de schizophrenie. En effet la MADRS, la BDI et "THAMD sont trop influencées
par la présence de symptdmes négatifs et de syndromes extra-pyramidaux pour étre
suffisamment fiables dans I’évaluation de la dépression dans la schizophrénie. (123)

La CDSS présenterait une meilleure sensibilité et spécificité, n’étant pas influencée par les
symptdmes négatifs ou les effets secondaires des traitements. (106,123-125) Qui plus est, elle
semble intéressante pour dépister d’éventuels épisodes dépressifs chez les patients UHR.
(126,127)

L’utilisation de cette échelle par le praticien peut se révéler utile s’il existe une suspicion

d’épisode dépressif caractérisé.

Un diagnostic précoce reposant sur des caractéristiques cliniques et des échelles validées est

d’autant plus important que la dépression, non prise en charge a un impact considérable sur

I’évolution de la pathologie schizophrénique et la qualité de vie des patients.

d. Impact de la dépression dans la schizophrénie

La dépression va avoir, tout au long de la vie des patients, un impact important sur le cours de

la maladie et ce, a tous les stades de la pathologie.
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i. Phase prodromale

Chez les patients UHR, I’humeur dépressive est un symptome souvent présent et au premier
plan, avant méme les premiers symptémes positifs, pouvant amener les patients a entrer dans
les soins psychiatriques. (88) Cette comorbidité va impacter négativement le pronostic des
patients, pouvant étre expliqué par un défaut de stratégie d’adaptation liés aux symptomes
dépressifs et anxieux. Toutefois, ces symptdmes n’augmentent pas le risque de transition
psychotique, (82) mais les patients sont plus a risque d’avoir une moins bonne qualité de vie et

un fonctionnement global altéré. (102,103)

ii. PEP

Du fait de la présence de symptomes dépressifs, le premier épisode psychotique peut étre plus
sévere (88) avec un risque accru de résistance thérapeutiques. (82) La rémission fonctionnelle
sera moins bonne en cas d’épisode dépressif concomitant, (86,128) avec un impact sur la qualité

de vie et le fonctionnement général. (128,129)

iii. Schizophrénie

Avec I’évolution de la pathologie, les symptomes de la schizophrénie vont étre au premier plan,
au risque d’occulter la présence d’une dépression. Une étude s’intéressant au ressenti des
patients met en avant que ces derniers souffrent d’un sentiment d’incompréhension, d’avoir
I’impression que leurs symptdmes dépressifs sont ignorés, les soignants se focalisant sur les

symptdmes psychotiques principalement. (96)
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Cette comorbidité a pourtant un impact important sur la qualité de vie et le fonctionnement
global des patients. (17,86) L’inclusion sociale est altérée chez ces patients, (130) entretenant
ainsi I’épisode dépressif. (96)

Une autre conséquence de la dépression est I’augmentation du nombre d’hospitalisations au

cours de la vie des patients (87) et un risque accru de suicide. (87,106)

2- Suicide chez le sujet atteint de schizophrénie

a. Epidémiologie

i.  Idées suicidaires, tentatives de suicide et suicides dans la schizophrénie

Au cours de leur vie, 45% des patients atteints de schizophrénie présentent des idées suicidaires
(131) et 27% réalisent une tentative de suicide. (132)

Concernant les patients UHR, 43% présentent des idées suicidaires (133) et 30% réalisent une
tentative de suicide. (134)

Cing pourcents des patients décédent par suicide. (135) Aprés un premier épisode psychotique,
2 a 5% des patients se suicident. (136)

Le risque de suicide est plus élevé au début de la maladie (137,138) avec un risque 12 fois plus
élevé qu’en population générale. (136,139) Le risque de suicide reste important 10 ans apres le

début de la maladie, avec un risque 4 fois plus important qu’en population générale. (136)
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ii.  Modalités de suicide

Les méthodes employées sont souvent violentes, avec un taux de létalité élevé. Un quart des
patients passant a 1’acte décedent, contre 5 a 10% en population générale.

La défenestration est la méthode de suicide la plus utilisee (40% des suicides), suivi des
intoxications médicamenteuses volontaires (27%), de la noyade (13%) puis de la pendaison

(7%). (140)

iii.  Age et sexe

A Tinstar de la population générale et des patients atteints d'autres troubles psychiatriques, les
hommes atteints de schizophrénie meurent par suicide plus fréguemment que les femmes, mais
la différence de sexe parmi les suicidés est moindre (sex-ratio de deux hommes pour une femme
dans la schizophrénie, de trois hommes pour une femme dans la population générale).
Contrairement a la population générale dans laquelle les femmes commettent généralement plus
de tentatives de suicides non létales que les hommes, les taux de tentatives de suicide chez les
sujets atteints de schizophrénie ne différent pas selon le sexe. (141)

L’age moyen du suicide dans la population souffrant de schizophrénie est de 34 ans. Les
comportements suicidaires sont plus fréquents chez le sujet jeune et le taux de suicide diminue

avec I’age pour atteindre 5 % chez les patients de plus de 65 ans. (140)
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b. Facteurs de risques de suicides

i.  Démographiques et psychosociaux

Le sujet souffrant de schizophrénie et suicidant est le plus souvent caucasien, socialement isolé,
célibataire, sans emploi. Certains chercheurs estiment qu’on ne peut pas correctement
interpréter ces résultats puisque que la plupart des personnes atteintes de schizophrénie sont
célibataires et sans emploi. (141) Cependant la corrélation entre ces données et le risque de
suicide est bien valide.

Les antécédents personnels de tentative de suicide représentent un des facteurs de risques le
plus importants de suicide. (137,142,143)

Un &ge jeune est considéré comme un facteur de risque de suicide, les suicides étant fréquents
en debut de maladie. (141)

Comme en population générale, des antécédents de traumatismes dans 1’enfance sont
fréquemment retrouvés chez les patients suicidés. Ainsi, les abus, qu’ils soient physiques et/ou
sexuels (138,144) mais également les négligences physiques et/ou émotionnelles (138)
augmentent le risque de suicide.

Les antécédents familiaux de suicide, de tentatives de suicide et de pathologies psychiatriques

vont augmenter le risque.
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ii.  En lien avec la schizophrénie et la dépression

e Fonctionnement prémorbide
Le fonctionnement prémorbide joue un réle dans le risque suicidaire.
Les patients avec un QI élevé et un haut niveau d’éducation (137,142) ont un risque suicidaire
augmenté. Ce risque peut s’expliquer par le fait que les patients ressentent une plus grande
sensation de perte de chance a cause de leur pathologie psychiatrique. (142)
Néanmoins, un moins bon fonctionnement global prémorbide constaté lors du PEP est un
facteur de risque accru de suicide. (144) Ce moins bon fonctionnement peut refléter une

pathologie psychotique ayant évolué de facon insidieuse et non prise en charge.

e Symptdmes négatifs

L’apparition d’idées suicidaires chez les patients UHR a été corrélée en particulier avec
I’anhédonie. (145) Comme nous I’avons vu, I’incapacité a ressentir du plaisir dans les activités
agréables peut étre considérée non seulement comme une composante psychopathologique de
la dépression, mais aussi comme un symptome négatif de la psychose.

Les sujets UHR présentant des idéations suicidaires ont plus fréqguemment des symptémes
négatifs séveres mais également un moins bon fonctionnement global (133) et une perception
dégradée de leur qualité de vie. Les idées suicidaires chez les sujets UHR semblent impliquer
une détérioration percue de leur bien-étre physique et psychologique, de leur place dans le

monde, et de la stabilité de leur environnement. (145)

e Symptémes positifs
Les symptomes positifs peuvent influencer la présence d’idées suicidaires. Des injonctions

hallucinatoires ou des idées délirantes comme des délires mystiques ou de persecution peuvent
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favoriser un passage a I’acte suicidaire. (146) Il est difficile de connaitre réellement le nombre
de patients se suicidant a cause de ces symptémes, estime entre 20 et 40 %. (138,140,146)
Dans le cadre de la schizophrénie déclarée, I’apparition d’idées suicidaires est favorisée par la

présence d’une dépression et de symptomes psychotiques, en particulier les symptomes positifs.

(137,143,147)

e Dépression
La présence d’une pathologie dépressive ou un antécédent de dépression sont des facteurs de
risque important de suicide chez les patients atteints de schizophrénie. (136,142) La présence
de symptomes dépressifs, lors d’un PEP et au cours de la premiére année de traitement, va

augmenter le risque de suicide sur le long cours. (148)

iii.  Les comorbidités addictologiques

L’usage de SPA est un facteur de risque reconnu de suicide dans la schizophrénie. (141-144)
Cette augmentation du risque peut s’expliquer par une perte de contréle et une impulsivité plus
importante chez les patients. (142,146)

Les addictions vont également entrainer une moins bonne observance thérapeutique et une

aggravation de la pathologie. (142,146)

iv.  Insight et cognition

L’insight est un facteur qui va influencer le risque suicidaire, différemment selon le stade de la
maladie. La premiére année dans les suites du PEP, un insight élevé va étre corrélé a un risque

suicidaire plus important. (149,150) Ceci est d’autant plus vrai si le patient présente des
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croyances négatives envers la maladie et un sentiment de désespoir important. Une
démoralisation, un désespoir, une mauvaise estime de soi et une prise de conscience
douloureuse de la maladie va majorer le risque suicidaire, surtout si I’insight est élevé.
(138,141,151,152)

Les dimensions de I’insight liées au risque suicidaire sont la conscience d’avoir une pathologie
mentale et la conscience des conséquences sociales de cette pathologie. (153) Le patient va
vivre le diagnostic comme une perte de chance (146) et ainsi faire le deuil d’un idéal de vie, ce
qui va augmenter le risque de suicide. (150)

Avec I’évolution de la maladie, un insight augmenté semble diminuer le risque suicidaire
(149,150) en favorisant 1I’observance thérapeutique des patients (138) et permettant ainsi de

limiter la gravité de la maladie et les répercussions fonctionnelles.

