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INTRODUCTION

La schizophrénie est un trouble psychiatrique grave, d’évolution chronique, qui affecte
environ 1% de la population mondiale [1]. Elle est caractérisée par l’association de
symptomes positifs (hallucinations, idées délirantes), négatifs (retrait social, émoussement
affectif) et de symptomes de désorganisation. Par ailleurs, de nombreux travaux ont mis en
¢vidence I’existence de troubles cognitifs fréquemment associés a la maladie, touchant
notamment 1’attention, la mémoire et les fonctions exécutives, bien que ces altérations ne
soient pas intégrées aux critéres diagnostiques des classifications internationales en raison de
leur manque de spécificité.[2].

Au-dela des manifestations cliniques, la schizophrénie altére profondément la vie sociale,
professionnelle et relationnelle des patients, favorisant souvent 1’exclusion et I’isolement.
Dans ce contexte, la question de I’insight revét une importance particuliére.

Les études ont montré que les personnes diagnostiquées avec des maladies psychotiques sont
plus susceptibles d'étre évaluées comme ayant une mauvaise compréhension que tout autre
groupe de patients [3, 4, 5]. Dans la schizophrénie, deux tiers des patients ont une
méconnaissance de leur trouble, et jusqu’a 87% ont une méconnaissance des symptomes
spécifiques de leur maladie [6].

En effet, la compréhension de la maladie mentale est un domaine complexe ou se croisent des
aspects médicaux, psychologiques et sociaux, un élément clé dans cette dynamique est
l'insight.

Le concept d’insight est un concept complexe dont la définition n’est pas unitaire [7].

En psychiatrie, le terme insight est utilisé pour désigner la capacité de reconnaitre que I’on a
une maladie qui nécessite un traitement (Ghaemi) [8].

Les recherches récentes suggerent que I’adhésion thérapeutique s’améliore avec un niveau
élevé de conscience du trouble, contribuant ainsi & un meilleur pronostic [9]. A I’inverse, un
faible insight est souvent mis en cause dans I’inobservance thérapeutique, qu’elle soit
pharmacologique ou psychosociale, I’augmentation des rechutes et des hospitalisations [10].
Bien que I’insight soit essentiel pour une gestion efficace de la maladie, il suscite des débats
quant a ses implications sur le sentiment de stigmatisation en particulier pour les personnes
souffrant de schizophrénie [11].

La stigmatisation associée a la maladie mentale s’ajoute au fardeau de santé publique que

représente la maladie mentale elle-méme. De fagon générale, la stigmatisation se définit par



Introduction

la perte de statut et la discrimination déclenchée par des stéréotypes négatifs sur les personnes
étiquetées comme atteintes de maladie mentale [12].

La stigmatisation intériorisée, également connue sous le nom d'auto-stigmatisation, se produit
lorsque les personnes atteintes de maladie mentale et leurs familles intériorisent les attitudes
négatives de la société a leur égard, ceci amene les personnes a se blamer, a ressentir de la
honte, de la culpabilité¢ et une dévalorisation personnelle, entrainant une diminution de la
motivation a chercher de 1’aide et a suivre un traitement [13], exacerbant ainsi 1’isolement et
la détresse psychologique [14].

De plus, la stigmatisation sociale, alimentée par des perceptions erronées et des préjugés, peut
aggraver la marginalisation des personnes atteintes de troubles mentaux. Une baisse de
I’estime de soi et une faible qualité de vie sont également constatées dans ce contexte [15].

Un bon insight peut donc avoir des conséquences négatives ; il peut étre associ¢ a davantage
de symptomes dépressifs, de la tristesse, du désespoir, contribuant ainsi a la dépression voire a
des comportements suicidaires [16].

Bien que peu d’études aient exploré la relation entre stigmatisation intériorisée et insight, les
données disponibles suggerent une corrélation négative entre ces deux dimensions : une
meilleure conscience du trouble semble souvent s’accompagner d’un niveau plus élevé
d’auto-stigmatisation [17].

Les recherches examinant simultanément ’insight, la stigmatisation percue et la dépression
sont encore plus rares. A ce titre, I’étude de Staring et al., menée auprés de 114 patients
atteints de troubles du spectre de la schizophrénie, montre que la stigmatisation agit comme
un facteur modérateur dans la relation entre insight et humeur dépressive : plus I’insight est
¢leveé, plus ’humeur dépressive s’accentue, et cette association se renforce chez les patients
présentant une forte stigmatisation intériorisée [18].

Cependant, ces relations complexes entre insight, stigmatisation intériorisée et dépression
peuvent varier en fonction des contextes socioculturels.

Qu’en est-il dans notre région ? Quelle est la nature de la corrélation entre insight et
stigmatisation, et entre insight et dépression, chez les patients atteints de schizophrénie que
nous suivons ?

Notre travail consiste a explorer les différentes facettes de cette relation complexe en
examinant les impacts probables de la prise de conscience de la maladie sur la stigmatisation
et en essayant de proposer des pistes pour atténuer les effets négatifs de I’insight et renforcer

les aspects bénéfiques.



Introduction

En abordant cette problématique, nous pouvons mieux comprendre les défis et les
opportunités associés a l'insight dans le contexte de la maladie mentale et travailler vers une
société plus inclusive et compréhensive. Une approche équilibrée qui prend en compte les
aspects émotionnels et psychologiques de 1'insight est essentielle pour soutenir les individus
atteints de maladies mentales.

Dans le cadre de ce travail, nous avons formulé deux hypothéses principales.

La premicre serait ’existence d’une corrélation significative et positive entre le niveau
d’insight et I’intensité de la stigmatisation intériorisée.

La seconde suppose que la stigmatisation joue un réle médiateur dans la relation entre
I’insight et la dépression, en d’autres termes : un insight élevé, lorsqu’il s’accompagne d’une
stigmatisation intériorisée importante, serait associé¢ a une réaction dépressive plus marquée.
Pour vérifier ces hypotheses, notre objectif principal est de déterminer le type du lien entre
I’insight et la stigmatisation intériorisée chez les patients suivis pour un trouble
schizophrénique.

Deux objectifs secondaires ont également ét¢ définis : d’une part, étudier la nature de la
corrélation entre I’insight et la dépression ; d’autre part, examiner le role médiateur de la
stigmatisation intériorisée dans la relation entre I’insight élevé et la dépression.

Afin d’offrir au lecteur une vision claire et cohérente de notre démarche, le présent document,
qui synthétise I’intégralité de notre travail de recherche et s’articule autour de notre objectif
principal, a été structuré comme suit :

Une introduction, ou nous avons posé la problématique centrale liée aux implications
paradoxales d’un bon insight dans la schizophrénie, notamment son lien avec 1’auto-
stigmatisation et la symptomatologie dépressive. Nous avons consacré un cadre nosologique
et bibliographique a la présentation des notions fondamentales ; celui-ci a porté sur la
schizophrénie, I’insight et les dynamiques de stigmatisation, permettant d’ancrer notre
réflexion dans 1’état actuel des connaissances.

Un cadre méthodologique expose ensuite les modalités pratiques de notre enquéte, réalisée
aupres d’une population suivie pour trouble schizophrénique, et fondée sur I’administration de
questionnaires validés.

Les résultats de cette étude y sont présentés de maniére détaillée, avec une attention
particuliére portée aux corrélations observées entre insight, stigmatisation intériorisée et

symptomes dépressifs.
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Ces données ont ensuite ¢été approfondies dans une discussion, qui met en lumiére les apports
et limites de notre recherche, en les confrontant aux travaux antérieurs et en interrogeant leurs
implications cliniques.

Enfin, une conclusion vient dégager les principaux enseignements et ouvrir des perspectives
de recherche et de pratique.

Le document s’achéve par la bibliographie, rassemblant les sources consultées, et par des

annexes qui complétent I’exposé de notre démarche.
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PARTIE 1 : LA SCHIZOPHRENIE

1.1 GENERALITES
1.1.1 Etymologie :
Le mot schizophrénie, du grec oy1{e1v ou skhizein qui signifie scission et @p77v ou phren qui
signifie esprit, a été€ proposé par Eugen Bleuler [19] en 1911 peu aprées la description princeps
¢tablie par Emil Kraepelin [20].
Le psychiatre allemand Emil Kraepelin fut le premier a établir en 1896 une entité
pathologique unique a partir de trois états :

e L’hébéphrénie marquée par un comportement désorganisé et incongru.

e La catatonie caractérisant une personne alternativement négativiste, immobile, agitée

et incohérente.

e Ladémence paranoide dominée par le délire de persécution et de grandeur.
Selon Kraepelin, le mot désigne une série de psychose présentant souvent un cours chronique
et parfois caractérisée par des attaques incohérentes [21].
De nombreux auteurs ont méme proposé d’abolir le concept. En effet, la schizophrénie n’est
pas une maladie selon I’acception médicale courante puisque son étiologie reste inconnue et

qu’aucun symptome ni résultat d’examen complémentaire n’en est pathognomonique [22].

1.1.2 Définition :

La schizophrénie est une maladie psychiatrique fréquente qui débute généralement chez le
grand adolescent ou le jeune adulte [23].

La schizophrénie est une maladie trés hétérogene qui se manifeste de diverses fagons
(Tableau 1).

La personne qui en souffre peut présenter des symptomes de distorsion de la réalité qui
s’expriment par des idées délirantes et des hallucinations. Elle peut aussi se manifester par
une réduction des capacités d’expression, une difficulté a accomplir des actes de la vie
quotidienne et un retrait social. Ces derniers symptomes sont généralement plus stables et plus
persistants que les autres signes de la maladie. La sévérité des déficits cognitifs peut prédire le
fonctionnement professionnel, social et personnel [24].

En outre, du point de vue physiopathologique et psychopathologique, la grande hétérogénéité
des tableaux schizophréniques fait évoquer des mécanismes distincts de production des

différents symptomes. Ceci a conduit de nombreux auteurs a se consacrer a I’étude de groupes
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de symptomes — ou dimensions symptomatiques — plutot qu’a celle de la schizophrénie en tant
qu’entité nosographique [22].

La schizophrénie est souvent diagnostiquée avec retard a cause de son début souvent insidieux
et de la méconnaissance des symptomes de la maladie de la part de la famille. La difficulté
d’acces aux soins et 1’isolement social sont des caractéristiques fréquemment associées a la

schizophrénie et contribuent a retarder le diagnostic et la prise en charge [21].

Tableau 1 : Symptomes de la schizophrénie [24]

Symptémes psychotiques ou positifs Symptémes déficitaires ou négatifs

— Hallucinations (distorsion des — Réduction de I’expression verbale et non
perceptions) verbale

— Idées délirantes (réinterprétation de la — Avolition, altération des processus
réalité) cognitifs qui permettent de planifier et

— Désorganisation (pensée et suivre un plan d’action

comportement) — Anhédonie, difficulté d’anticiper le plaisir

— Retrait social

— Troubles de ’attention

1.2 HISTORIQUE

La schizophrénie existe depuis que ’homme existe et la description des symptomes est
retrouvée dans des textes anciens datant de 2500 ans avant notre ¢re [21].