Concernant la cognition, les patients présentant des antécédents de tentatives de suicide
semblent présenter de moins bonnes performances dans les fonctions exécutives et des troubles
de I’attention par rapport aux patients sans antécédents. Du fait de ces atteintes, les patients
vont présenter des difficultés pour s’adapter lors de situations stressantes, le suicide apparaitra
ainsi comme la seule solution envisageable. (154)

Ces atteintes cognitives peuvent également impacter les relations interpersonnelles, participant

a I’isolement des patients, et favorisant ainsi 1’apparition d’idées suicidaires. (154)

v.  Conditions de prise en charges de la schizophrénie

Le risque suicidaire est plus important si le délai d’acces aux soins est long et que la mise en
place d’un traitement se fait tardivement. (150) Plus la DPNT est longue, plus le risque

suicidaire est important. (143,144,150)
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Au cours de la pathologie, des hospitalisations répétées majorent le risque suicidaire,
(136,137,152) d’autant plus que leur durée est courte et les soins sans consentement. (140) Un
tiers des suicides a licu lors de I’admission ou dans la semaine suivant la sortie de 1’hopital.
(142,146,147,152) Le risque de suicide reste important un an apres la premiére hospitalisation
suite a un PEP. (152) Une primo-hospitalisation longue augmente le risque de suicide (138,155)
et favorise une non-adhésion au traitement et un risque de  ré-

hospitalisation.(137,138,141,142,155)

Des études ont recherché un lien entre le suicide et les effets secondaires des traitements
antipsychotiques.
L’akathisie pourrait majorer le risque de suicide (156,157) mais cela reste controversé. (158)

Les effets secondaires extra-pyramidaux n’ont pas montré d’influence sur le risque de suicide.

(159)

La dépression dans la schizophrénie est donc une comorbidité importante, difficile a
diagnostiquer et source de mauvais pronostic. Sa principale complication est le suicide,
influencé par différents facteurs, tels que, entre autres, I’intensité des symptomes psychotiques

ou I’impact de la stigmatisation chez le patient et son entourage.

Il apparait donc important de sensibiliser au dépistage de troubles thymiques dans la prise en
charge globale de la schizophrénie afin de pouvoir les traiter précocement.
Malheureusement, a I’image de son diagnostic, le traitement de la dépression comorbide

apparait complexe.
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Partie 3 : Prise en charge des patients atteints de
schizophrénie et de la comorbidité dépressive : place de la
réhabilitation

1- Alliance thérapeutique, insight et dépression : prendre en compte

la stigmatisation

Avant d’aborder plus en détail les options thérapeutiques de prise en charge de la schizophrénie
et de la comorbidité dépressive, nous nous intéresserons a des éléments centraux dans la prise
en charge et 1’évolution de la pathologie que sont 1’alliance thérapeutique et I’adhésion aux

soins.
a. L’alliance thérapeutique et adhesion aux soins dans la schizophrénie
i. Définition
L’alliance thérapeutique désigne I’engagement et le partenariat entre le patient et le prescripteur
et va influer sur le suivi des prescriptions. (160) L’adhésion aux soins correspond au degré
d’acceptation du patient vis-a-vis des soins. (161)

Le suivi correct des prescriptions chez les patients atteints de schizophrénie varie de 41 a 49%,

valeur équivalente a d’autres pathologies somatiques chroniques. (162)
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ii. Les paramétres influengant I’alliance thérapeutique

L’alliance thérapeutique va dépendre de plusieurs facteurs.

Le degré d’insight du patient (163) va avoir une influence majeure sur le suivi des traitements
et I’adhésion globale aux soins. (164)

Un autre facteur majeur, source de mauvaise observance du traitement, est 1’abus de substance.
(163)

Certains facteurs socio-économiques vont également influencer ’alliance thérapeutique qui est
plus fréguemment mauvaise chez les patients ayant un bas niveau d’éducation, un bas niveau
socio-économique (165) et vivant seuls. (166)

Les symptomes de la maladie vont également influencer 1’alliance thérapeutique.

Un moins bon fonctionnement prémorbide ainsi qu’un age de début jeune de la pathologie sont
des facteurs influengant négativement 1’adhésion aux soins. (167) Les symptomes positifs
actifs, (166) notamment les délires de persécutions (165) vont fragiliser 1’alliance
thérapeutique. La présence de troubles cognitifs, (165) en particulier le défaut d’attention
soutenue, (70) vont également nuire a la bonne observance des prescriptions.

Le contexte d’hospitalisations est également a prendre en compte, notamment lors de soins sans
consentement, (168) de recours aux injections intra-musculaire, a I’isolement ou aux
contentions, pouvant fragiliser ’alliance thérapeutique. (169)

Le risque de mauvaise adhésion et de rupture des soins apparait plus important dans les six mois
suivant une sortie d’hospitalisation. (166)

La vision négative des traitements ainsi que les effets secondaires sont des facteurs de mauvaise
observance des prescriptions. (170-172) Le suivi des prescriptions va enfin dépendre de la

relation avec 1’équipe soignante, en particulier avec le médecin prescripteur. (168)
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iii. L’impact de I’alliance thérapeutique

Le suivi des prescriptions est un élément important dans la prise en charge des patients, les
chances de rémission étant plus importantes si le traitement est correctement suivi. (166)
Quarante pour cent des rechutes survenant un an apres une hospitalisation vont étre en lien avec
a un defaut de suivi des prescriptions. (160)

Dans les trois ans suivant un PEP, la non-adhésion au traitement est le principal facteur prédictif
de rechute. (173)

Une non acceptation des soins est considéré comme un facteur de mauvais pronostic dans

1’évolution de la pathologie. (163)

La non-adhésion aux soins va entrainer un nombre important de ré-hospitalisations (174) et
impacter la qualité de vie. (167) Cela va avoir aussi pour conséquence de majorer les
symptdmes (175) en particulier les symptdmes positifs, (167) ainsi que le risque de suicide.

(174,175)

iv. Comment améliorer I’alliance thérapeutique

Améliorer I’alliance thérapeutique va étre bénéfique pour le suivi des prescriptions, en limitant
le sentiment de contrainte, par exemple, lors de I’admission en hospitalisation en utilisant un
langage non menacant et en incluant le patient aux décisions vis-a-vis des traitements. (168)
Favoriser la communication entre le patient et le praticien est un moyen de favoriser ’alliance
thérapeutique. (176) Une prise en charge centrée sur le rétablissement est aussi un moyen

d’augmenter 1’adhésion aux soins. (177)
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L’utilisation d’un schéma thérapeutique simple et la non-multiplication des traitements favorise
le suivi des prescriptions. (164) La réévaluation fréquente des traitements et de leurs effets
secondaires va aider a I’adhésion aux soins. (176)

L’utilisation de thérapie cognitivo-comportementale (TCC), d’entretiens motivationnels ainsi
que de remediation cognitive (RC) (164) va participer a 1’amélioration du suivi des
prescriptions chez les patients.

Parall¢lement, la prise en charge des comorbidités addictives peut permettre d’améliorer
I’alliance thérapeutique. La proposition d’entretiens motivationnels ainsi que de TCC centrées
sur les addictions est bénéfique sur les abus de substances. (178)

Enfin, il est intéressant de travailler sur 1’insight des patients : plus ce dernier est élevé,
meilleure est I’adhésion aux soins, permettant un meilleur fonctionnement global et de
moindres hospitalisations. (171) Les patients acceptent plus facilement 1’idée de symptomes
que de maladie (54) et sont sensibles aux effets bénéfiques des traitements sur ces symptomes.
(163)

Malgré tout, une amélioration de 1’insight n’a pas que des conséquences positives et peut

favoriser I’apparition de symptdmes dépressifs.

b. Le paradoxe entre I’insight et la dépression: la place de la

stigmatisation

i. Introduction

Comme vu auparavant, un défaut d’insight peut étre considéré comme de mauvais pronostic,
surtout en début de maladie. Pourtant les patients avec un insight bas présentent une meilleure

qualité de vie subjective, (179) une meilleure estime de soi et décrivent un avenir moins
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pessimiste (180) que les patients ayant un meilleur insight. Cette dégradation paradoxale de la
qualité de vie peut s’expliquer par ’apparition de symptomes dépressifs chez les patients avec
un insight élevé. (181)

Nous avons précédemment mis en avant que 1’insight influence I’apparition de symptdmes
dépressifs. Des etudes ont ainsi cherché a comprendre les liens entre insight et dépression.
Ainsi la perte d’espoir liée a la conscience de la pathologie peut jouer un réle dans la survenue
de la dépression. (111)

Toutefois le parametre essentiel dans le vécu douloureux des patients conscients de leurs

troubles est la stigmatisation, qu’elle soit pergue (111) ou intérioriseée. (111,180)

ii. L’image de la schizophrénie dans la société

Tout d’abord, il semble intéressant de se pencher sur la vision de la schizophrénie par la
population générale. Le nom de schizophrénie n’est pas inconnu, mais la représentation de cette

maladie reste trés éloignée de la réalité.

Dans le cinéma grand publique, la schizophrénie est souvent associée a la violence,
I’imprévisibilité et les « schizophrénes » représentés comme ayant des personnalités multiples.
Le genre de film est souvent violent, avec des thrillers ou des films d’horreurs, ou dramatiques.
(182)

En 2016, I’Observatoire Société & Consommation (OBSCO), mandaté par 1’association
PromesseS (PROFamilles et Malades: Eduquer, Soutenir, Surmonter Ensemble les
Schizophrénie), a réalisé une étude sur le traitement médiatique de la schizophrénie a travers la
presse écrite. Des grands quotidiens et magazines nationaux ont été inclus (Le Monde,

Libération, Le Figaro, La Croix, L’Express, Le Point, Paris Match) mais également des
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quotidiens locaux (Le Parisien, Le Progres et la Voix du Nord). La période s’¢tale de 2011 a
2015 et 890 articles ont été inclus.

Dans la presse nationale, les articles évoquant la schizophrénie sont principalement des articles
en lien avec la culture (56% des articles), le cinéma principalement. La maladie est alors
majoritairement incarnée par un personnage malheureux en souffrance ou par un tueur en serie
dangereux. Le « schizophrene » est dépeint comme un marginal de la société. Les termes
associes a la schizophrénie sont surtout des termes sombres, négatifs.

La schizophreénie est aussi évoquée dans les affaires judiciaires, avec néanmoins une différence
entre la presse nationale et la presse locale.

La presse nationale va surtout se focaliser sur les événements marquants et laisse moins de
place aux fait divers. Dans cette étude, 11% des articles nationaux évoguant la schizophrénie
concernent des affaires judicaires.

Sur cette période, il est principalement fait mention d’Anders Breivik, terroriste norvégien
d’extréme droite, responsable des attentats d’Oslo et d’Uteya. Cet homme avait été
diagnostiqué comme atteint de schizophrénie lors d’une premicre expertise. Le diagnostic avait
été revu a la suite d’une autre expertise. Une autre affaire judiciaire, 1’affaire Moitoiret,
impliquant un homme diagnostiqué schizophréne et responsable du meurtre d’un jeune gargon,
a fait la une des journaux sur la période étudiée. Quand elle est évoquée, la schizophrénie est
alors abordée sous I’angle d’un jugement de responsabilité ou non d’actes criminels. Les
¢léments d’expertises servent a illustrer I’article, & aucun moment la réalité de la maladie n’est
évoquée.