Kraepelin (1896) a fait la distinction entre schizophrénie et troubles maniaco-dépressifs. Il a
lui-méme appelé ce tableau clinique « Dementia praeccox » en pensant que cette maladie,
débutant chez le jeune adulte déja, débouchait dans un processus amenant inexorablement
au « crétinisme » [25].

En 1911, Bleuler propose le terme « schizophrénie » pour remplacer « démence précoce »,
constatant que I’évolution vers la détérioration n’était ni systématique ni irréversible [22].

La nosographie psychiatrique de la fin du XIXe siécle et du début du XXe siecle a distingué la
schizophrénie de la psychose maniacodépressive (actuel trouble bipolaire). Elles se
différencient par leurs modes évolutifs respectifs (progressif dans la schizophrénie et par
poussées dans la psychose maniacodépressive), leur caractére déstructurant (dans la
schizophrénie) ou non, ainsi que par la présence ou de 1’absence d’une anomalie de la vitesse
d’enchainement des actes et des pensées (qui est accélérée ou ralentie dans la psychose

maniacodépressive et non modifiée dans la schizophrénie) [22].
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Avant ces apports, jusqu’a la fin du XIXe siecle, I’aliénation mentale était essentiellement
définie par le contenu des délires. La monomanie, par exemple, désignait un délire focalisé
sur un seul théme ou un nombre restreint d’objets, tandis que la manie s’étendait a des thémes
multiples, et la lypémanie (ou mélancolie) associait un délire restreint a un état de tristesse
pathologique [26]. Les classifications anciennes prenaient également en compte les
thématiques des délires : grandeur, mysticisme, persécution, possession, etc., sans toutefois
interroger les mécanismes psychiques sous-jacents. Ces approches restaient influencées par la
culture du patient, son histoire personnelle et le contexte social, mais elles ne permettaient ni
de comprendre le processus morbide, ni d’établir un pronostic fiable.

C’est I’introduction du critére évolutif qui a constitué un tournant dans la psychiatrie clinique.
Les aliénistes du XIXe si¢cle ont compris qu’une évolution par poussées, alternant épisodes
aigus et rémissions, était souvent associée a un meilleur pronostic. Kraepelin formalise cette
observation en 1899 en proposant une classification structurée des psychoses : il distingue la
psychose maniacodépressive (déja décrite par Falret sous le nom de folie circulaire, et par
Baillarger comme folie a double forme) de la démence précoce, future schizophrénie.

Depuis lors, et malgré des ajustements des critéres diagnostiques, cette distinction
fondamentale demeure. Des catégories intermédiaires ont été introduites, comme le trouble
schizo-affectif, et des formes a durée limitée ont €té reconnues : la bouffée délirante aigué
(correspondant aujourd’hui au trouble psychotique bref si la durée est inférieure a un mois, ou
au trouble schizophréniforme si elle est comprise entre un et six mois). En revanche, le
diagnostic de schizophrénie reste réservé aux formes dont I’évolution persiste au-dela de six

mois [22].

1.3 EPIDEMIOLOGIE DE LA SCHIZOPHRENIE

L’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) classe la schizophrénie parmi les dix premicres
causes de handicap dans le monde. Elle représente ¢galement la troisiéme cause d’années de
vie vécues avec incapacité chez les sujets agés de 15 a 45 ans [27].

Selon les données de I’OMS publiées en janvier 2022, la prévalence ponctuelle mondiale de la
schizophrénie est estimée a environ 24 millions de personnes, soit 0,32 % de la population
générale, correspondant a 1 personne sur 300. Chez les adultes, cette prévalence est estimée a
0,45 %, soit 1 personne sur 222 [1, 28].

Par ailleurs, les études épidémiologiques rapportent une prévalence vie entiere comprise entre
1 et 1,7 % de la population mondiale, sans différence significative selon le sexe ou I’origine

ethnique [29, 30].
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L’incidence annuelle moyenne est estimée a environ 15 nouveaux cas pour 100 000 habitants,
tandis que la probabilité cumulée de développer une schizophrénie au cours de la vie varie

entre 0,6 et 1 % [25].

1.3.1 La qualité de vie

La qualit¢ de vie (QdV) est un concept qui fait référence a de multiples dimensions, tant
objectives que subjectives. Son évaluation requiert de la part de 1’évaluateur de posséder un
outil qui balaye un large spectre de dimensions et qui soit suffisamment fin pour coter de
manicre objective le sentiment subjectif de 1’individu, ceci dans un espace temporel restreint
[31].

Selon 1I’Organisation mondiale de la santé, la qualité de vie est définie comme « la perception
qu’a un individu de sa position dans la vie, dans le contexte de la culture et des systémes de
valeurs dans lesquels il vit, et en relation avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et ses
préoccupations ». Il s’agit d’un concept multidimensionnel intégrant I’état de santé physique
et psychique, le niveau d’autonomie, les relations sociales, 1’environnement ainsi que les
croyances et valeurs personnelles [1].

Toutefois, les travaux de recherche de définition opérationnelle du concept et d’évaluation ne
se sont développés qu’a partir des années 1980 [32].

Le rapport de ’OMS du mois de janvier 2022 déclare que :

- La schizophrénie entraine un handicap considérable et peut avoir des répercussions sur tous
les domaines de la vie.

- Elle est souvent associée a une détresse et a une déficience importante dans les domaines
personnels, familial, social, éducatif, professionnel et d’autres domaines importants de la vie.
- Les personnes atteintes de schizophrénie sont 2 a 3 fois plus susceptibles de mourir
prématurément que la population générale.

- Les personnes atteintes de schizophrénie sont souvent victimes de violations des droits de la
personne, tant dans les établissements de santé mentale que dans les milieux communautaires.
- La stigmatisation a 1’égard des personnes atteintes de cette maladie est intense et répandue,
ce qui entraine une exclusion sociale et a un impact sur leurs relations avec d’autres
personnes, y compris la famille et les amis. Cela contribue a la discrimination, qui a son tour

peut limiter ’accés aux soins de santé généraux, a I’éducation, au logement et a I’emploi [1].

11
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1.3.2 Fardeau de la schizophrénie

Les rapports publiés ces derni¢res années sur les troubles mentaux, et plus particuliérement
sur le fardeau de la schizophrénie au niveau régional et dans le monde, de 1990 a 2019, ont
montré que les années de vie corrigées de I’incapacité (AVCI) ou DALY (Disability-Adjusted
Life Years) de la schizophrénie (9,1 a 15,1 millions) ont augmenté de plus 65%..

Les estimations ajustées selon I’age n’ont pas diminué. La détection de la schizophrénie dans
les pays a faible indice sociodémographique (IDS) n’est pas optimale, et sa
prévention/traitement dans les pays a IDS ¢élevé devrait étre amélioré, compte tenu de sa
prévalence croissante [33].

- En 2019, la schizophrénie représentait 12,1% de toutes les DALY attribuables aux troubles
mentaux, et n’était dépassée que par les troubles dépressifs (37,4%) et anxieux (22,9%).
L’incidence la plus ¢élevée de schizophrénie a été observée chez les 20-24 ans, sans différence
significative entre les sexes dans le taux d’incidence [34].

- En Algérie, on compte plus de 400 000 personnes atteintes de schizophrénie avec une
prévalence de 1,83% de la population générale [30, 35]. Cette affection occupe plus de 70%

des lits d’hospitalisation des urgences psychiatriques avec une prédominance masculine [36].

1.4 ETUDE CLINIQUE

Quel que soit le systeme de diagnostic considére, criteres de I’OMS, de Feighner, RDC ou
DSM, la schizophrénie aujourd’hui n’est plus congue comme la maladie de la dissociation
mentale généralisée qu’avait imaginée Bleuler. Les définitions actuelles, lorsqu’on les
analyse, correspondent peu ou prou a des compromis prudents entre les vues de Kraepelin
(possibilité d’une évolution déficitaire), de Bleuler (possibilit¢ d’un relachement des
associations) et de Schneider (possibilité de symptomes de premier rang). Mais ce ne sont que
des compromis provisoires, ou rien n’a été tranché entre ces différents héritages historiques de
la clinique des schizophrénies [37, 38].

Il faut souvent du temps avant de porter le diagnostic de schizophrénie. Les symptomes
peuvent étre difficiles a déceler jusqu’a une phase avancée de la maladie, d’autant plus que le
mode d’apparition peut considérablement varier d’un patient a un autre [21].

1.4.1 Le spectre schizophrénique

Le tableau clinique de la schizophrénie ne représente pas une entité pathologique naturelle. Il
n’y a pas plus de méthodes de laboratoire que de tests permettant un diagnostic sélectif.

Ce diagnostic est une convention qui peut parfaitement étre modifiée, mais pas n’importe

comment, dans le sens d’une compréhension autre ou plus étroite du terme.
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Au cours de ces dernieres années, il s’est avéré trés nettement qu’une partie non négligeable
de la population présente des symptomes psychotiques en dessous du seuil diagnostique
d’une psychose au sens large, ou d’une schizophrénie au sens strict. Ce qui signifie que la
manifestation d’un délire ou d’hallucinations n’est pas forcément liée au diagnostic de
psychose [25].
1.4.2 Période prodromique aspécifique
La maladie démarre souvent trés lentement et avec des signes peu spécifiques. Dans la plupart
des cas, ces premiers signes apparaissent avant 1’dge de 25 ans, en général lors de
I’adolescence, comme I’expression d’un « changement » le plus souvent lent et sournois, mais
il peut étre rapide dans quelques cas. On observe souvent un retrait social progressif, qui va
s’aggraver en méme temps qu’apparaissent des difficultés d’intégration avec les jeunes du
méme age, une réduction des performances scolaires ou professionnelles, des comportements
d’opposition envers les parents, des bizarreries comportementales.
On constate également, une réduction de la capacité a planifier des actes ou a mener des
actions a leur terme. Il arrive souvent qu’a ce stade débutant de la maladie, 1’adolescent se
rapproche de la drogue. Parfois on retrouve, chez ces sujets, une sensibilité émotive tres
accentuée, une grande instabilité et une certaine difficulté a « vivre avec les autres ».
Ce sont fréquemment des lecteurs avides de livres de religions, de psychologie ou
d’ésotérisme. Beaucoup passent la plupart du temps a écouter de la musique ou a regarder la
télévision avec une tendance a rester isolé, renfermé avec des signes « pseudo dépressifs », et
une participation réduite aux activités scolaires ou familiales qui se déroulent autour d’eux. Il
existe souvent une grande difficulté a établir des rapports avec 1’autre sexe. Toutefois, tout
cela reste généralement dans les limites de variabilité de I’adolescence normale [21].
1.4.3 Entrée dans la psychose
A ce stade, la maladie peut se manifester par un tableau aigu (un épisode psychotique aigu ou
un passage a l’acte) ou par un tableau d’emblée chronique, qui peut se caractériser par
I’installation progressive d’une symptomatologie psychotique ou une altération des
performances cognitives.

> Episode psychotique aigu
La principale manifestation d’un épisode psychotique aigu est I’apparition brutale d’un délire.
Ce dernier est généralement associé a une agitation, une agressivité ou une opposition, du fait
de ’angoisse qu’il génere. Il peut étre construit a partir des pensées se déroulant en dehors du
controle du sujet dans le cadre d’un automatisme mental, ou a partir du contenu

d’hallucinations acoustico-verbales. Le délire constitue ainsi une tentative d’explication
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rationnelle de ces expériences indicibles. Des fluctuations thymiques sont fréquemment
présentes.
Un épisode psychotique aigu associant I’ensemble de ces caractéristiques €tait classiquement
appelé bouffée délirante aigué polymorphe. Actuellement, on désigne ce type d’épisode par
I’appellation syndrome schizophréniforme lorsqu’il méne vers une résolution compléte au
bout de 1 a 6 mois ou trouble psychotique bref lorsqu’il évolue positivement en moins d’un
mois. Le diagnostic de schizophrénie n’est retenu que lorsque les symptdmes persistent plus
de 6 mois.

» Passage a l’acte
La schizophrénie peut débuter par :
* Une fugue ou un voyage pathologique ;
» Une automutilation ;
* Un suicide (le diagnostic étant alors rétrospectif) ;
* Un acte médicolégal.

» Installation progressive d 'une symptomatologie psychotique
Les symptomes en question peuvent étre :
* Des hallucinations, le plus souvent acoustico-verbales ;
* Des idées délirantes ;
» Une bizarrerie se manifestant par un contact inadapté, I’adhésion impromptue a une secte,
un investissement dans des activités ésotériques non induit par I’environnement ou un trouble
des conduites (anorexie ou addiction par exemple) d’allure étrange.
Une schizophrénie a début progressif fait courir le risque d’un diagnostic tardif. Plus la durée
d’évolution des symptdmes est longue, moins bonne est la rémission.

» Altération des performances cognitives
Une baisse du niveau scolaire ou universitaire, une incapacité a suivre 1’enseignement, des
échecs répétés aux examens ou aux concours peuvent caractériser 1’entrée dans la
schizophrénie. Ces revers ne sont pas expliqués par un contexte conflictuel ou une autre
raison objective. Le handicap observé est la conséquence d’un déficit neurocognitif (trouble
de la mémoire, de I’attention et/ou des fonctions exécutives) qu’une exploration spécifique
permet d’objectiver [22].
1.4.4 Phase d’état de la schizophrénie
Le diagnostic de la schizophrénie (Tableau 2) repose sur 1’association de symptomes
appartenant a trois dimensions principales : positive, négative et désorganisée. Une quatrieme

dimension, dite neurocognitive, n’est pas incluse dans les critéres diagnostiques en raison de
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son manque de spécificité, mais elle contribue de maniére significative au handicap psychique

et a la perte d’autonomie associés a la maladie [22].

Tableau 2 : Les quatre dimensions de la schizophrénie [22]

Mécanismes
. . . hypothétiques
Dimension Description P ) q
sous-jacents
(cérébraux et cognitifs)
. . , Hyperdopaminergie sous-corticale
Modification du vécu : yp p g .., .
. L Troubles de la connectivité cortico-sous-
. perturbation de la relation a .
Positive I’environnement et a son propre corticale
\% o .
. , 'p . Troubles de ’attribution des actions
corps, hallucinations, délire .. .
Troubles de la cognition Sociale
NP Hypodopaminergie frontale
Incapacité a agir ypodop g .
A L . Trouble du fonctionnement préfrontal
Négative Incapacité a éprouver ou a » .
) , i Troubles de la cognition sociale
manifester des émotions ye e s .
Troubles de I’initiation des actions
Incapacité a construire un Trouble de la connectivité au sein du cortex
Désorganisée comportement et un discours préfrontal
adéquats Troubles des fonctions exécutives
Troubles du fonctionnement préfrontal
Incapacité a appréhender et a Troubles de la connectivité cortico-sous-
Neurocognitive  utiliser des informations corticale

d’origines internes ou externes Troubles de D’attention, de la mémoire et

des fonctions exécutives

1.4.4.1 Symptomes positifs
Les symptomes positifs de la schizophrénie, dont les principaux sont les hallucinations et le
délire, représentent 1’expression la plus manifeste de cette maladie. Ils peuvent favoriser un
comportement inadéquat. Ils ont longtemps été considérés comme spécifiques lorsqu’ils
prennent certaines caractéristiques (dont la présence d’hallucinations verbales en deuxieéme ou
en troisieme personne ou d’un délire dont le contenu est bizarre).
Or, ces caractéristiques peuvent étre observées en dehors de la schizophrénie, ce qui conduit a
devoir éliminer une autre maladie psychiatrique comme le trouble bipolaire ou un délire non
schizophrénique, ainsi qu’une origine médicale générale ou une lésion cérébrale en pratiquant
un bilan sanguin et un examen de neuro-imagerie (par tomodensitométrie ou imagerie par
résonance magnétique) avant de retenir le diagnostic de schizophrénie [22].

» Les hallucinations
Les hallucinations constituent un des symptomes les plus fréquents de la schizophrénie, méme

s’ils ne sont pas spécifiques. Il s’agit de perceptions sans objet. Elles sont le plus souvent
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auditives, olfactives, gustatives et cénesthésiques (corporelles). Le sujet entend des voix qui
peuvent 1’accuser, lui donner des ordres, le contrdler, le menacer. Parfois il s’agit d’odeurs
inhabituelles que les autres ne pergoivent pas ou d’impressions corporelles étranges.
Ces phénomenes sont vécus comme réels, souvent trés angoissants et source de souffrance
considérable. Souvent, surtout dans la phase active initiale, les patients ont tendance a nier la
présence d’hallucinations qui sont totalement intégrées dans leur transformation délirante de
la réalité [21].

» Les idées délirantes
Il s’agit d’une modification profonde du raisonnement constituée de croyances inadaptées,
tenaces, contraires a la logique et imperméables a toute confrontation au réel. Les contenus du
délire peuvent étre trés variés : délire de persécution, délire d’influence, vol de la pensée,
transmission de la pensée, lecture de la pensée, délire érotique (rare), délire mystique
(fréquent), délire de grandeur, délire de culpabilité, délires somatiques de transformation
corporelle. Le sujet peut ainsi étre persuadé d'étre 1’objet d'un complot ou bien se sentir
investi d'une mission divine ou de pouvoirs surnaturels.
Il peut avoir la conviction que les autres peuvent deviner ses pensées ou que le présentateur
d’une émission de télévision s’adresse a lui. Toutefois, si la symptomatologie délirante est tres
fréquente, elle n’est ni nécessaire pour faire le diagnostic de schizophrénie ni constante [21].
1.4.4.2 Symptémes négatifs
Les symptomes négatifs peuvent étre primaires ou secondaires aux symptomes positifs de la
schizophrénie [39]. Ils touchent la sphére comportementale, 1’idéation et la sphére affective
(Tableau 3). Ils sont la conséquence d’une altération de la volonté, de la capacité a initier un
discours ou des actions, de la motivation, de 1’expressivité¢ émotionnelle et du ressenti. Ils
s’expriment donc par une perte dans les domaines émotionnel et comportemental, qui peut

étre aggravée par les déficits neurocognitifs associés [22].
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Tableau 3 : Symptomes négatifs de la schizophrénie [22]

Symptéme Description

Aboulie D¢éficit de la volonté

Anergie Perte d’énergie

Anhédonie Incapacité a ressentir du plaisir

Apathie Incapacité a réagir

Apragmatisme Déficit de la capacité a entreprendre des actions

Désintéreét Absence d’investissement du  monde
environnant

Froideur affective Restriction de I’expression émotionnelle

Incurie Incapacité a prendre soin de soi

Retrait social Diminution des échanges interpersonnels

Les symptomes négatifs constituent une cause majeure d’altération du fonctionnement en
raison de leur évolution généralement persistante et de leur résistance au traitement [40, 41].
Malgré leur expression moins spectaculaire que celle des signes positifs, les symptdmes
négatifs compromettent séverement I’activité des patients qui en souffrent [42].

1.4.4.3 Désorganisation

Le concept de désorganisation est apparenté a la dissociation de Bleuler [19] et la discordance
de Chaslin [43]. La désorganisation (Tableau 4) peut affecter le cours de la pensée, la
construction du langage, le comportement et les affects [22]. Elle se caractérise par une

incapacité a construire un comportement ou un discours cohérents.
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Tableau 4 : Désorganisation schizophrénique [22]

Symptome Description

Troubles du cours de la pensée et du langage

Agrammatisme Syntaxe inappropriée
Barrages Arréts du discours brutaux et injustifiés par le contexte
Discours circonlocutoire Discours circulaire se dirigeant vers son but par des

voies indirectes
Discours allusif De nombreux sous-entendus inappropriés
Discours diffluent Discours se dispersant en direction de buts trop

nombreux et non cohérents

Incohérence du discours, schizophasie Langage peu ou non compréhensible

Néologismes Invention de mots nouveaux

Paralogismes Attribution d’un sens nouveau a des mots existants
Pensée illogique Articulations irrationnelles du discours
Tangentialité Réponses aux questions indirectes ou inappropriées

Troubles du comportement et des affects

Actes insolites Comportement irrationnel

Ambivalence Coexistence de deux intentions opposées
Bizarrerie Etrangeté du comportement et des affects
Désorganisation du comportement Incohérence des actions

Impénétrabilité Inaccessibilité émotionnelle
Maniérisme Gestuelle excessive ou déplacée
Négativisme Attitude d’opposition active

1.4.4.4 Troubles cognitifs

Les troubles cognitifs associés a la schizophrénie ne sont pas spécifiques de la maladie, mais
ils sont invalidants et fréquents. Selon les normes établies pour la population générale, 70 a
80% des patients souffrant de schizophrénie présentent des troubles neurocognitifs [44].

Les troubles neurocognitifs les plus fréquents touchent la mémoire, en particulier la mémoire
de travail et la mémoire verbale a long terme ; I’attention dont I’attention soutenue, I’attention
visuospatiale et 1’attention sélective ; la vitesse de traitement et les fonctions exécutives dont
la flexibilité cognitive, la planification, le traitement du contexte et la capacité a générer des
actions ou des concepts dont I’altération est a 1’origine d’une diminution de la fluence verbale
[45].

La schizophrénie est associée non seulement a des troubles neurocognitifs, mais aussi a des

troubles de la cognition sociale.
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Cette cognition recouvre 1’ensemble des processus de traitement de 1’information lesquels
sous-tendent les relations interpersonnelles [46]. Elle repose sur le traitement des informations
faciales, le traitement de la prosodie, le traitement des informations gestuelles, la théorie de
I’esprit, la méta représentation, etc.

Une altération de ces processus peut favoriser la production des symptomes positifs du fait de
I’incompréhension des intentions et désirs d’autrui qui conduit le patient a délirer ainsi que
celle des symptomes négatifs du fait d’un retrait social causé par cette incompréhension.