La presse locale, quant a elle, se montre plus friande de faits divers. Dans 1’étude, 58% des
articles évoquant la schizophrénie sont des articles de thématique judiciaire ou « policiere » (en

lien avec des interpellations par exemple), concernant des faits de violence.
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Les articles scientifiques et medico-sociaux représentent respectivement 13% et 20% des
articles. Les articles scientifiques traitent le plus souvent de I’apparition de la maladie, du
cannabis et de génétique. Les articles médicaux sociaux quant a eux traitent de I’impact sociétal
de la schizophrénie en évoquant 1’exclusion sociale, le handicap et intégrent aussi des articles
de « dediabolisation » de la maladie.

L’¢tude de la presse populaire met en lumiere un discours scientifique froid, pragmatique et
centré principalement sur les effets des toxiques, la génétique ou le fonctionnement cérebral.
Quant au discours médico-social, il entretient I’image d’individus en marge de la société, ne

laissant que peu de place a un discours optimiste, témoignant de rétablissement. (183)

La presse entretient donc cette image du schizophréne dangereux, ne pouvant vivre en société
et nourrit des aprioris et des fausses croyances dans la population générale.

En 2009, I’institut Ipsos a réalisé une enquéte pour la fondation fondaMental auprés de 916
personnes représentatives de la population générale sur les perceptions et représentations des
maladies mentales (schizophrénie, maladie maniaco-dépressive et autisme). Dans cette enquéte,
97% des personnes interrogées connaissaient le nom de schizophrénie mais seulement 50%
étaient capables de la décrire.

L’étude s’est intéressée a 1’évaluation du handicap social percu et au niveau d’acceptation de
la maladie. Pres de 75% des sujets pensent que les personnes atteintes de schizophrénie
représentent un danger pour eux-mémes et 65% qu’ils constituent souvent un danger pour les
autres. La moitié pensent qu’ils ont besoin d’étre assistés dans la vie quotidienne. Vingt-cing
pourcents déclarent que les patients ne peuvent vivre en société et doivent étre isolés. Un quart
pensent qu’ils ne peuvent travailler, 24% pensent méme qu’ils ne peuvent pas vivre en couple
et 19% qu’ils ne sont pas capables d’assumer la responsabilité d’une famille. Prés d’un tiers des

personnes interrogées refuseraient de travailler avec une personne atteinte de schizophrénie,
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24% refuseraient de vivre sous le méme toit qu’un proche s’il était atteint de schizophrénie et
31% ne voudraient pas que leur enfant soit scolarisé dans la méme classe qu’un enfant atteint
de schizophrénie. (184)

Cette étude confirme donc 1’image négative de la schizophrénie véhiculée dans notre sociéte,

ce qui n’est pas sans conséquence pour les patients.

iii. La conséquence de cette image : la stigmatisation intériorisée

Les patients, porteurs des stigmates sociétaux de la schizophrénie, vont finir par croire et
appliquer a eux méme ces représentations, un processus nommé stigmatisation intériorisee.

(185)

Il est ainsi plus aisé de comprendre le lien entre insight, stigmatisation et dépression.

La prise de conscience d’étre atteint d’une maladie, diabolisée par la société, va favoriser
I’apparition de symptomes dépressifs, (111,180,186) mais également entrainer une perte
d’espoir chez les patients, (180) diminuer 1’estime de soi (180,186) et impacter négativement
la qualité de vie. (186,187)

Cette stigmatisation va avoir tendance a favoriser les affects négatifs chez les patients (hostiliteé,
peur, détresse), (188) pouvant nuire au rétablissement (189) et majorer le risque suicidaire.
(189,190)

Un haut niveau de stigmatisation est aussi associé a des symptomes plus sévéres chez les
patients et une moins bonne adhésion thérapeutique, (191) pouvant par la suite aggraver la
pathologie. Il est intéressant de noter que plus les patients présentaient d’effets secondaires

médicamenteux (sédation, syndrome extrapyramidal), plus la stigmatisation intériorisée va étre
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importante. (192) Cette stigmatisation intériorisée peut aussi entrainer une diminution des

relations interpersonnelles, de la part des patients, (180) et impacter 1’accés a I’emploi. (193)

L’insight est donc a double tranchant. Il favorise 1’alliance thérapeutique et donc le suivi des
prescriptions, limitant ainsi I’aggravation de la maladie. Néanmoins prendre conscience que
I’on est atteint d’une pathologie avec une telle image populaire peut s’avérer douloureux et
mener a I’apparition d’affects négatifs ou a un déni de la maladie.

La stigmatisation est donc un élément important a prendre en compte, en particulier dans les
soins de réhabilitation psychosociale mais également dans la prise en charge globale et dans la

prévention de la schizophrénie.

2- Prévention et prise en charge de la schizophrénie

a. Prévention de la schizophrénie

Comme nous I’avons vu précédemment, la schizophrénie est une maladie d’apparition
progressive et des sujets UHR peuvent étre identifiés.

L’IP va cibler cette population de patients, ainsi que les patients ayant présenté un premier
épisode psychotique. L’efficacité globale de ce type de prise en charge sur la gravité de la
maladie et sur le pronostic fonctionnel n’est plus & prouver, comme le démontre la multitude
d’études publiées au cours des dernieres années.

L’intervention aupres des patients UHR peut permettre, dans certains cas, de limiter le risque

de transition psychotique et I’entrée dans la schizophrénie. (39,194-196)
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Lors d’un PEP, le but de I’IP est de limiter la DPNT, qui correspond au délai entre 1’apparition
du trouble psychotique et la mise en place d’une prise en charge adaptée, limitant ainsi la gravité
des symptdmes de la schizophreénie. (197,198)

L’alliance thérapeutique est également meilleure dans ce type de prise en charge, (194)
permettant une meilleure observance médicamenteuse et donc de limiter le nombre de rechutes
ainsi que le nombre et la durée des hospitalisations. Les patients présentent en plus une
meilleure qualité de vie ainsi qu’un meilleur fonctionnement global. (198)

L’objectif de I’intervention précoce est donc de permettre une prise en charge plus rapide des
troubles afin de limiter au maximum la désinsertion sociale, en limitant les symptdmes cliniques

et le handicap fonctionnel. (197)

La prise en charge des patients UHR et des patients présentant un PEP est donc plus que jamais
au centre des préoccupations, afin de limiter au maximum la chronicisation des troubles, des
comorbidités éventuelles et leurs répercussions sur le plan social.

La mise en place rapide d’un traitement antipsychotique lors d’un PEP est important pour

limiter la gravité de la maladie et limiter les formes résistantes.

b. Prise en charge médicamenteuse

Dans le cadre des patients UHR, le recours aux antipsychotiques n’est pas recommandé avant
le premier épisode psychotique. Les comorbidités dépressives et anxieuses doivent étre traitées

de facon symptomatiques, par I’intermédiaire d’antidépresseurs ou d’anxiolytiques si

nécessaire. (28,116,199,200)
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Le traitement du PEP repose sur la mise en place rapide d’un traitement antipsychotique afin
de limiter la DPNT. (41) Un bilan pré thérapeutique et la réalisation d’examens
complémentaires sont nécessaires afin d’éliminer une cause organique. Il est recommandé de
privilégier les antipsychotiques de seconde génération, a des posologies faibles initialement
puis progressivement augmentées jusqu’a disparition des symptomes. Les antipsychotiques de
premiére génération et la clozapine sont a utiliser en seconde intention. La monothérapie est a
privilégier. Les effets secondaires, aussi bien biologiques que cliniques, doivent étre surveillés
et le traitement adapté en conséquence, si nécessaire. Enfin, il n’est pas recommandé d’avoir
recours a une « dose de charge » lors d’un premier épisode. (116,199-201)

Aprés un premier épisode, le traitement antipsychotique doit étre maintenu pendant deux ans

avant d’étre progressivement diminué. (201)

L’association de traitements antipsychotiques en cas de résistance au traitement semble efficace
sur les symptébmes, mais sans que cela soit réellement prouvé, surtout au long cours. (202)
L’association d’antipsychotiques est donc a limiter au maximum afin de contréler le risque

d’apparition d’effets secondaires.

En cas de schizophrénie résistante, le traitement de référence est la clozapine. La schizophrénie
est jugée resistante apres deux séquences de traitement antipsychotique a posologie et durée
suffisante (au moins 6 semaines) sans bénéfice thérapeutique. Avant d’évoquer une résistance,
il convient d’éliminer d’autres causes de mauvaise réponse thérapeutique, a savoir : un deéfaut
d’observance, des conduites addictives, des interactions médicamenteuses ainsi qu’une
pathologie organique. (201) Cette résistance concerne entre 20 et 33% des patients atteints de

schizophrénie. (203)
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La clozapine présente de nombreux effets bénéfiques par rapport a d’autres traitements
antipsychotiques, avec notamment une meilleure efficacité sur les symptdomes négatifs et une
amélioration du fonctionnement global. En plus d’une meilleure efficacité, la clozapine est
source de moindre syndrome extrapyramidal par rapport aux autres traitements
antipsychotiques. (204,205) Cette molécule est aussi moins fréequemment arrétée par les
patients du fait d’'un manque d’efficacité. (206) Sur le long terme, les patients traités par
clozapine présentent une réduction de la mortalité globale. (207) La clozapine permettrait de
diminuer le taux de suicide chez les patients atteints de schizophrénie (208-210) mais cette
propriété a été critiquée dans une métanalyse qui ne retrouve pas d’association significative

entre une réduction du taux de suicide et la prescription de clozapine. (207)

Environ 40% des patients traités par clozapine montrent une résistance a ce traitement, 12 a
20% des patients atteints de schizophrénie seraient donc ultra-résistant. (211) Si une majoration
de la clozapine venait a se montrer inefficace, différentes stratégies sont possibles en fonction
des symptomes résiduels. En cas de symptomes positifs, [’adjonction d’un autre
antipsychotique comme ’amisulpride ou 1’aripiprazole peut se montrer efficace. L’adjonction
d’aripiprazole, en plus d’étre bien tolérée, permet de limiter la prise de poids. (203,212,213)
S’il existe des symptomes négatifs résiduels, 1’association avec un antidépresseur tel que
I’escitalopram/citalopram peut s’avérer efficace. (213)