Les troubles de la cognition sociale ont donc un retentissement majeur sur 1’insertion sociale

ou professionnelle, qui vient agraver les troubles neurocognitifs [22].

1.5 LES COMORBIDITES

1.5.1 Les comorbidités psychiatriques

Il existe une multitude de données concernant les cooccurrences de certains troubles
psychiatriques et de la schizophrénie chez I’adulte. Cependant les études observant les
troubles psychiatriques dans leur globalit¢é comme comorbidités d’un diagnostic de
schizophrénie sont rares [47].

1.5.1.1 Schizophrénie et dépression

Historiquement, les maladies affectives et psychotiques étaient considérées comme des entités
distinctes et la présence de symptomes d’humeur comorbides dans une maladie psychotique
remet en question la dichotomie Kraepelinienne [48].

La relation entre les symptomes psychotiques et affectifs a été au coeur du dilemme de la
classification psychiatrique. En effet, des preuves substantielles montrent que la schizophrénie
et le trouble bipolaire peuvent étre répartis sur un spectre dimensionnel, ou plus précisément,
sur un spectre multidimensionnel. En outre, il y a eu un débat continu et intense sur le statut
nosologique du trouble « schizo-affectif » avec des définitions et des approches variées qui
rendent cette littérature tres difficile a négocier [49].

Un épisode dépressif au cours de la vie a été rapporté chez 26 a 60% des adultes atteints de
schizophrénie contre 7% dans la population générale [50, 51]. Plusieurs arguments peuvent
étre avancés pour expliquer cet écart, notamment la confusion entre dépression et dysphorie,
instruments variables d'une étude a l'autre, manque de spécificité des outils de mesures et
inclusions des patients a différentes phase de la maladie (phase processuelle, phase chronique,

etc.) [52].
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La prévalence ponctuelle de la dépression chez les patients atteints de schizophrénie confirme
I’importance clinique de ce trouble. Plus de 50 % des patients présentent une dépression lors
d’un premier épisode psychotique et 33 % lors d’une rechute psychotique. L’apparition d’une
dépression post-psychotique précoce chez ces mémes patients est rapportée dans 5 a 15 % des
cas [53, 54].

La présence d'un trouble dépressif au début d'une schizophrénie constitue un facteur de
mauvais pronostic. Les patients avec dépression post-psychotique présentent plus de risque de
rechute, une mauvaise observance aux soins, une plus grande utilisation des services
d'urgence, plus de comportements violents auto et hétéro-agressifs (risque suicidaire
important), un usage plus important des substances psychoactives, une plus grande morbidité
et une mortalité plus élevée [55].

La dépression post psychotique doit étre distinguée des symptdmes négatifs, de la dysphorie
induite par les neuroleptiques, de 1’akinésie du syndrome parkinsonien causé par les
neuroleptiques, des fluctuations thymiques associées aux €pisodes psychotiques aigus, ainsi
que de I’épisode dépressif du trouble schizo-affectif [56].

1.5.1.2 Schizophrénies et troubles anxieux

La coexistence fréquente des troubles anxieux dans la schizophrénie est aujourd’hui bien
reconnue. Cependant, le diagnostic de trouble anxieux est difficile a poser dans cette
population de patients, posant les limites de I’approche catégorielle [47].

Les estimations de prévalence sont influencées par 1’hétérogénéité des définitions des
symptomes et des instruments d’évaluation utilisés pour le diagnostic.

Certains symptomes peuvent survenir spontanément, par intermittence, en réponse directe a
des symptomes psychotiques et/ou comme effet secondaire des médicaments antipsychotiques
compliquent I'é¢tude de I'anxiété dans la schizophrénie.

Une méta-analyse qui avait pour objectif de calculer un taux de prévalence regroupé pour
chaque trouble a trouvé les résultats suivant : 14,9% pour la phobie sociale ; 10,9% pour
I’anxiété généralisée et 9,8% pour les troubles paniques [57].

Une seconde étude confirmait ces résultats élevés avec un taux de 24 % pour le trouble
panique ; 17,7 % pour la phobie sociale [58].

En Algérie, une étude réalisée a Tlemcen entre 2010-2012 a montré que plus d’un quart des
patients atteints de schizophrénie (28%) présentaient un trouble anxieux. Parmi eux, 13%
souffraient d’un trouble panique (7% avec agoraphobie et 6% sans agoraphobie), 5% d’une

anxiété sociale, 1% d’un trouble anxieux généralisé [59].
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L'anxiété, symptome clinique dominant chez les patients atteints de schizophrénie, peut étre
retrouvée dans la phase prodromique. Elle constitue l’indice de progression vers la
« décompensation psychotique », et accompagne souvent le premier épisode schizophrénique.
A tous les stades de la maladie, 1’anxiété et le stress associé sont des indicateurs d’une rechute
[60].

Les troubles de la communication inhérents a la schizophrénie, comme les symptomes
discordants et délirants, masquent souvent la présence des symptomes anxieux. Toutefois, il
existe moins d’expressions somatiques, peu de verbalisation et une expression plus
particuliérement comportementale faite d’agitation ou de sidération [61]. Actuellement, aucun
¢lément ne permet de dire s’il existe une différence de nature ou d’intensité entre 1’angoisse
psychotique et 1’angoisse névrotique [62].

1.5.1.3 Schizophrénies et trouble obsessionnel-compulsif

La présence de TOC chez les personnes souffrant de schizophrénie a longtemps été
considérée comme un phénomene rare associé a une évolution moins délétére des troubles.
Ces données historiques ne semblent toutefois pas confirmées par les travaux les plus récents.
Les données issues de la neuro-imagerie ou de la neuropsychologie sont trop parcellaires pour
permettre de faire actuellement des hypothéses pertinentes sur cette association
symptomatique. La gravité de la présentation clinique et I’intensité de 1’adhésion du malade a
I’idée obsédante des formes séveres de troubles obsessionnels compulsifs (TOC) peuvent
poser le probléme du diagnostic différentiel avec des idées délirantes ou avec des
hallucinations intrapsychiques évoluant dans le cadre d’un trouble schizophrénique.

Le résultat d’'une métaanalyse qui avait pour objectif de calculer un taux de prévalence est de
12,1% pour les troubles obsessionnels compulsifs [57].

Une autre étude a retrouvé un taux plus élevé de trouble obsessionnel-compulsif de 1’ordre de
24% [58].

En Algérie, une prévalence de 5% de trouble obsessionnel-compulsif a été retrouvée par

une ¢tude réalisée a Tlemcen entre 2010-2012 [59]

1.5.1.4 Schizophrénies et état de stress post traumatique (PTSD)

La co-occurrence entre symptomes post-traumatiques et symptomes psychotiques est
classiquement décrite dans les suites immédiates d’un traumatisme psychique. Cette
comorbidité peut également devenir chronique a distance de 1’événement traumatisant aigu.
Une telle co-occurrence symptomatique est le plus souvent abordée sous 1’angle unique de
I’¢état de stress post-traumatique ou de la psychose sans volonté de faire le lien entre les deux

entités nosographiques. L'état de stress post-traumatique, comme les autres troubles
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comorbides, est trés largement sous-diagnostiqué chez les patients souffrant de schizophrénie.
D'un point de vue clinique, il n'est toutefois pas toujours facile de distinguer ces deux
troubles; les flashbacks peuvent étre facilement interprétés comme des manifestations
hallucinatoires de la schizophrénie par exemple

Une méta-analyse qui avait pour objectif de calculer un taux de prévalence regroupé 12,4%
pour les troubles de stress post-traumatique [57].

En Algérie, 1’étude réalisée a Tlemcen entre 2010-2012 a retrouvé une prévalence de 4% de
trouble de stress post-traumatique [59].

1.5.1.5 Schizophrénie et addiction

Des études épidémiologiques ont montré que I’abus de substances est la comorbidité la plus
fréquemment associée a la schizophrénie. Prés de la moitié des patients souffrant de
schizophrénie ont un trouble de consommation de substances a vie. En moyenne, la
prévalence est estimée a 47% au cours de la vie entiere chez les patients atteints de
schizophrénie contre 17% en population générale [63].

Les substances les plus utilisées sont le tabac (71% des cas), substance 1égale mais addictive,
arrive en téte, suivi de 1’alcool, dans 47% des cas et du cannabis dans 42% des cas [49].

Une étude menée au CHU de Tlemcen (Algérie) entre 2017 et 2018, portant sur 207 patients,
a montré que plus de la moitié de la population étudiée consommait des substances
psychoactives telles que les benzodiazépines, ’alcool, le cannabis ou des drogues dures. Les
résultats révelent que 25,5% des patients sont tabagiques, 13,6% présentent une
polytoxicomanie, 6,4% consomment de 1’alcool, 7,3% utilisent du tabac a chiquer, 4,5%
consomment du cannabis et 1,8% prennent des benzodiazépines, une proportion identique a
celle des consommateurs de drogues dures [64].

1.5.2 Les comorbidités somatiques

Dans la schizophrénie, les comorbidités somatiques ont une prévalence élevée et ont un
impact majeur sur la qualité et la durée de vie des patients schizophrénes, notamment par le
risque cardiovasculaire qu'elles engendrent. Pourtant, ces comorbidités restent souvent
méconnues et sous-diagnostiquées dans cette population [65]. Plusieurs facteurs expliquent
cette situation : la schizophrénie elle-méme, les conduites addictives, ainsi que les effets
métaboliques indésirables des traitements antipsychotiques, qui participent a I’augmentation
de ces risques [66]. Par ailleurs, certaines particularités comportementales, telles que la
polydipsie qui semble affecter prés de 20% des schizophrénes vivant en institution [67].

La schizophrénie est associée au plus haut risque de déces prématuré [68], avec une mortalité

deux fois plus importante que dans la population générale [69] et qui n’est que partiellement
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attribuable a I’augmentation du taux de suicides et a la survenue plus fréquente d’accidents
(38% des déces). Cet exces de mortalité serait dii, au moins en partie, a diverses maladies
somatiques (62% des déces). La prévalence des comorbidités somatiques (incluant les
troubles cardio-vasculaires, gastro-intestinaux, respiratoires, néoplasiques, infectieux et
endocriniens) chez les schizophrenes varie de 19 a 57% selon les études [70].

1.5.2.1 Le diabéte

La comorbidité entre la schizophrénie et le diabéte de type 2 constitue une association grave,
souvent méconnue et sous-diagnostiquée .Cela peut s’expliquer par le caractére silencieux du
diabete, qui ne se révele souvent qu’a travers ses complications, et par le fait que la
schizophrénie atténue la perception de la douleur et d’autres symptomes, en raison des
difficultés d’expression et d’'une diminution du seuil de sensibilité a la douleur [71].

A ce jour, de nombreuses études ont mis en évidence les cause multifactorielles de cette
comorbidité. Ce lien pathologique repose sur des mécanismes biologiques, génétiques,
iatrogénes et environnementaux complexes. Pour autant, le sujet demeure ouvert et la
recherche s’est intensifiée pour affiner la compréhension de ces interactions.[72, 73].

1.5.2.2 Les comorbidités cardio-vasculaires

Les études épidémiologiques ont rapporté une incidence plus élevée ( 26,5% ; odds-ratio
[OR] = 1,76) de maladies cardio-vasculaires chez les patients schizophrénes que dans la
population générale (17%) et une surmortalité cardio-vasculaire avec un Standard Mortality
Rate (SMR) spécifique de 1,79. Les facteurs de risque cardio-vasculaire sont plus fréquents
chez les patients schizophrénes que dans la population générale. Les prévalences respectives
de ’obésité (45 a 55%), du tabagisme (50 a 80%), du diabete (10 a 15%), de ’hypertension
artérielle (19 a 58%), de la dyslipidémie (25 a 69%) et du syndrome métabolique (37 a 63%)
sont au moins deux fois plus importantes que celles observées en population générale [74].
L’allongement de I’intervalle QTc est un facteur important li¢ & un risque accru d'arythmie
cardiaque et de mort subite. L’intervalle QT reflete efficacement la labilité de repolarisation
cardiaque. Une forte variabilité de l'intervalle QT chez les patients schizophrénes indique une
instabilité anormale de la repolarisation cardiaque, pouvant entrainer de graves arythmies
cardiaques. Selon Bdr et al., 'importance de la variabilit¢ du QT est significativement
corrélée a I’intensité des symptomes positifs et a la durée d’évolution de la maladie, ce qui
pourrait étre associ¢ a une augmentation de la mortalité cardiovasculaire chez ces patients

[75].
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Ces anomalies pourraient €tre liées a des facteurs socioéconomiques comme le chdmage, mais

pourraient également faire partie du processus pathologique de la schizophrénie, impliquant

des facteurs biologiques ou génétiques [61].

1.5.2.3 Les comorbidités infectieuses

Dans la littérature, les pathologies infectieuses sont parmi les affections somatiques les plus

prédominantes chez les patients schizophrénes. De nombreuses raisons peuvent étre a

I’origine de cette comorbidité tel que :

— Le non-respect des normes d’hygiéne par le patient ; due a la maladie et ou a son
environnement.

— Le comportement sexuel a risque.

— La fréquence ¢levée d’abus de substances psychoactives.

— Le manque d’information sur les risques infectieux.

— Le non intégration des actions de soins d’hygiéne du psychotique dans les programmes de
prise en charge [61].

La prévalence de I’infection au virus de I’immunodéficience humaine (VIH) chez les patients

schizophrénes est au moins doublée par rapport a celle de la population générale, et varie de

1,3% a 22,9%. Les données issues d’études comparant la prévalence du virus de 1’hépatite C

(VHC) entre patients schizophrenes et population générale semblent plus contrastées [76],

selon les études. Au total, les comorbidités somatiques de la schizophrénie ont un impact sur

la qualité de vie et la mortalité de ces patients, cependant ces comorbidités pourraient étre

¢vitées grace a des interventions précoces. Une prise en charge adaptée et une surveillance

réguliere avant et apres leurs apparitions [61].

1.6 DIAGNOSTIC POSITIF DE LA SCHIZOPHRENIE

Le diagnostic de la schizophrénie est posé a partir de critéres cliniques qui ont été établis

précisément par des groupes d’experts internationaux. A partir de ces critéres, deux

définitions globalement similaires se sont imposées internationalement :

e C(Celle de la CIM (Classification Internationale des Maladies) [77] élaborée par ’OMS. La
I1éeme révision de la Classification internationale des maladies (CIM-11), adoptée
officiellement par 1'Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) en 2019, vient remplacer la
CIM-10 [78], dont la mise a jour n'est désormais plus assurée. La CIM-11, qui constitue
en ce sens 1’état de I'art de la nomenclature médicale, introduit un nouveau paradigme de

codage, enrichi de nouveaux concepts, avec l'introduction d'un systéme de codage en
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“regroupement de codes”, et du concept de « post-coordination ». En 2023, 64 pays (sur
194 états membres de 'OMS) avaient initi¢ le déploiement de la CIM-11 [79]. (Annexe 1)
e Le Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Se édition (DSM-5), publié en
mai 2013 par 1’Association Américaine de Psychiatrie (APA), constitue aujourd’hui une
référence majeure, notamment dans le cadre des travaux de recherche scientifique [80].
Concernant la schizophrénie, cette €dition marque une rupture avec les classifications
antérieures en supprimant les sous-types cliniques traditionnels (paranoide, catatonique,
désorganisé, etc.), jugés peu fiables et peu utiles sur le plan pronostique ou thérapeutique.
Toutefois, le trouble schizo-affectif est maintenu en tant qu’entité diagnostique distincte
[81]. (Annexe 2)
Le diagnostic de schizophrénie tend de plus en plus a devenir un diagnostic d’élimination,
posé a I’issue d’un bilan étiologique exhaustif qui n’a pas mis en évidence de cause organique
ou toxique identifiable. Toutefois, de nombreuses affections organiques, neurologiques,
métaboliques, toxiques ou génétiques peuvent exceptionnellement étre mises en évidence ; on

parle alors de « schizophrénie symptomatique » ou « secondaire » [82, 83].

1.7 DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

1.7.1 Lors d’un épisode aigu

Face a un tableau psychotique aigu, il est indispensable d’éliminer systématiquement une
cause organique, iatrogene ou toxique (Tableau 5) [84]. La présence de symptomes
confusionnels (désorientation temporospatiale et trouble de la vigilance) et d’hallucinations
visuelles est en faveur d’une telle étiologie, mais elle n’est pas systématique. Le bilan
paraclinique comprend une numération-formule sanguine, un dosage de la thyroide
stimulating hormone ultrasensible (TSHus), un ionogramme, une glycémie, une calcémie, un
¢lectrocardiogramme, une recherche de toxiques et un examen d’imagerie cérébrale
(tomodensitométrie ou imagerie par résonance magnétique). Un diagnostic de schizophrénie
ne peut étre retenu qu’apres la recherche infructueuse de certaines affections organiques et de
complications iatrogenes ou toxiques.

En I’absence de cause organique ou iatrogene, un épisode psychotique aigu doit faire évoquer,
durant les premiéres semaines d’évolution, un épisode maniaque avec caractéristiques
psychotiques (ou manie délirante, dans laquelle les manifestations thymiques sont au premier
plan, évoluant vers une rémission puis une récidive), un trouble schizophréniforme (évoluant
favorablement en moins de 6 mois), un trouble psychotique bref (évoluant favorablement en

moins d’'un mois), ainsi qu’un deuil pathologique et une psychose puerpérale.
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L’origine de ces deux derni¢res causes est aisée a identifier d’aprés I’histoire récente du

patient [22].

Tableau 5 : Diagnostic différentiel de la schizophrénie [84]

Etiologies Affections en cause
Porphyries

Métaboliques Maladie de Wilson
Troubles du cycle de I’'urée Adrénoleucodystrophie
Dysthyroidies
Syndrome de Cushing

Endocriniennes Maladie d’Addison

Syndrome de Sheehan

Infection a VIH
Syphilis
Neurocysticercose
Toxoplasmose cérébrale

Infectieuses

Lupus

Sclérose en plaques

Maladie de Huntington

Tumeur cérébrale

AV C

Neurologiques Syndrome de Fahr (calcification massive des noyaux gris centraux)
Syndrome MELAS (Myopathie mitochondriale, Encéphalopathie,
Acidose Lactique et pseudo-épisodes vasculaires cérébraux ou stroke-
like)
Syndrome de Di George (22q11DS)

Chromosomiques Syndrome de Prader-Willi

Dysgénésies gonadiques

Corticoides

Alpha-méthyl-dopa Anticholinergiques Amphétamines

Inflammatoires et systémiques

Iatrogénes

Monoxyde de carbone
Dérivés organophosphorés
Mercure
Sulfure de carbone
Toxiques Plomb
Chlorure de méthyle
Ethanol
Hallucinogenes
Ergot de seigle Alcool (intoxication et sevrage) Amphétamines Cannabis

1.7.2 Lors d’une évolution chronique

La schizophrénie doit étre distinguée du trouble délirant, du trouble bipolaire, ainsi que d’une
personnalité schizotypique ou schizoide. Contrairement a la schizophrénie, le délire est
systématis¢ et il n’y a ni symptomes négatifs, ni désorganisation dans le trouble délirant. Un

trouble bipolaire dont les épisodes thymiques se caractérisent par la présence de symptomes
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psychotiques peut certes s’exprimer temporairement comme une schizophrénie, mais
I’évolution et les antécédents sont différents.

Certains troubles de personnalit¢ adoptent a minima certaines caractéristiques de la
schizophrénie. Il s’agit du retrait social et de la froideur pour la personnalité schizoide, ainsi
que des idées non délirantes de références, de la bizarrerie et de la méfiance pour la
personnalité schizotypique. Néanmoins, ces troubles de personnalité ne sont pas associés aux
symptomes caractéristiques de la schizophrénie que sont le délire, les hallucinations, la

désorganisation et les symptomes négatifs [22].

1.8 HYPOTHESES ETIOPATHOGENIQUES

Pendant plusieurs décennies, 1’approche « psychodynamique » issue de la psychanalyse a été
prédominante. Actuellement, on assiste a un retour en force de I’approche  «
neurodynamique» qui était déja a ’honneur au début du XXe siecle, mais limitée par la
rusticité des moyens d’exploration du cerveau. Cette perspective était celle d’Henri Ey avec
ce qu’il appelait 1I’« organodynamisme ». Grace aux développements récents des
neurosciences, de la neuropsychologie et du cognitivisme, on a reconsidéré la pathogénie qui
vient expliquer comment se forment les symptomes, ainsi que 1’étiologie qui explique le
pourquoi du pathologique [85].

1.8.1 Schizophrénie, un désordre de plusieurs neurotransmetteurs

En 1897, Alzheimer examine les cerveaux de sujets psychotiques décédés et décrit une série
de lésions dégénératives supposées spécifiques [86]. Elles ne seront jamais confirmées.
Longtemps, la recherche de modifications morphologiques cérébrales dans la schizophrénie
s’avérera vaine. Elle sera a 1’origine de nombreux articles et de multiples débats. Il faudra un
siécle pour que la schizophrénie s’impose dans les traités de neuropathologie [87]. Cette
reconnaissance est due a une série d’anomalies détectées au niveau du circuit intracortical de
la région préfrontale dorsale [88]. Associés a une absence de gliose et de trace 1ésionnelle
spécifique, ces défauts de connexion plaident en faveur de I’hypothése
neurodéveloppementale introduite par Feinberg a de plus de quarante ans [89].

Ainsi, du modéle neurodégénératif on transite vers le modéle d’un développement
pathologique du systéme nerveux central. Dans I’intervalle se sont succédé les hypothéses
dopaminergiques, sérotoninergiques et glutamatergiques [90].