Une autre possibilité reste le recours a I’électro-convulsivo-thérapie (ECT) associé a la
clozapine s’il persiste des symptdmes positifs ou négatifs. C’est un moyen efficace et peu

pourvoyeur d’effets secondaires. (213,214)
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En cas de schizophrénie, la mise en place d’un traitement antipsychotique seul peut se montrer
limité et nécessiter la mise en place de soins de réhabilitation psychosocial. Ce type de soins

est également au centre de I’IP.

c. La réhabilitation psychosociale

La réhabilitation psychosociale (RPS) se définit comme « I’ensemble des actions mises en
ceuvre aupres des personnes souffrant de troubles psychiques au sein d’un processus visant a
favoriser leur autonomie et leur indépendance dans la communauté ». (215)

A travers la RPS, c’est le rétablissement des patients qui est visé. Cette notion est plus difficile
a définir car plus subjective. Il ne correspond pas a un retour a 1’état antérieur. Le rétablissement
passe par 1’acceptation de la maladie, une préservation de son identité et nécessite de reprendre
le contrdle de sa propre vie et de ses responsabilités. La présence et le maintien d’un sentiment

d’espoir de rétablissement est une notion importante dans la réhabilitation. (216)

Que ce soit dans le cadre de I’TP chez des patients UHR, dans les suites d’un PEP ou dans la
phase résiduelle, les principes de réhabilitation restent identiques. Les soins sont tres similaires

au cours des différentes phases de la maladie, seuls les objectifs changent.

i. Laremédiation cognitive

La RC, fréquemment utilisée dans les centres de RPS, permet de lutter contre les troubles
cognitifs ou d’y pallier. Cette thérapeutique permet de diminuer I’impact fonctionnel des
troubles cognitifs dans la schizophrénie. (217) La RC repose sur la stimulation cognitive de

fonctions déficitaires, par I’intermédiaire d’exercices, réalisés de fagon répétitive et avec une
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difficulté croissante. (218) Avant de débuter la remédiation, un bilan neuropsychologique doit
étre réalisé afin de cibler les fonctions déficitaires et d’orienter les différents exercices. (219)
Une fois mise en place, la RC permet une amélioration des fonctions cognitives, une
amélioration des symptdmes positifs et négatifs mais aussi du fonctionnement psychosocial,

avec des effets bénéfiques sur I’insertion professionnelle. (61,217,218)

ii. Les thérapies cognitivo-comportementales

Dans le contexte de I’IP, les TCC permettraient de diminuer le risque de transition psychotique,
par le biais de soins centrés sur la résolution de probléme, de thérapies de soutien et de gestion
des facteurs de risques. (220) Les TCC permettent de réduire le stress en lien avec certains
symptdmes comme les hallucinations. (221)

La TCC se montre également efficace pour diminuer I’intensité des symptomes, aussi bien
positifs que négatifs et peut limiter le risque de rechutes. L impact sur la qualité de vie et sur le

fonctionnement social reste modérée. (222)

iii. La psychoéducation

La psychoéducation vise a informer le patient sur les aspects de sa maladie et ainsi lui permettre

d’y faire face. (223) La psychoéducation permet de réduire le risque de rechutes, de ré-

hospitalisation et d’améliorer 1’observance thérapeutique. (224) Limiter le risque de rechute

permet de réduire le risque d’apparition de forme résistante de la maladie. (225)
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iv. Les entrainements aux habiletés sociales (EHS)

Les EHS sont fréeqguemment utilisés. lls se présentent sous la forme de mise en situation (type
jeux de role ou de jeux de société), entre plusieurs patients, avec la participation de soignants.
Ils vont permettre aux personnes de surmonter des situations auparavant problématiques. Ces
entrainements ont pour but d’apprendre les compétences nécessaires a la communication et aux
relations interpersonnelles, non acquises du fait du développement de la pathologie ou mises en

défaut par un temps de prise en charge en institution. (226)

v. Les interventions familiales

Les interventions familiales sont intéressantes, que ce soit en intervention précoce ou chez les
patients atteint de schizophrénie. Elles permettent d’expliquer aux proches comment réagir face
a la pathologie, expliquer les comportements et les vécus de la personne en souffrance afin de

soutenir 1’étayage des patients. (28)

vi. Prise en charge de la stigmatisation

La prise en charge de la stigmatisation intériorisée est un élément a ne pas négliger car
pourvoyeur de symptdmes dépressifs, en plus de nuire au rétablissement. Plusieurs types
d’intervention existent : TCC, psychoéducation, groupe de paroles, avec un avantage de la
psychoéducation et des groupes de paroles par rapport a la TCC, mais avec un effet limité. (227)
De nouveaux programmes se mettent en place, basés sur une prise en charge intégratives alliant
TCC, psychoéducation et support mutuel entre les participants et se montrent efficace dans la

diminution de la stigmatisation des patients. (228,229)
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d. Prise en charge des comorbidités addictives

La prise en charge des comorbidités dont les addictions est un point & ne pas négliger dans la
prise en charge. Comme nous ’avons vu précédemment, la consommation de SPA, en
particulier le cannabis, favorise I’apparition de trouble schizophrénique et augmente le risque
de dépression. Il est donc judicieux d’aborder la question avec les patients et de leur proposer
une aide pour la prise en charge des addictions. (12)

Par la suite, la consommation de SPA va favoriser la survenue de symptdmes psychotiques et
augmenter le risque de réhospitalisassions. De plus, les addictions sont sources de mauvaise
observance thérapeutique au cours du suivi. (163)

Ainsi, limiter la consommation de SPA permet de diminuer la gravité de la maladie et réduire

le risque de survenu d’épisode dépressif.

L’objectif de la prise en charge de la schizophrénie, en plus de limiter les symptomes, est de
réduire ’impact fonctionnel de la maladie. Comme vu précédemment, la dépression est une
comorbidité fréquente mais cette derniere se montre compliquée a traiter et présente des

spécificités par rapport a la population générale.
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3- Prise en charge thérapeutique de la dépression dans la

schizophrénie

a. Prise en charge médicamenteuse

i. Antipsychotiques

Certaines etudes ont conclu que les antipsychotiques pouvaient aggraver les symptomes
dépressifs chez les patients atteints de schizophrénie, du fait d’effets secondaires comme
I’akinésie ou les dyskinésies tardives. (230) Toutefois d’autres études ont démontré que les
antipsychotiques de 1°® ou de 2" génération n’aggravaient pas les symptomes dépressifs. (231)
A Dinverse, certaines études montrent que certains antipsychotiques de 2" génération
améliorent les symptémes dépressifs des patients. (232,233) L’amisulpride, ’aripiprazole, la
clozapine, 1I’olanzapine et la quétiapine semblent plus efficaces que les autres antipsychotiques
sur les symptdmes dépressifs. (233)

Parmi les antipsychotiques non disponibles en France, la lurasidone a permis une faible
amélioration de la MADRS, (234,235) toutefois non significative par rapport au placébo. (236)
Commercialisé récemment aux Etats-Unis, la lumateperone permettrait une amélioration des

symptdmes dépressifs chez les patients atteints de schizophrénie. (234,237,238)

ii. Antidépresseurs

Il est précisé, dans les effets secondaires de certains antidépresseurs, que ces derniers peuvent
entrainer dans de rares cas des hallucinations, une dépersonnalisation ou une déréalisation.

Dans le cadre de la schizophrénie, 1’utilisation d’antidépresseurs a un faible risque d’aggraver
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les symptdmes positifs. (239-241) Par contre, il est plus compliqué de conclure a leur efficacité
sur la dépression dans un contexte de schizophrenie.

Comme nous allons le voir plus en détail, ces derniers semblent présenter un intérét (90) mais
I’impact serait limité et modeste. (239-244) De plus, il existe un risque de majoration des effets

secondaires du fait de la polymédication et du risque d’interactions médicamenteuses. (245)

Parmi les Inhibiteurs Sélectif de la Recapture de la Sérotonine (ISRS) et les Inhibiteurs de la
Recapture de la Sérotonine et de la Noradrénaline (IRSNa), la sertraline aurait une efficacité
sur les symptomes dépressifs (246,247) mais 1’hétérogénéité des différentes études ne permet
pas de conclure avec certitude. (240,243) La duloxétine pourrait étre efficace. (240) Le
citalopram diminuerait 1’expression d’idées suicidaires chez les patients atteints de
schizophrénie. (239,243,248) Dans le cadre de schizophrénie résistante, si malgré la
prescription de clozapine, des idées suicidaires persistent, 1’ajout d’antidépresseur comme la
fluoxétine ou I’escitalopram/citalopram pourrait étre efficace. (203,213)

Les autres molécules n’auraient pas démontré d’effet sur les symptomes dépressifs dans la
schizophrénie. (240,243) 1l est a signaler que 1’adjonction d’un ISRS ou d’un IRSNa peut
majorer le risque d’akathisie et de dysfonction sexuelle du fait de 1’association avec des

antipsychotiques. (245)

Les antidépresseurs tricycliques présenteraient une efficacité faible. (239,243) Toutefois,

I’imipramine (239,243,249) et I’amitriptyline (240) pourraient étre plus performant que les

autres molécules de cette classe.

75



Les antagonistes alpha 2 ont également été étudiés. La mirtazapine et la miansérine
(240,243,250,251) n’auraient montré que peu d’effets. Qui plus est, il existe un risque accru de

prise de poids et de sédation avec ces molécules. (245)

D’apparition récente, il existe trés peu d’études sur la kétamine et la S-kétamine dans la prise
en charge de la dépression dans la schizophrénie. Une étude de cas retrouve un effet positif sur
les symptomes dépressifs de la S-Kétamine en intraveineuse chez une patiente atteinte de
schizophrénie. (252) Une autre étude menée chez 15 patients a démontré une amélioration
rapide de la CDSS les deux premieres semaines apres 1’adjonction de kétamine en intra-
veineuse mais cet effet ne perdurait pas dans le temps. (253) L’administration de ces molécules

ne semblent pas majorer les symptomes psychotiques. (252-254)

iii. Thymorégulateurs

Les thymorégulateurs ont également été étudiés.

La lamotrigine, (255) la carbamazépine, (239,256) le valproate de sodium (239,257) et le
lithium (239,258) n’auraient pas montré d’effets significatifs dans les études sur les symptémes
dépressifs dans la schizophrénie.

Toutefois dans la schizophrénie résistante, si des idéations suicidaires persistes malgré la mise
en place de clozapine I’adjonction de thymorégulateur comme le valproate de sodium, le lithium

ou la lamotrigine a pu se montrer bénéfique. (203,213)
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b. Prise en charge non médicamenteuse

i. Psychothérapie

Les TCC apparaissent efficaces dans la prise en charge de la dépression dans la schizophrénie,
(259-263) bien que certaines études ne rapportent pas de bénéfice spécifique par rapport a

d’autres type de thérapie. (222,264,265)

Les TCC montre une efficacité variable sur les symptémes dépressifs, selon le type
d’intervention proposé. (259)

Ainsi, les interventions basées sur I’estime de soi semblent avoir peu d’effet sur les symptdmes
dépressifs par rapport a une prise en charge classique. L’impact reste tout de méme positif sur
I’estime de soi et le fonctionnement global. (264)

Certains programmes de TCC sont basés sur I’entrainement de la mémoire. Ce type de
programme semble avoir un effet positif sur les symptomes dépressifs par le biais d’une
amélioration de la mémoire autobiographique. (266)

Certaines thérapies se centrant sur les souvenirs positifs des patients, afin de diminuer 1’impact
du contenu négatif des hallucinations auditives et favoriser 1’estime de soi, apparaissent
également efficaces sur les symptémes dépressifs. (267)

D’autres thérapies vont se baser sur les représentations positives que les patients ont d’eux-
mémes, toujours en lien avec des souvenirs positifs. La diminution des symptdmes dépressifs
est rapide mais n’apparait pas perdurer dans le temps. (261)

D’autres techniques de TCC vont utiliser des exercices de pleine conscience (268-271) et le

principe d’acceptation (269,272) qui semblent efficaces sur les symptomes dépressifs. Difficile
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cependant de conclure devant I’hétérogénéité des études concernant les protocoles, les critéres

mesurés, le faible nombre de participants et I’absence de mesure a long terme. (269,270)

D’autres médiations comme la musicothérapie et la relaxation semblent avoir un effet bénéfique
mais 1’étude concernait un petit groupe de patient et il n’existe malheurcusement pas
d’évaluation sur le long terme. (273) L’activité physique chez les patients atteints de
schizophrénie a un impact positif sur la dépression mais également sur la qualité de vie ainsi

que le fonctionnement global. (274)

ii. Electro-convulsivo-thérapie

L’ECT, bien qu’indiqué dans la schizophrénie résistante et la dépression sévere, est apparue
peu efficace dans les études sur la symptomatologie dépressive dans la schizophrénie. (275)
L’ECT pourrait avoir un intérét dans la diminution du taux de suicide, mais il existe trop peu
d’études et trop de biais pour réellement émettre une conclusion. (276) On peut supposer que
la diminution des symptomes positifs, par le biais de 'ECT, permet de diminuer de fagon

indirecte le taux de suicide.

iii. repetitive Transcranial Magnetic Stimulation (rTMS)

La rTMS ne semble pas montrer d’efficacité significative dans le traitement de la dépression
dans la schizophrénie. (277-280)

Toutefois, il existe a ce jour peu d’études sur la rTMS dans cette indication. En effet, les études
s’attachent avant tout a observer les effets de la rTMS sur les symptomes de la schizophrénie,

I’observation des effets sur la thymie étant secondaire.
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c. Algorithme de prise en charge

En cas de dépression au cours d’un épisode psychotique aigu, la priorité est la prise en charge

de ce dernier par un traitement antipsychotique adapté. La prescription d’antidépresseur sera a

considérer si des symptdmes dépressifs persistent. (241)

Différentes guidelines a travers le monde ont proposé des prises en charge de la dépression dans

la schizophrénie. Certaines recommandent un traitement antidépresseur s’il persiste des

¢léments dépressifs aprés un épisode psychotique aigu, d’autres proposent un changement

d’antipsychotique ou encore la mise en place de psychothérapie, en particulier les TCC, en

premiére intention. (281)

Les guidelines australienne et néo-zélandaise ont proposé un algorithme pour cette prise en

charge particuliere : (116)

1

2-

En phase psychotique aigue, traiter les symptdmes psychotiques en priorité

Si les symptomes dépressifs persistent, s’assurer de ’absence de cause organique
incluant les consommations de substances psychoactives

En I’absence de facteurs organiques, mettre en place une psychothérapie adaptée type
TCC

En I’absence de réponse, changer le traitement antipsychotique par une molécule ayant
un meilleur impact sur les symptémes dépressifs

En derniére intention afin de limiter le risque d’interactions médicamenteuses et/ou de
majorations d’effets secondaires, en [’absence de réponse, ajouter traitement

antidépresseur et/ou anxiolytique.

La dépression est donc une comorbidité peu évidente a diagnostiquer et a traiter. Les traitements

médicamenteux apparaissent avoir une efficacité partielle, I’'usage d’antidépresseur ne trouvant
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pas de pertinence en premiére intention dans les guidelines, avec un risque de majoration
d’effets indésirables, de mauvaise tolérance et d’arrét en cas de polymédication. Les TCC
peuvent présenter un benéfice mais il est compliqué de conclure sur le maintien des bénéfices

dans le temps.

Face a ce constat, il est intéressant de se pencher sur la place des soins de RPS dans la prévention

du risque dépressif et suicidaire chez les patients.

4- RoOle de la réhabilitation psychosociale sur le risque depressif et

suicidaire

L’IP et les soins de RPS proposés permettent une diminution des symptdmes dépressifs (198)
mais également du nombre de suicide (282) en limitant la DPNT, en favorisant ’alliance
thérapeutique et I’observance médicamenteuse. Ainsi, les soins permettent de limiter le nombre
de rechutes, (282-284) la désinsertion sociale et 1’isolement (284) et d’améliorer le
fonctionnement global. (198)

En limitant ainsi les répercussions fonctionnelles d’un PEP, le vécu de désespoir et de
démoralisation consécutif pourra étre moins marqué. Limiter le désespoir, le sentiment d’étre
un poids pour la société, I’isolement et la douleur émotionnelle, permettrait de réduire le risque
de survenue d’idées suicidaires.

En limitant la DPNT, en favorisant I’alliance thérapeutique et I’observance médicamenteuse,
I’IP permet de diminuer I’intensité des symptomes de la schizophrénie, en cas de transition
psychotique. Lors d’un PEP, le travail réalisé en amont sur 1’alliance avec les patients va
permettre de limiter le traumatisme en lien avec les conditions d’hospitalisations comme le

recours aux soins sous contrainte ou I’isolement. L’IP va également réduire 1’impact
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fonctionnel de la maladie et permettre ainsi aux patients de maintenir une place dans la société.

De par ses actions, I’IP va ainsi limiter le risque de survenu d’épisode dépressif.

Concernant les soins de RPS de fagon plus générale, il n’existe a ce jour pas de preuve directe
de I’efficacité spécifique de ce type de soins sur la comorbidité dépressive chez les patients
atteints de schizophrénie. Il n’existe néanmoins pas d’étude a ce sujet, les facteurs étudiés étant
souvent la qualité de vie, le fonctionnement global ou encore I’insertion professionnelle.
Concernant la propension au suicide, une étude a mis en avant que plus le rétablissement était
avancé, plus le nombre d’idées suicidaires était bas. (285)

Dans les différents consensus d’expert existant, un seul datant de 1999 recommande les soins
de RPS en premiere intention dans la prise en charge de la dépression chez les patients atteints
de schizophrénie. (286)

Bien que sans preuve directe, ces soins peuvent avoir une indication dans ses comorbidités, en

intervenant sur les facteurs de risque de développer un trouble dépressif.

Dans I’ensemble, les soins de RPS vont permettre une amélioration de la qualité de vie et du
fonctionnement global. (287)

La RC permet d’améliorer les fonctions cognitives des patients et leur fonctionnement global.
(288)

Les TCC ont un impact direct sur I’estime de soi et les symptomes dépressifs mais ont
également un impact favorable sur les symptdmes positifs et négatifs. (289)

La psychoéducation, en améliorant I’adhésion au traitement, limite le nombre de rechute et donc
la gravité de la pathologie. (224)

Les EHS soutiennent une amélioration du fonctionnement social. (290)
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Les soins de RPS vont également avoir un impact dans I’accés a I’emploi chez les patients,
élément important dans le rétablissement. (291) L’utilisation de RC (61) mais aussi de thérapies
centrées sur I’estime de soi, 1’espoir et sur les habiletés sociales permettent de favoriser
I’intégration social par le biais de la sphére professionnelle. (189) Le travail participe a

I’amélioration de la qualité de vie et du fonctionnement global. (292)

Intégrer la prise en charge de la stigmatisation dans les soins de RPS peut se montrer bénéfique
pour limiter le risque de symptobmes dépressifs. Associé a ces prises en charge, une
sensibilisation de la population générale, par le biais d’articles dans la presse populaire, de
journée de sensibilisation (Journée mondiale de la santé mentale), d’information aupres des
jeunes, peut se montrer bénéfique et permettrait de limiter les aprioris et stéréotypes dont sont

victimes les patients.

Devant les effets bénéfiques des différents soins de RPS sur le fonctionnement global des
patients, nous pouvons supposer un effet bénéfique sur la réduction du risque de survenue de
dépression et de suicide.

Ainsi, en permettant au patient de devenir acteur de ses soins, en tendant vers le rétablissement,
en les faisant évoluer du statut de « schizophréne » a celui de citoyen, en rompant 1’isolement,
le sentiment d’inutilité sociale, les soins de RPS peuvent avoir un bénéfice dans la prise en
charge de la dépression et de prévention du risque suicidaire dans la schizophrénie.

De par les effets bénéfiques de la psychoéducation, limiter la gravité de la pathologie et donc
des symptdmes peut déja agir sur le risque de survenue d’éléments dépressifs. Limiter les
décompensations et le nombre d’hospitalisation peut également diminuer le risque de suicide.
L’aide a la réinsertion professionnelle et les EHS vont, en améliorant la création d’un réseau

social, limiter 1’isolement des patients.
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Maintenir ’espoir sur une amélioration de son état psychique, dans une amélioration de sa
qualité de vie, d’atteindre ces objectifs va permettre au patient de reprendre le controle de leur
vie et tendre vers le rétablissement. L’absence de cet espoir peut étre 1’élément déclencheur
pour la survenue d’idée suicidaire, de dépression chez ces patients. C’est donc un €lément clg,

a la fois dans le rétablissement et dans la prévention du suicide.
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Conclusion

La schizophrénie est une maladie d’apparition progressive, plurifactorielle. Les symptémes

sont source d’handicaps important, de stigmatisation, pouvant entrainer une exclusion sociale.