1.8.1.1 Hypothése dopaminergique

L’hypothése dopaminergique classique avancée par Carlsson et Lindgvist en 1963 était

simple. Ils émettent I’hypothése que la symptomatologie positive caractérisée par les délires et
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les hallucinations découle d’une hyperactivité de la transmission dopaminergique [91]. Il n’en
reste pas moins vrai que parmi [’éventail d’actions pharmacologiques des anciens
neuroleptiques classiques et des nouveaux neuroleptiques atypiques, une de celles-ci doit étre
respectée pour 1’obtention d’une action antipsychotique : le blocage des récepteurs D2 [92].
Un circuit est impliqué dans les conditions inductrices ou réductrices de psychoses : le circuit
dopaminergique méso-cortico-limbique dont les neurones issus de ’aire tegmentale ventrale
se déploient dans le noyau accumbens, ’amygdale et le cortex fronto-temporal. Autre
argument important, les substances sécrétrices ou agonistes de la dopamine activant ce circuit
(cannabis, amphétamines, cocaine, morphiniques) peuvent induire des psychoses. Le blocage
de la transmission dopaminergique au niveau des récepteurs D2 permet une rémission de la
symptomatologie psychotique dans plus ou moins 40% des cas de schizophrénies [90].
L’hypotheése dopaminergique revue par Weinberger propose une hyperactivité
dopaminergique sous-corticale associée a la symptomatologie positive et une hypoactivité
dopaminergique préfrontale liée a la fois a la symptomatologie dite négative et aux troubles
cognitifs [93]. Des études d’imagerie cérébrale montrent une corrélation entre une altération
de la mémoire de travail souvent observée dans la schizophrénie et une hypoactivité de la
région corticale préfrontale dorso-latérale [94]. Chez le singe primate, un déficit de la
transmission dopaminergique ou un blocage des récepteurs dopaminergiques D1 dans cette
méme région entrainent des troubles cognitifs comparables a ceux observés chez les patients
schizophrénes [94]. Selon Weinberger, un déficit de la transmission dopaminergique au
niveau des récepteurs D1 du cortex préfrontal dorso-latéral ou ils sont particuliérement
abondants serait a la base de la symptomatologie négative et des déficits cognitifs de la
schizophrénie. Ces récepteurs D1 sont localisés sur les dendrites et les épines dendritiques des
cellules pyramidales et sur les terminaisons axonales des neurones non dopaminergiques.
L’hypothese dopaminergique reste fondée. Des techniques d’imagerie fonctionnelle montrent
chez les sujets schizophrénes une plus grande quantité de dopamine endogene et une plus
grande occupation des récepteurs D2 au niveau des synapses du striatum [95].
L’administration d’amphétamine induit une libération de dopamine plus importante que chez
les sujets controles et sans relation avec la quantité des transporteurs a dopamine localisés sur
les terminaisons axonales [96]. Il apparait donc que cette augmentation de dopamine au
niveau synaptique est liée a une hyperactivité des terminaisons dopaminergiques et non a leur
plus grand nombre. Une corrélation positive est observée entre la quantit¢ de dopamine
synaptique libérée par I’amphétamine et la symptomatologie positive, entre le nombre de

récepteurs D2 occupés et la réponse aux neuroleptiques [95]. L’hyperactivité dopaminergique
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sous-corticale pourrait étre secondaire a une déficience du controle du cortex préfrontal
exercée par le biais des cellules pyramidales glutamatergiques [97, 98].

1.8.1.2 Hypothese glutamatérgique

Contrairement a la dopamine dont le rdle se limite a des aires cérébrales précises, striatum,
systeme limbique et lobes frontaux, le glutamate est omniprésent.

L’hypothése d’une réduction de la transmission glutamatergique dans la schizophrénie est
envisagée depuis 1’observation de I’induction des symptomes positifs, négatifs et cognitifs par
la phencyclidine (PCP) et la kétamine, antagonistes des récepteurs N-méthyl-D-aspartate
(NMDA). Le récepteur NMDA joue un role crucial dans la mémoire, 1’apprentissage et le
traitement de 1’information. Ce récepteur participe a la régulation de la libération de
dopamine. Le blocage des récepteurs NMDA reproduit les anomalies de la fonction
dopaminergique observées dans la schizophrénie. En effet, I’administration prolongée de PCP
provoque un déséquilibre de la transmission dopaminergique, a savoir une diminution de
I’activité préfrontale et une augmentation de 1’activité mésolimbique [99].

La diminution de D’activit¢ des récepteurs NMDA expliquerait donc a elle seule les
symptomes de la schizophrénie. D’ou provient cette diminution d’activité ? La réponse n’est
pas claire. S’agit-il d’un déficit en glutamate, d’un dysfonctionnement des récepteurs NMDA
ou d’une accumulation d’antagonistes endogeénes de ces récepteurs ? L’hypothése d’une
accumulation d’agents chimiques perturbant les récepteurs NMDA n’a pas encore été validée.
Plusieurs molécules sont portées candidates. Parmi celles-ci, notons 1’acide kynurénique et le
neuropeptide N-acétylaspartylglutamate (NAAG) détectés en quantité élevée dans le cortex
préfrontal et 1’hippocampe des sujets schizophreénes [100, 101]. Une augmentation du
glutamate synaptique résultant de 1’hypoactivité des récepteurs NMDA provoquerait une
hyperactivité des récepteurs glutamatergiques non NMDA et serait, par ce mécanisme,
inductrice de la symptomatologie psychotique. Il s’agit des récepteurs kainates et a-amino-
3hydroxy-5-méthyl-4-isoxazolepropionate (AMPA). Paradoxalement, les ampakines,
agonistes des récepteurs AMPA pourraient améliorer certains aspects de la symptomatologie
négative et de la cognition chez les sujets schizophrénes. Ce paradoxe nécessite un
¢claircissement [102]. Des essais cliniques sont en cours pour tester des molécules sans
neurotoxicité, activant les récepteurs NMDA et les récepteurs AMPA. Si leur efficacité est
prouvée, les agonistes de ces récepteurs deviendraient une classe entierement nouvelle de
médicaments pour traiter plus spécifiquement les symptomes négatifs et les troubles cognitifs

de la schizophrénie [103].
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1.8.1.3 Hypothése sérotoninergique

L’implication de la sérotonine dans 1’étiopathogénie de la schizophrénie a été évoquée des
I’observation des propriétés psychédéliques du lysergamide (LSD) et d’autres agents
agonistes des récepteurs 5S-HT2A. Ces substances ont la propriété d’induire, en fonction de la
dose, des hallucinations, une diminution de I’attention et de la concentration, une instabilité
de I’humeur, une dépersonnalisation, une déréalisation et des troubles de la pensée,
symptomatologie évoquant la psychose schizophrénique. La sérotonine a suscité un regain
d’intérét, par le mode d’action des neuroleptiques atypiques sur les troubles cognitifs et la
symptomatologie négative attribuée au blocage des récepteurs S-HT2A. Les effets cliniques
des agonistes S-HT2A sont assez comparables a ceux des antagonistes des récepteurs NMDA.
Selon certaines études, ils possédent aussi en commun la propriété de stimuler la transmission
glutamatergique avec comme résultat une hyperactivité des récepteurs glutamatergiques non
NMDA, inductrice de psychoses [103]. Cette induction est immédiate, contrairement a celle
des agonistes dopaminergiques. Cette différence de chronologie laisse entrevoir que ces
derniers sont probablement liés a des modifications structurelles a long terme [104].

1.8.2  Schizophrénie, une maladie neurodeveloppementale génétique et
environnementale

Ce modecle repose sur I’hypothese selon laquelle des dysplasies corticales seraient impliquées
dans I’étiopathogénie de certaines formes de schizophrénie.

Les arguments neurodéveloppementaux sont de deux types : ¢épidémiologiques et
neuropathologiques [105]. D’une part, des études épidémiologiques semblent révéler des
troubles cognitifs précoces, bien avant la premiére décompensation psychotique [106].

De plus, des anomalies physiques mineures semblables a celles observées dans d’autres
maladies neurodéveloppementales seraient plus fréquentes chez les schizophrénes.

D’autre part, plusieurs observations neuropathologiques mettent en évidence des anomalies
des circuits corticaux [90].

La part de I’inné et de I’acquis reste difficile a déterminer. L emprise génétique est évidente
mais non absolue. Le facteur de risque augmente avec le lien de parenté mais la concordance
n’atteint pas 100% chez les jumeaux monozygotes. Il s’agirait d’'une maladie polygénique.
Cependant, I’expression du phénotype dépendrait également des interactions avec le milieu
[88].

Parmi les facteurs « environnementaux » précoces susceptibles de perturber le développement
cérébral, on note les carences nutritionnelles durant le premier trimestre de la gestation, le

virus de la grippe durant le second trimestre ainsi que les complications obstétricales [107].
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1.8.2.1 Anomalies des circuits corticaux

Avec ce nouveau concept, on entre dans le champ anatomique, le champ des structures et des
formes. L’absence de gliose et de Iésions dites pathognomoniques des picces
neuropathologiques plaide contre un processus neurodégénératif. La gliose est la cicatrice de
la perte neuronale, par dégénérescence ou par lésion du cerveau adulte [90].

Si le processus pathologique se déclenche pendant la période de développement précédant le
troisiéme trimestre de la gestation, la réaction gliale n’a pas lieu. Les anomalies
morphologiques observées pourraient résulter des erreurs de connexions dans les circuits
cérébraux, hypothése souvent avancée dans la schizophrénie. Elles sont présentes dans la
région préfrontale dorsale, the reduced neuropil hypothesis [108]. Les schémas de Lewis sont
bien connus. IIs montrent une réduction de la taille des corps cellulaires des grandes cellules
pyramidales de la couche III, une réduction de densité de leurs épines dendritiques, une
réduction de leurs afférences [88]. Dans cette méme couche corticale, tous les marqueurs des
interneurones inhibiteurs contenant 1’acide y-aminobutyrique (GABA) sont réduits, en
particulier ceux des cellules a chandeliers dont les axones se terminent sur les grands
neurones pyramidaux précédemment décrits. Ce défaut de transmission GABAergique
pourrait contribuer au dysfonctionnement de cette région ou compenser la diminution de
I’innervation glutamatergique excitatrice en provenance du thalamus. La question reste
ouverte. Il apparait en effet clairement que le circuit thalamo-cortical est perturbé au niveau
du cortex préfrontal dorso-latéral dans le cerveau de sujets schizophrénes. Une diminution du
nombre de corps cellulaires neuronaux a été observée dans les différents noyaux thalamiques
projetant vers les trois régions corticales préfrontales ou des modifications de structures sont
décrites. Dans la couche V des circuits intracorticaux modifiés, une réduction des afférences
dopaminergiques est également observée [90].

1.8.2.2 Défauts de connexion neuronale

Différentes hypotheéses d’une maladie de la connexion neuronale liée a un défaut de la
neurogenése sont aujourd’hui avancées. Plusieurs étapes du développement ont déja été
suspectées : la migration neuronale, la myélinisation, la synaptogenése.