La dépression est une comorbidité fréquente dans la schizophrénie, souvent sous-estimée. Les
tentatives de suicide concernent un quart des patients, 5% en décéderont, ce risque étant

d’autant plus grand au début de la maladie.

Certaines théories sur le passage a I’acte suicidaire mettent en avant des facteurs favorisant
I’apparition d’idées suicidaires, tels que I’isolement, I’exclusion sociale, un sentiment
d’inutilité. La perte d’espoir est un facteur pouvant conduire a majorer le risque de passage a

I’acte suicidaire. La schizophrénie est pourvoyeuse de I’ensemble de ces facteurs de risques.

Le diagnostic est parfois compliqué a poser, les symptdémes dépressifs pouvant se confondre
avec les symptdémes négatifs de la schizophrénie, la consommation de SPA ou les effets
indésirables des traitements médicamenteux.

La dépression associée a la schizophrénie a des conséquences négative, avec un moins bon
fonctionnement global, une qualité de vie abaissée, un nombre accru d’hospitalisations et un

risque suicidaire plus important.
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L’efficacité globale des traitements médicamenteux est relativement modérée et n’apparait pas
en premiére intention dans les recommandations.
Afin d’agir sur cette comorbidité dépressive, il semble donc intéressant d’intervenir pour limiter
les facteurs de risque de survenue de dépression.
Ainsi, une intervention précoce peut permettre de réduire le risque suicidaire au début de la
maladie. Par le biais d’une prise en charge adaptée, centrée sur le rétablissement, la maladie

peut étre vécue comme moins dramatique et moins handicapante.

Les soins de RPS peuvent étre un atout dans la prise en charge de la dépression et la prévention
du risque suicidaire chez les patients atteints de schizophrénie par le biais d’un contrdle adaptée
des symptdmes, en limitant la désinsertion sociale, 1’impression d’inutilité sociale et en

maintenant I’espoir d’une amélioration de la qualité de vie.

Toutefois, conclure sur I’efficacité spécifique des soins de réhabilitations sur le risque dépressif

et suicidaire reste délicat en I’absence d’études et de la difficulté pour les réaliser.

Le président du jury Vu et permis d’imprimer
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Annexes

Annexe 1 : Beck Depression Inventory

Ce questionnaire comporte 21 groupes d’énoncés. Veuillez lire avec soin chacun de ces groupes
puis, dans chaque groupe, choisissez qui déecrit le mieux comment vous vous étes senti€ au
cours des deux derni¢res semaines, incluant aujourd’hui.

Encerclez alors le chiffre placé devant 1’énoncé que vous avez choisi. Si, dans un groupe
d’énoncés, vous en trouvez plusieurs qui semblent décrire également bien ce que vous ressent,
choisissez celui qui a le chiffre le plus élevé et encerclez ce chiffre. Assurez-vous bien de ne
choisir qu’un seul énoncé dans chaque groupe, y compris le groupe #16 et #18

1 Tristesse
0 Je ne me sens pas triste.
1 Je me sens trés souvent triste.
2 Je suis tout le temps triste.
3 Je suis si triste ou si malheureux(se) que ce n'est pas supportable.

2 Pessimisme
0 Je ne suis pas découragé(e) face a mon avenir.
1 Je me sens plus découragé(e) qu'avant face a mon avenir.
2 Je ne m'attends pas a ce que les choses s'arrangent pour moi.
3 Jiai le sentiment que mon avenir est sans espoir et qu'il ne peut qu'empirer.

3 Echecs dans le passé
0 Je n'ai pas le sentiment d'avoir échoué dans la vie, d'étre un(e) raté(e).
1 J'ai échoué plus souvent que je n'aurais da.
2 Quand je pense a mon passé, je constate un grand nombre d'échecs.
3 Jai le sentiment d'avoir complétement raté ma vie.

4 Perte de plaisir
0 J'éprouve toujours autant de plaisir qu'avant aux choses qui me plaisent.
1 Je n'éprouve pas autant de plaisir aux choses qu'avant.
2 J'éprouve tres peu de plaisir aux choses qui me plaisaient habituellement.
3 Je n'éprouve aucun plaisir aux choses qui me plaisaient habituellement.

5 Sentiments de culpabilité
0 Je ne me sens pas particuliérement coupable.
1 Je me sens coupable pour bien des choses que j'ai faites ou que j'aurais di faire.
2 Je me sens coupable la plupart du temps.
3 Je me sens tout le temps coupable.
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6 Sentiment d'étre puni(e)
0 Je n'ai pas le sentiment d'étre puni(e).
1 Je sens que je pourrais étre puni(e).
2 Je m'attends a étre puni(e).
3 Jiai le sentiment d'étre puni(e).

7 Sentiments négatifs envers soi-méme
0 Mes sentiments envers moi-méme n‘ont pas changeé.
1 J'ai perdu confiance en moi.
2 Je suis décu(e) par moi-méme.
3 Je ne m'aime pas du tout.

8 Attitude critique envers soi
0 Je ne me blame pas ou ne me critique pas plus que d'habitude.
1 Je suis plus critique envers moi-méme que je ne I'étais.
2 Je me reproche tous mes défauts.
3 Je me reproche tous les malheurs qui arrivent.

9 Pensées ou désirs de suicide
0 Je ne pense pas du tout a me suicider.
1 1l m'arrive de penser & me suicider, mais je ne le ferai pas.
2 J'aimerais me suicider.
3 Je me suiciderais si I'occasion se présentait.

10 Pleurs
0 Je ne pleure pas plus qu'avant.
1 Je pleure plus qu'avant.
2 Je pleure pour la moindre petite chose.
3 Je voudrais pleurer mais je ne suis pas capable.

11 Agitation
0 Je ne suis pas plus agité(e) ou plus tendu(e) que d'habitude.
1 Je me sens plus agité(e) ou plus tendu(e) que d'habitude.
2 Je suis si agité(e) ou tendu(e) que j'ai du mal a rester tranquille.
3 Je suis si agité(e) ou tendu(e) que je dois continuellement bouger ou faire quelque
chose.

12 Perte d'intérét
0 Je n'ai pas perdu d'intérét pour les gens ou pour les activités.
1 Je m'intéresse moins gqu'avant aux gens et aux choses.
2 Je ne m'intéresse presque plus aux gens et aux choses.
3 J'ai du mal a m'intéresser a quoique ce soit.

13 Indécision
0 Je prends des decisions toujours aussi bien qu'avant.
1 1l m'est plus difficile que d'habitude de prendre des décisions.
2 J'ai beaucoup plus de mal gu'avant a prendre des décisions.
3 J'ai du mal a prendre n'importe quelle décision.
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14 Dévalorisation
0 Je pense étre quelqu'un de valable.
1 Je ne crois pas avoir autant de valeur ni étre aussi utile qu'avant.
2 Je me sens moins valable que les autres.
3 Je sens que je ne vaux absolument rien.

15 Perte d'énergie
0 J'ai toujours autant d'énergie qu'avant.
1 J'ai moins d'énergie qu'avant.
2 Je n'ai pas assez d'énergie pour pouvoir faire grand-chose.
3 Jiai trop peu d'énergie pour faire quoi que ce soit.

16 Modifications dans les habitudes de sommeil
0 Mes habitudes de sommeil n'ont pas changé.
1a Je dors un peu plus que d'habitude.
1a Je dors un peu moins que d'habitude.
2b Je dors beaucoup plus que d'habitude.
2b Je dors beaucoup moins que d'habitude.
3c Je dors presque toute la journée.

3c Je me réveille une ou deux heures plus t6t et je suis incapable de me rendormir.

17 Irritabilité
0 Je ne suis pas plus irritable que d'habitude.
1 Je suis plus irritable que d'habitude.
2 Je suis beaucoup plus irritable que d'habitude.
3 Je suis constamment irritable.

18 Modifications de I'appétit
0 Mon appétit n'a pas changé.
1a Jai un peu moins d'appétit que d'habitude.
1b J'ai un peu plus d'appétit que d'habitude.
2a J'ai beaucoup moins d'appétit que d'habitude.
2b J'ai beaucoup plus d'appétit que d'habitude.
3a Je n'ai pas d'appétit du tout.
3b J'ai constamment envie de manger.

19 Difficulté a se concentrer
0 Je parviens a me concentrer toujours aussi bien qu'avant.
1 Je ne parviens pas & me concentrer aussi bien que d'habitude.
2 J'ai du mal a me concentrer longtemps sur quoi que ce soit.
3 Je me trouve incapable de me concentrer sur quoi que ce soit.

20 Fatigue
0 Je ne suis pas plus fatiqué(e) que d'habitude.
1 Je me fatigue plus facilement que d'habitude.

2 Je suis trop fatigué(e) pour faire un grand nombre de choses gue je faisais avant.

3 Je suis trop fatigué(e) pour faire la plupart des choses que je faisais avant.
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21 Perte d'intérét pour le sexe

0 Je n'ai pas noté de changement récent dans mon intérét pour le sexe.

1 Le sexe m'intéresse moins qu'avant.
2 Le sexe m'intéresse beaucoup moins maintenant.
3 Jiai perdu tout intérét pour le sexe.

Score de 9 points ou moins : score normal
Score de 10 & 18 : dépression légere
Score de 19 a 29 : dépression modéree

Score de 30 ou plus : dépression sévere
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Annexe 2 : Calgary Depression Scale for Schizophrenia

A I’intention de I’interviewer : Poser la premiére question telle qu’elle est écrite. Par la suite,
vous pouvez encourager le sujet a fournir des réponses plus détaillées ou utiliser d’autres
descriptions a votre discrétion. La période de rappel concerne les 15 derniers jours, & moins
qu’il ne soit stipulé autrement.

NB. Le dernier item, la question n° 9, se base sur des observations fondées sur I’ensemble de
I’entretien.

1. DEPRESSION : Comment décririez-vous votre humeur au cours des deux dernieres
semaines ? Avez-vous pu demeurer assez joyeux(-Se) ou est-ce que vous avez été tres
déprimé(e) ou démoralisé(e) ces derniers temps ? Durant les deux derniéres semaines, combien
de fois par jour vous étes-vous senti(e) (ici, utilisez vos propres mots) ? Toute la journée ?

0. Aucune

1. Limitée Exprime une certaine tristesse ou un certain découragement lorsqu’on le/la
questionne.

2. Modérée Humeur dépressive distincte présente tous les jours et persistante pendant
au moins 50 % du temps au cours des deux derniéres semaines.

3. Sévere Humeur dépressive marquée persistant tous les jours plus de la moitié du
temps et interférant avec le fonctionnement moteur et social normal.

2. DESESPOIR : Comment imaginez-vous votre futur ? Est-ce que vous pouvez envisager un
avenir pour vous ? Ou est-ce que la vie vous parait plutdt sans espoir ? Est-ce que vous avez
perdu espoir ou est-ce qu’il vous parait y avoir encore des raisons d’essayer ?

0. Absent

1. Léger A certains moments, il/elle s’est senti(e) désespéré(e) au cours des deux
derniéres semaines mais il/elle maintient toujours un certain degré d’espoir pour
I’avenir.

2. Modeéré Sentiment persistant mais modéré de désespoir au cours de la derniere
semaine. On peut cependant le/la persuader d’admettre la possibilit¢ que les choses
peuvent s’améliorer.

3. Sévere Sentiment persistant et éprouvant de désespoir.

3. AUTO-DEPRECIATION : Quelle est votre opinion de vous-méme en comparaison avec
d’autres personnes ? Est-ce que vous vous sentez meilleur(e), pas aussi bon(ne), ou a peu prés
comparable aux autres personnes en général ? Vous sentez-vous inférieur(e) ou méme sans
aucune valeur ?

0. Aucune

1. Légere Une légére infériorité ; pas au point de se sentir sans valeur.

2. Modérée Le sujet se sent sans valeur, mais moins de 50 % du temps.

3. Severe Le sujet se sent sans valeur plus de 50 % du temps. Il est possible de persuader
le sujet que son estime de lui-méme n’est pas si basse.
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4. IDEES DE REFERENCE ASSOCIEES A LA CULPABILITE : Avez-vous I’'impression
que I’on vous blame pour certaines choses ou méme que 1’on vous accuse sans raison ? A propos

de quoi ? (Ne pas inclure ici des blames ou des accusations justifiés. Exclure les délires de
culpabilité.)

0. Aucune

1. Légeres Le sujet se sent blamé mais non accusé moins de 50 % du temps.

2. Modérées Sentiment persistant d’étre blamé(e), et/ou un sentiment occasionnel d’étre
accusé(e).

3. Séveres Sentiment persistant d’étre accusé(e). Lorsqu’on le contredit, il/elle reconnait
que ce n’est pas vrai.

5. CULPABILITE PATHOLOGIQUE : Avez-vous tendance a vous blamer pour des petites
choses que vous pourriez avoir faites dans le passé ? Pensez-vous que vous méritez d’étre aussi
préoccupé(e) a propos de cela ?

0. Aucune

1. Légére Le sujet se sent coupable de certaines peccadilles, mais moins de 50 % du
temps.

2. Modérée Le sujet se sent habituellement coupable (plus de 50 % du temps) d’actes
dont il exagere la signification.

3. Sévere Le sujet sent habituellement qu’il est a blamer pour tout ce qui va mal, méme
lorsque ce n’est pas de sa faute.

6. DEPRESSION MATINALE : Lorsque vous vous étes senti(e) déprimé(e) au cours des 2
derniéres semaines, avez-vous remarqué que la dépression était pire a certains moments de la
journée ?

0. Aucune Pas de dépression.

1. Limitée Dépression présente mais sans variation diurne.

2. Modérée Le sujet mentionne spontanément que la dépression est pire le matin.

3. Sévere La dépression est nettement pire le matin, avec un fonctionnement perturbé
qui s’améliore 1’apreés-midi.

7. REVEIL PRECOCE : Vous réveillez-vous plus tot le matin que vous le faites d’habitude ?
Combien de fois par semaine cela vous arrive-t-il ?

0. Aucun Pas de réveil précoce.

1. Occasionnel Se réveille occasionnellement (jusqu’a 2 fois par semaine) une heure ou
plus avant son heure de réveil habituelle ou I’heure de son réveil-matin.

2. Fréquent Se réveille fréquemment plus tot (jusqu’a 5 fois par semaine) une heure ou
plus avant son heure de réveil habituelle ou I’heure de son réveil-matin.

3. Quotidien Se réveille tous les jours une heure ou plus avant son heure de réveil
habituelle.
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8. SUICIDE : Avez-vous déja eu I’'impression que la vie ne valait pas la peine d’étre vécue ?
Avez-vous déja pensé mettre fin a tout cela ? Qu’est-Ce que VOUS pensez que Vous auriez pu
faire ? Avez-vous, effectivement, essayé ?

0. Aucune intention

1. Intention limitée Pense fréquemment qu’il/elle serait mieux mort(e) ou a des idees
occasionnelles de suicide.

2. Intention modérée Il/elle a délibérément envisagé le suicide avec un plan, mais sans
faire de tentative.

3. Intention ferme Tentative de suicide apparemment congue pour se terminer par la
mort (c’est-a-dire accidentellement interrompu(e), ou moyens qui se sont avérés
inefficaces).

9. DEPRESSION OBSERVEE : D’apre¢s les observations de I’interviewer durant 1’entretien
complet. La question : « Est-ce que vous ressentez une envie de pleurer ? » posée a des moments
appropriés durant DI’entretien, peut permettre d’obtenir des informations utiles a cette
observation.

0. Aucune

1. Limitée Le sujet apparait triste et sombre méme durant des portions de 1’entretien
touchant des sujets neutres sur le plan affectif.

2. Modérée Le sujet apparait triste et sombre durant tout 1’entretien avec une voix
monotone et morne, est en larmes ou au bord des larmes a certains moments.

3. Sévére Le sujet a la gorge serrée lorsqu’il parle de sujets pénibles, soupire
profondément fréquemment et pleure ouvertement, ou est de fagon persistante dans un
état de souffrance figée constatée par I’examinateur.

Un score supérieur a 6 suppose la présence d’un épisode dépressif majeur.
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Annexe 3 : Hamilton Rating Scale for Depression

Pour chacun des 21 items choisir la définition qui caractérise le mieux le malade et écrire dans
la case la note correspondante

1 Humeur dépressive : (tristesse, sentiment d'étre sans espoir, impuissant, auto-dépréciation).
0. Absent.
1. Ces états affectifs ne sont signalés que si I'on interroge le sujet.
2. Ces états affectifs sont signalés verbalement spontanément.
3. Le sujet communique ces états affectifs non verbalement ; par ex. par son expression
faciale, son attitude, sa voix et sa tendance a pleurer.
4. Le sujet ne communique PRATIQUEMENT QUE ces états affectifs dans ses
communications spontanées verbales et non verbales

2 Sentiments de culpabilité :
0. Absent.
1. S'adresse des reproches a lui-méme, a I'impression qu'il a causé un préjudice a des
gens
2. Idées de culpabilité ou ruminations sur des erreurs passées ou sur des actions
condamnables.
3. La maladie actuelle est une punition. Idées délirantes de culpabilité.
4. Entend des voix qui l'accusent ou le dénoncent et/ou a des hallucinations visuelles
menagantes.

3 Suicide :
0. Absent.
1. A l'impression que la vie ne vaut pas la peine d'étre vécue.
2. Souhaite étre mort ou équivalent : toute pensée de mort possible dirigée contre lui-
méme.
3. ldées ou geste de suicide.
4. Tentatives de suicide (coter 4 toute tentative sérieuse).

4 Insomnie du debut de la nuit :
0. Pas de difficulté a s'endormir.
1. Se plaint de difficultés éventuelles a s'endormir ; par ex. de mettre plus d'une demi-
heure.
2. Se plaint d'avoir chaque soir des difficultés a s'endormir.

5 Insomnie du milieu de la nuit :
0. Pas de difficulte.
1. Le malade se plaint d'étre agité et troublé pendant la nuit.
2. 1l se réveille pendant la nuit (coter 2 toutes les fois ou le malade se leve du lit sauf si
c'est pour uriner).

6 Insomnie du matin :
0. Pas de difficulté.
1. Se réveille de trés bonne heure le matin mais se rendort.
2. Incapable de se rendormir s'il se léve.
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7 Travail et activités :
0. Pas de difficulté.
1. Penseées et sentiments d'incapacité, fatigue ou faiblesse se rapportant a des activités
professionnelles ou de détente.
2. Perte d'intérét pour les activités professionnelles ou de détente - ou bien décrite
directement par le malade, ou indirectement par son apathie, son indécision et ses
hésitations (il a I'impression qu'il doit se forcer pour travailler ou pour avoir une activité
quelconque).
3. Diminution du temps d'activité ou diminution de la productivité. A I'népital : coter 3
si le malade ne passe pas au moins 3 heures par jour a des activités - aides aux infirmiéres
ou thérapie occupationnelle (a I'exclusion des taches de routine de la salle).
4. A arrété son travail en raison de sa maladie actuelle. A I'ndpital, coter 4 si le malade
n'a aucune autre activité que les taches de routine de salle, ou s'il est incapable d'exécuter
ces taches de routine sans étre aidé.

8 Ralentissement : (lenteur de la pensée et du langage ; baisse de la faculté de concentration ;
baisse de I'activité motrice).

0. Langage et pensée normaux.

1. Léger ralentissement a I'entretien.

2. Ralentissement manifeste a I'entretien.

3. Entretien difficile.

4. Stupeur

9 Agitation :
0. Aucune.
1. Crispations, secousses musculaires.
2. Joue avec ses mains, ses cheveux, etc.
3. Bouge, ne peut rester assis tranquille.
4. Se tord les mains, ronge ses ongles, arrache ses cheveux, se mord les lévres.

10 Anxiété psychique :
0. Aucun trouble.
1. Tension subjective et irritabilité.
2. Se fait du souci a propos de probléemes mineurs.
3. Attitude inquiéte, apparente dans I'expression faciale et le langage.
4. Peurs exprimées sans qu'on pose de questions.

11 Anxiété somatique :

Concomitants physiques de I'anxiété tels que :
Gastro-intestinaux (bouche seche, troubles digestifs, diarrhée, coliques, éructations),
Cardiovasculaires (palpitations, céphalées),
Respiratoires (hyperventilation, soupirs),
Pollakiurie
Transpiration

0. Absente.

1. Discréte.

2. Moyenne.

3. Grave.

4. Frappant le sujet d'incapacité fonctionnelle.
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12 Symptdmes somatiques gastro-intestinaux :
0. Aucun.
1. Perte d'appétit, mais mange sans y étre poussé par les infirmieres. Sentiment de
lourdeur abdominale.
2. A des difficultés & manger en I'absence d'incitations du personnel. Demande ou a
besoin de laxatifs, de médicaments intestinaux ou gastriques.