L’hypothese la plus ancienne de Feinberg propose une mauvaise sélection synaptique, foo
many, too few, or the wrong synapses are eliminated [89]. Les connexions cérébrales sont
organisées de fagon extrémement précise et 1’activité neuronale affine les circuits neuronaux
via I’élimination des connexions surnuméraires ou erronées, surtout lors des périodes critiques
du développement. Le taux de reeline, une glycoprotéine extracellulaire qui participe a la mise

en place de I’organisation laminaire du cortex, est diminué¢ dans la schizophrénie [109].
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En revanche, le Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF) serait augmenté dans certaines
régions corticales.

Le BDNF contrdle négativement 1’expression de la reeline et une hypothése BDNF de la
schizophrénie a ét¢ récemment proposée [110]. Des défauts de la myélinisation, mis en
exergue par Benes en 1989, sont de mieux en mieux documentés, avec pour conséquences des
dysconnexions entre le lobe frontal et le lobe temporal [111, 112].

1.8.2.3 Maladie des synapses

Plusieurs études dites d’association mettent en évidence, dans la schizophrénie, des
polymorphismes de génes codant pour des protéines synaptiques [113].

Ces génes codent pour des protéines et des enzymes intervenant dans la neurotransmission : la
catéchol-O-méthyltransférase, la proline déshydrogénase, la dysbindine, la neuroréguline, la
G72, la D-aminoacide oxidase et le régulateur de la signalisation des protéines G,type 4 ou
RGS4 [90]. La réduction de dysbindine I, particuliérement impliquée dans la plasticité
synaptique au niveau des terminaisons glutamatergiques de I’hippocampe, exercerait un role
dans les troubles cognitifs fréquemment observés dans la schizophrénie [114].

1.8.2.4 Pourquoi cette maladie neurodéveloppementale se déclare-t-elle a I’adolescence
et durant la période de reproduction ?

L’apparition tardive des symptomes psychotiques n’a rien d’exceptionnel. En effet, d’autres
affections génétiques comme le syndrome vélo-cardio-facial et la leucodystrophie
métachromatique se compliquent de psychose a 1’adolescence. Le cerveau contient plusieurs
récepteurs aux hormones sexuelles. La forte imprégnation sexuelle présente a cette période de
la vie n’est pas sans effet sur le fonctionnement et la morphologie des neurones porteurs de
ces récepteurs. Elle pourrait étre un signal a I’éclosion de la psychose [115]. Cette période
correspond a la fin de la maturation cérébrale. Elle est tardive pour certains systémes de
neurotransmission, en particulier pour le systtme dopaminergique [116]. La plasticité
synaptique diminuant avec 1’age pourrait ne plus compenser les connexions pathologiques et
permettre 1’apparition des premiers signes cliniques de la maladie [90].

1.8.2.5 Un modé¢le intégré

Récemment, Laruelle a proposé un modele intégré qui concilie a la fois le modele
neurodéveloppemental, I’impact du stress a 1’adolescence, I’hypothése dopaminergique et
glutamatergique [96]. Le stress déclenche une série de réactions physiologiques au travers de
I’activation de circuits neuronaux. Ces réactions reviennent ensuite a un état de base. Chez les
sujets « prédisposés » a devenir schizophrénes, des anomalies des circuits neuronaux

régulateurs, liées aux aberrations du développement cérébral empécheraient le retour vers cet
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¢tat de base. Le circuit dopaminergique resterait hyperactif et entrainerait des modifications
structurelles difficilement réversibles (en cause peut-&tre un controle cortical glutamatergique
insuffisant). La schizophrénie serait une maladie neurodéveloppementale compliquée d’une
hyperactivité dopaminergique et/ou d’une hypoactivité glutamatergique [90].

1.8.3 Schizophrénie, une maladie neurodeveloppementale progressive plutét que
neurodegenerative ?

Depuis quelque temps, les troubles cognitifs sont repositionnés a 1’avant-plan du syndrome
schizophrénique. Récemment, la prestigieuse revue Science posait la question de 1’origine
cognitive de la schizophrénie alors que jusqu’ici dans les traités de psychiatrie, I’affectif était
a I’avant-plan. La schizophrénie deviendrait-elle une maladie de la cognition ? Cognition qui
ne cesse de se dégrader chez certains sujets schizophrénes. Fréquemment en clinique, le
diagnostic différentiel « démence précoce » versus démence fronto-temporale s’avere difficile
a poser [117]. L’idée d’un processus neurodégénératif complémentaire au processus neuro
développemental se fraie un chemin. La question de 1’étiopathogénie de la schizophrénie
neurodéveloppementale et/ou neurodégénérative a fait 1’objet de plusieurs exposés de ’APA
en 2003 et 2004. Nous assistons depuis quelques années a 1’éclosion d’une diversité de Iésions
dans les démences et ce, grace a des techniques de plus en plus sensibles et spécifiques. Bien
¢tablies aujourd’hui dans le processus de vieillissement, la perte neuronale et la gliose n’en
ont pas moins, des années durant, été a ’origine de nombreux débats contradictoires. A
I’instar des progres réalisés dans 1’étude des différentes démences rendue possible par des
techniques nouvelles, nous supputons que cette méme approche permettra de jeter un regard
nouveau aboutissant a la découverte de Iésions spécifiques aux différents types de
schizophrénie [90].

1.8.4 Schizophrénie et dysbiose intestinale

La recherche sur le lien entre la schizophrénie et 1’infection par des bactéries du microbiote
intestinal, a ét¢ effectuée dans les années 1930 par le Professeur Henri Baruk [118]. A cette
époque, avec le chercheur De Jong, ils ont constaté que la bulbocapnine, une molécule
extraite de la corydale creuse - une plante de la famille des Fumariaceae - provoquait les
symptomes de la catatonie lors de son utilisation chez I’animal, c’est-a-dire des symptomes
similaires a la schizophrénie.

De cette observation, ils en ont déduit que des €léments exogenes pouvaient entrainer
I’apparition de ces symptomes. Il a alors été¢ découvert que la toxine neurotrope, produite par
Escherichia Coli lors d’infections viscérales, avait un lien avec I’apparition des symptdmes de

la schizophrénie. Et qu’une simple antibiothérapie spécifique suffisait a y remédier [119].

33



Chapitre I : Etat actuel des connaissances Partie 1 : La schizophrénie

Toutefois, malgré I’insistance de 1’auteur, qui interrogera toute sa carriere 1’unicité
physiopathologique du syndrome schizophrénique, aucune suite sérieuse n’avait ét¢ donnée
en ce sens par la communauté scientifique.

Or aujourd’hui, cette approche se révele étrangement actuelle a la lumicre des découvertes les
plus récentes en maticre de causes immunitaires ou inflammatoires a des manifestations
d’allure  psychotique. Parmi les plus spectaculaires, se trouvent les cas
pseudoschizophréniques de 1’encéphalite auto-immune antiMNDA. Mais d’autres causes
similaires, comme les formes psychiatriques plus insidieuses de la toxoplasmasmose ou
encore de I’encéphalite d’Haschimoto sont également de plus en plus documentées. De plus,
depuis quelques années, nous prenons conscience de I’implication de 1’équilibre du
microbiote intestinal dans différentes pathologies non digestives et tout particuliérement pour
ce qui concerne les perturbations du systéme nerveux et du fonctionnement cérébral, avec des
conséquences probables sur la sante’ mentale et 1’expression de pathologies psychiatriques
classiques [120].

Il n’est donc pas impossible qu’une dysbiose, finalement caractérisée par la présence
excessive de mauvaises bactéries, impacte le cerveau et entraine des troubles psychiatriques

[119].

1.9 EVOLUTION ET PRONOSTIC

Dans le passé, la schizophrénie a été¢ conceptualisée comme une maladie chronique et
récurrente qui entralne une morbidité résiduelle importante résultant d’un processus de
détérioration du comportement [121]. Cependant, les progrés dans les traitements et
I’attention plus précoce portée au diagnostic peuvent conduire a une amélioration des
résultats a long terme. Parallelement, 1’accent a été mis sur les résultats cliniques qui sont
significatifs pour les personnes atteintes de schizophrénie, les membres de leur famille et les
cliniciens, ainsi que sur la rémission et le rétablissement fonctionnel partiel. Ce changement
d’orientation est d{, en partie, a une nouvelle compréhension de ’étiologie et de 1’évolution
de la schizophrénie, a de nouveaux traitements et a un intérét accru pour 1’amélioration des
résultats chez les personnes atteintes de schizophrénie, les familles, les défenseurs et les
professionnels [122, 123].

1.9.1 La rémission

La rémission dans la schizophrénie correspond a un état ou les symptomes de base sont
suffisamment réduits pour ne pas interférer de maniere significative avec le fonctionnement

quotidien et social du patient. Ce concept a évolué passant d’une approche centrée sur la
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simple réduction des symptomes a une vision plus large intégrant le fonctionnement social et

I’autonomie.

Plusieurs auteurs ont proposé différentes définitions illustrant cette évolution (Amminger et al.
[124] ; Auslander et Jeste [125] ; Curtis et al. [126] ; Eaton et al [127] ; Harrow et al. [128] ;
Ho et al [129] ; McIntyre et al. [130] ; Liberman et al. [131] ; Liberman et Kopelowicz [132] ;
Yen et al. [133]).

La normalisation de ce concept permet de fixer des objectifs thérapeutiques plus précis,

d’améliorer la documentation clinique et de faciliter le dialogue sur les attentes en maticre de

traitement [134].

Le Groupe de travail sur la rémission de la schizophrénie (GTRS) a élaboré des critéres

opérationnels définissant la rémission comme un niveau de symptomes inférieur a celui requis

pour poser un diagnostic selon le DSM-IV, sans altération significative du comportement ou

du fonctionnement quotidien [135,136].

Les critéres se composent de deux ¢léments :

Un critéere basé sur les symptomes, qui comprend sept éléments diagnostiquement
pertinents du DSM-IV. Les sept ¢léments spécifiés dans les critéres du DSM ont ensuite
été appariés a trois échelles d’évaluation différentes (Positive and Negative Syndrome
Scale [PANSS], la Scale for the Assessment of Negative Symptoms and Positive
Symptoms [SANS/SAPS] et la Brief Psychiatric Rating Scale [BPRS]). Ils correspondent
a huit items de la PANSS, qui doivent tous étre notés avec une sévérité¢ des symptomes de
<3 points (« légere » ou mieux) (Tableau 6) [136].

Un critére de temps ; le groupe recommande que pour que la rémission soit considérée
comme atteinte, les huit symptomes et signes doivent étre notés 3 ou moins pendant une

période de 6 mois [137].