13 Symptdmes somatiques généeraux :
0. Aucun.
1. Lourdeur dans les membres, dans le dos ou la téte. Douleurs dans le dos, céphalées,
douleurs musculaires. Perte d'énergie et fatigabilité.
2. Coter 2 au cas ou n'importe quel symptdme est net.

14 Symptdmes génitaux : symptdmes tels que : perte de libido, troubles menstruels.
0. Absents.

1. Légers.
2. Graves.

15 Hypocondrie :
0. Absente.
1. Attention concentrée sur son propre corps.
2. Préoccupations sur sa santé.
3. Plaintes fréquentes, demandes d'aide, etc.
4. ldees délirantes hypochondriaques.

16 Perte de poids : (coter soit A, soit B)
A. (D'apreés les dires du malade).
0. Pas de perte de poids.
1. Perte de poids probable liée a la maladie actuelle.
2. Perte de poids certaine (suivant ce que dit le sujet).
B. (Appréciation par pesées hebdomadaires par le personnel soignant lorsque des
modifications actuelles de poids sont évaluées).
0. Moins de 500 g de perte de poids par semaine.
1. Plus de 500 g de perte de poids par semaine.
2. Plus de 1 Kg de perte de poids par semaine.

17 Prise de conscience :
0. Reconnait qu'il est déprimé et malade.
1. Reconnait qu'il est malade, mais I'attribue a la nourriture, au climat, au surmenage, a
un virus, a un besoin de repos, ect.
2. Nie qu'il est malade.

18 Variations dans la journée :
A. Noter si les symptomes sont plus marqués dans la matinée ou la soirée. S'il N'Y A PAS de
variations diurnes, indiquer : aucune.

Aucune ; Plus marqués le matin ; Plus marqués I'aprés-midi.
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B. Quand il y a variation diurne, indiquer la séveérité de la variation.
Indiquer "Aucune” s'il n'y a pas de variation.

0. Aucune.

1. Légere.

2. Importante.

19 Dépersonnalisation et déréalisation : (par ex. sentiment que le monde n'est pas réel ; idées
de négation).

0. Absente.

1. Légere.

2. Moyenne.

3. Grave.

4. Entrainant une incapacité fonctionnelle.

20 Symptdmes délirants : (persécutifs)
0. Aucun.
1. Soupgonneux.
2. Idées de référence.
3. ldées délirantes de référence et de persécution.

21Symptomes obsessionnels et compulsionnels :
0. Absents.
1. Légers.
2. Graves.

Score de 10 & 13 : symptdmes dépressifs légers
Score de 14 a 17 : symptdmes dépressifs légers a modérés

Score supérieur a 18 : symptémes dépressifs modérés a séveres
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Annexe 4 : Montgomery Asberg Depression Rating Scale

La cotation doit se fonder sur I'entretien clinique allant de questions générales sur les
symptdmes a des questions plus précises qui permettent une cotation exacte de la séverité. Le
cotateur doit décider si la note est & un point nettement défini de I'échelle (0, 2, 4, 6) ou a un
point intermédiaire (1, 3, 5).

Il est rare qu'un patient déprime ne puisse pas étre cote sur les items de I'échelle. Si des réponses
précises ne peuvent étre obtenues du malade, toutes les indications pertinentes et les
informations d'autres sources doivent étre utilisées comme base de la cotation en accord avec
la clinique.

Cocher pour chaque item la case qui correspond au chiffre le plus adéquat.

1- Tristesse apparente
Correspond au découragement, a la dépression et au désespoir (plus qu'un simple cafard
passager) reflétés par la parole, la mimique et la posture.

Coter selon la profondeur et I'incapacité a se dérider.

0 Pas de tristesse.

% Semble découragé mais peut se dérider sans difficulté.

?1 Parait triste et malheureux la plupart du temps.

2 Semble malheureux tout le temps. Extrémement découragé.

2- Tristesse exprimée
Correspond a I'expression d'une humeur dépressive, que celle-ci soit apparente ou non. Inclut
le cafard, le découragement ou le sentiment de détresse sans espoir.

Coter selon l'intensité, la durée a laquelle I'humeur est dite étre influencée par les événements.

0 Tristesse occasionnelle en rapport avec les circonstances.

1

2 Triste ou cafardeux, mais se déride sans difficulté.

3

4 Sentiment envahissant de tristesse ou de dépression ; I'humeur est encore influencée
par les circonstances extérieures

5

6 Tristesse, désespoir ou découragement permanents ou sans fluctuations.
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3- Tension intérieure
Correspond aux sentiments de malaise mal défini, d'irritabilité, d'agitation intérieure, de tension
nerveuse allant jusqu'a la panique, I'effroi ou I'angoisse.

Coter selon l'intensité, la fréquence, la durée, le degré de réassurance nécessaire.

0 Calme. Tension intérieure seulement passagere.

% Sentiments occasionnels d'irritabilité et de malaise mal défini.

2 Sentiments continuels de tension intérieure ou panique intermittente que le malade ne
peut maitriser qu'avec difficulté.

2 Effroi ou angoisse sans relache. Panique envahissante.

4- Réduction de sommeil
Correspond a une réduction de la durée ou de la profondeur du sommeil par comparaison avec
le sommeil du patient lorsqu'il n'est pas malade.

0 Dort comme d'habitude.

1

2 Légere difficulté a s'endormir ou sommeil légerement réduit, léger ou agiteé.
3

4 Sommeil réduit ou interrompu au moins deux heures.

5

6 Moins de deux ou trois heures de sommeil.

5- Réduction de I'appétit
Correspond au sentiment d'une perte de lI'appétit comparé a I'appétit habituel.

Coter I'absence de désir de nourriture ou le besoin de se forcer pour manger.

0 Appétit normal ou augmente.

% Appétit 1égérement réduit.

2 Pas d'appétit. Nourriture sans go(t.
2 Ne mange que si on le persuade.
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6 - Difficultés de concentration
Correspond aux difficultés a rassembler ses pensées allant jusqu'a I'incapacité a se concentrer.

Coter l'intensité, la fréquence et le degré d'incapacite.

0 Pas de difficultés de concentration.

1

2 Difficultés occasionnelles a rassembler ses pensées.

3

4 Difficultés a se concentrer et a maintenir son attention, ce qui réduit la capacité a lire
Ou a soutenir une conversation.

5

6 Incapable de lire ou de converser sans grande difficulté.

7- Lassitude
Correspond a une difficulté a se mettre en train ou une lenteur & commencer et a accomplir les
activités quotidiennes.

0 Guére de difficultés a se mettre en route. Pas de lenteur.

% Difficultés a commencer des activités.

?1 Difficultés a commencer des activités routinieres qui sont poursuivies avec effort.
2 Grande lassitude. Incapable de faire quoi que ce soit sans aide.

8- Incapacité a ressentir
Correspond a l'expérience subjective d'une réduction d'intérét pour le monde environnant, ou
les activités qui donnent normalement du plaisir. La capacité a réagir avec une émotion
appropriée aux circonstances ou aux gens est réduite
0 Intérét normal pour le monde environnant et pour les gens.
1
2 Capacité réduite a prendre du plaisir a ses intéréts habituels.
3
4 Perte d'intérét pour le monde environnant. Perte de sentiment pour les amis et les
connaissances.
5
6 Sentiment d'étre paralysé émotionnellement, incapacité a ressentir de la colére, du
chagrin ou du plaisir et impossibilité compléte ou méme douloureuse de ressentir
quelque chose pour les proches parents et amis.
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9- Penseées pessimistes
Correspond aux idées de culpabilité, d'infériorité, d'auto-accusation, de péche, de remords ou
de ruine.

0 Pas de pensée pessimiste.

1

2 ldées intermittentes d'échec, d'auto-accusation ou d'auto-dépréciation.

3

4 Auto-accusations persistantes ou idées de culpabilité ou péché précises mais encore
rationnelles. Pessimisme croissant a propos du futur.

5

6 Idées délirantes de ruine, de remords ou péché inexpiable. Auto-accusations absurdes
ou inébranlables.

10 - Idées de suicide

Correspond au sentiment que la vie ne vaut pas le peine d'étre vécue, qu'une mort naturelle
serait la bienvenue, idées de suicide et préparatifs au suicide. Les tentatives de suicide ne
doivent pas, en elles-mémes, influencer la cotation.

0 Jouit de la vie ou la prend comme elle vient.

1

2 Fatigué de la vie, idées de suicide seulement passageres.

3

4 11 vaudrait mieux étre mort. Les idées de suicide sont courantes et le suicide est
considéré comme une solution possible mais sans projet ou intention preécis.

5

6 Projets explicites de suicide si I'occasion se présente. Préparatifs de suicide.

Score de 0 a 6 : normal
Score de 7 a 19 points : dépression légere.
Score de 20 a 34 points : dépression moyenne.

Score supérieur 34 points : dépression sévere.

123



UFR + Université de Bourgogne

SCIENCES o o
DE SANTE es Sciences de Santé

DIJON Circonscription Médecine l,,,,"';‘,,“ DEIRGLRCOGNE

TITRE DE LA THESE :

DEPRESSION ET SUICIDE DANS LA SCHIZOPHRENIE : PRISE EN CHARGE ET ROLE DES SOINS DE REHABILITATION
PSYCHOSOCIALE

AUTEUR : THOMAS HUMBLOT

RESUME :

La désinsertion sociale, la stigmatisation et le caractére chronique et invalidant de la schizophrénie
favorisent I'apparition de symptémes dépressifs, dont la conséquence la plus dramatique est le

passage a I'acte suicidaire.

La dépression, en plus de majorer le risque de suicide, va avoir un impact négatif sur le cours de la
pathologie schizophrénie, d’autant plus que cette derniére se montre difficile a diagnostiquer chez
cette population de patients. Quant au passage a |’acte suicide, il présente des facteurs de risques

spécifiques a la schizophrénie, en lien avec la stigmatisation et la gravité de la pathologie.

Comprendre les particularités de la dépression et du suicide dans la schizophrénie ouvre de nouvelles
perspectives de soins et de prévention. L'intervention précoce dans la schizophrénie a démontré une

réduction du taux de suicide et permettrait de limiter les conséquences sociales de la maladie.

MOTS-CLES :
Schizophrénie ; Dépression ; Suicide ; Réhabilitation psychosociale.