Le GTRS est un groupe indépendant de psychiatres de renommé mondiale parmi lesquels

Nancy C. Andreasen qui s’est réuni la premiere fois au début des années 2000 et dont les

travaux ont été publiés en 2005 dans I’ American journal of Psychiatry

Ses criteres sont devenus le standard de référence, intégrés dans :

les essais cliniques pour I’homologation de nouveaux médicaments,

les recommandations de bonne pratiques de I’'O M S et de sociétés savantes nationales
(comme I’H A S en France),

les études épidémiologiques mondiales sur le pronostic de la maladie
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Tableau 6: Items proposés pour les critéeres de rémission des dimensions

psychopathologiques et les criteres du DSM-IV et de la CIM-10 pour la schizophrénie
[136]

® Pour la rémission symptomatique, il est nécessaire de maintenir sur une période de 6 mois des
¢valuations simultanées de légére ou de moins sur tous les éléments. Les éléments de 1’échelle
d’évaluation sont répertoriés par numéro d’article.

b L utilisation des critéres BPRS peut étre complétée par I’utilisation des critéres SANS pour évaluer
la rémission globale.

Critéres de remissions proposés

Eléments de I’Echelle

Eléments de ’échelle Eléments de

d’évaluation des symptomes du syndrome positif 1’Echelle
positifs (SAPS) et de I’Echelle et négatif d’évaluation
d’évallIfltiOI.l des symptomes psychiatrique
négatifs (SANS) bréve (BPRS)
Dimension de la Critére du Critére de la Critére Evaluation Critére numéro  Critere  numéro
psychopathologie DSM-1V CIM-10 globale Item Item
Numéro item
Psychoticisme Délires Délires Délires 20 Délires P1 8
(SAPS)
(distorsion de la  Hallucinations  Hallucinations = Hallucinations 7 Comportement P3 12
réalité) (SAPS) hallucinatoire
Désorganisation Discours Interruptions  Trouble de 34 Deésorganisatio P2 4
désorganis¢  dans le fil de la pensée n coneeptuclle
la pensée, formelle
incohérence positive
ou discours (SAPS)
non pertinent
Comportement ~ Comportement ~ Comportem 25 Maniérisme G5 7
grossiérement catatonique ent bizarre /postures
désorganisé ou (SAPS)
catatonique
Symptomes Symptomes Symptomes Emousseme 7 Affect NI 16
négatifs négatifs négatifs nt affectif émoussé
(pauvreté (SANS)
psychomotrice)
Avolition- 17 Repli social N4
apathie
(SANS)
Anhédonie- 22
asocialité
(SANS)
Alogia 13 Manque de N6
(SANS) spontanéité
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1.9.2 Le rétablissement

Le rétablissement (recovery) est une variable intégrant plus de références psychologiques que
la notion de rémission, centrée sur le stade atteint. Quelques travaux francophones actuels
s’orientent de cette perspective. Pour Koenig Flahaut, Castillo et Blanchet [138], c’est en
grande partie a la mise en place depuis la fin du XXe si¢cle de programmes de réadaptation
qu’il faut attribuer le meilleur pronostic des schizophrénies. De méme, 1’intérét porté par la
majeure partie des recherches cognitivo-comportementales aux déficits cognitifs et aux
programmes de restauration du quotient intellectuel focalisait 1’attention sur le déficit plutot
que sur les productions (auto-)thérapeutiques [139].

1.9.3 La rechute

La rechute est définie comme le retour des symptomes satisfaisants a tous les critéres du
syndrome pour un épisode. Pour la schizophrénie, cela nécessite une période avec des
symptomes multiples persistants. Il reste encore du travail a faire pour clarifier une définition
de la rechute par rapport a la rémission dans la schizophrénie [137].

1.9.4 Le pronostic

Les résultats de diverses études contribuent a déconstruire le mythe d’une évolution
inéluctablement péjorative de la schizophrénie, en soulignant que la rémission, voire la
guérison, demeure possible. Toutefois, la schizophrénie reste un trouble mental grave et
complexe, dont le pronostic n’a connu qu’une amélioration limitée malgré plus d’un siecle de

recherche et d’efforts thérapeutiques [140].

1.10 PRISE EN CHARGE DE LA SCHIZOPHRENIE

Quelles stratégies optimales mettre en place pour traiter la schizophrénie ?

L’objectif est le rétablissement, soit la capacité pour le sujet a reprendre le contrdle de sa vie.
La schizophrénie posséde des caractéristiques qui ont des implications dans 1’élaboration de
stratégies optimisées :

— Elle est chronique et impacte donc le patient deés 1’adolescence jusqu’a des ages avances,
nécessitant d’adapter la prise en charge en fonction de son age.

— Elle a des présentations polymorphes en termes d’intensité des symptdmes, positifs,
négatifs, de désorganisation et cognitifs, qui impliquent d’avoir des stratégies personnalisées a
chaque patient.

— Elle est associée de fagon quasi constante a d’autres troubles soit psychiatriques comme les

addictions, la dépression et les troubles anxieux, soit somatiques, avec une prévalence tres

37



Chapitre I : Etat actuel des connaissances Partie 1 : La schizophrénie

¢levée des maladies cardiovasculaires, ce qui implique une prise en charge globale des
patients faisant intervenir d’autres spécialités médicales.

— Elle est le plus souvent associée a un handicap psychique plus ou moins important qui a des
répercussions sur 1’autonomie. Cela nécessite des stratégies qui impliqueront des acteurs
médicaux et ceux du champ du handicap.

— Elle touche des adultes jeunes, elle est chronique et est associée dans deux tiers des cas a un
handicap psychique, elle a donc un impact majeur sur 1I’entourage, notamment familial, qu’il
s’agit de soutenir et d’impliquer dans la prise en charge.

— Elle est associée a une augmentation de la mortalité, avec une baisse de 1’espérance de vie
comprise entre 15 et 20 ans, avec deux causes prépondérantes : le suicide et les maladies
cardiovasculaires.

L’objectif principal de la prise en charge de la schizophrénie est le rétablissement. On entend
par rétablissement la capacité a reprendre le contrdle de sa vie et de reconstruire une vie riche
et pleine de sens [141].

1.10.1 Stratégie médicamenteuse

Depuis les années 1950, des médicaments efficaces sont apparus pour traiter le délire, les
hallucinations et 1’agitation. Initialement nommés neuroleptiques, ils sont aujourd’hui
regroupés sous la dénomination « antipsychotiques ».

La pharmacothérapie demeure un pilier fondamental du traitement de la phase aigu€ et a long
terme des troubles schizophréniques. Durant le traitement aigu, les symptomes psychotiques
(ou positifs), c.-a-d délire et hallucinations, occupent 1’avant-plan. Toutes les directives sont
unanimes quant au fait qu’un médicament antipsychotique doit E€tre prescrit en cas
d’apparition de symptomes psychotiques dans le cadre d’une affection schizophrénique
(Tableau 7) [142, 143, 144, 145, 146].

Les cibles du traitement a long terme incluent le traitement de maintenance pour stabiliser la
rémission, prévenir les rechutes et permettre la disparition des symptomes ou la poursuite de
I’amélioration symptomatique. Une surveillance et une évaluation continues sont nécessaires
pendant la phase de stabilité pour déterminer si le patient peut bénéficier de modifications de
son programme thérapeutique [147].

Toutefois, la fréquence des évaluations par le psychiatre ou les membres de 1’équipe soignante
dépend du type de traitement et des variations attendues de la maladie.

Le choix de I’antipsychotique doit étre fait conjointement par la personne traitée et le
prescripteur sur la base d’une discussion informative sur les bénéfices relatifs des produits et

leurs profils d’effets secondaires.
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Des traitements adjuvants sont prescrits pour les troubles comorbides dans la phase de
stabilité. La dépression majeure comorbide et le trouble obsessionnel compulsif peuvent
répondre a des traitements antidépresseurs, des traitements thymorégulateurs peuvent traiter
une instabilité¢ thymique importante et les benzodiazépines sont utiles pour traiter 1’anxiété et

I’insomnie [148, 149].

Tableau 7 : Doses recommandées des traitements antipsychotiques par voie orale dans le

traitement a long terme [142, 143, 144, 145, 146]

Antipsychotiques Dose Doses Dose cible PEP Dose cible Dose maximale
(AP) initiale journaliéres (mg/jour) MEP (mg/jour)
(mg/jour) (mg/jour)
AP de deuxiéme génération
Amisulpride 200 1)-2 100-300 400-800 1200
Aripiprazole 5-10 1 15-(30) 15-30 30
Clozapine 25 2-(4) 100-250 300-800 900
Lurasidone 40 1 40-80 40-120 120
Olanzapine 5-10 1 5-15 5-20 30
Palipéridone 3-6 1 3-9 3-12 12
Quétiapine IR/XR 50 1/2 300-600 400-750 1000
Rispéridone 1-2 1-2 1-4 3-10 10

AP de premiére génération

Chlorpromazine 2-4 200-500 300-600 1000
Halopéridol 1-10 (1)-2 1-4 3-15 20

Lévomépromazine 25-50 2-4 75-125 150-250 500
Sulpiride 50 2-3 400-800 800-1600 1600
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1.10.2 Réhabilitation psychosociale

Renforcer les capacités de décision et d’action pour favoriser I’autodétermination.

Le développement de la réhabilitation psychosociale a ouvert de nouvelles perspectives en
matiere de prise en charge des personnes ayant une schizophrénie.

Les pratiques et les outils de soins spécifiques de la réhabilitation psychosociale visent le
renforcement des capacités de décision et d’action de ces personnes, en faveur de leur
autodétermination. En se décentrant des manifestations symptomatiques au profit des
processus préservés, la réhabilitation psychosociale soutient leur rétablissement.

Nicolas Franck décrit la réhabilitation psychosociale comme un processus dont la premicre
¢tape est celle du diagnostic. Il s’agit d’évaluer la disponibilité de la personne souffrant de
schizophrénie a la réhabilitation psychosociale, c’est-a-dire sa volonté et sa motivation a
participer a des activités de réhabilitation psychosociale.

Cette étape est plus ou moins longue selon les troubles de la personne souffrant de
schizophrénie. Un travail de préparation préalable est parfois nécessaire afin que la personne
soit en confiance, prenne conscience que cette démarche peut lui apporter et ait la volonté
d’étre acteur de son rétablissement. Une fois préte, I’équipe pluridisciplinaire propose ensuite
différentes évaluations dont le but est de mettre a jour les habiletés nécessaires a la
satisfaction de l'usager au sein de l'environnement choisi [150]. Ce sont des évaluations
fonctionnelles permettant d’observer les capacités de la personne a €tre autonome dans ses
activités de vie quotidienne, ses ressources (¢léments facilitateurs) et ses limitations.

La seconde étape, indissociable de la premiere, consiste a définir un plan de réhabilitation
psychosociale a partir des évaluations réalisées au préalable. « En pratique, la planification est
réalisée a l'occasion d'une restitution des résultats de I'évaluation et d'une discussion entre
l'usager et les professionnels ».

La troisieme et derniere étape est la mise en ceuvre du plan d’intervention [151].

1.10.3 La remédiation cognitive

Qu’est-ce que la remédiation cognitive ? C’est un ensemble de techniques inspirées de la
neuropsychologie, et de la thérapie comportementale, permettant de réduire le déficit cognitif
et de fournir des stratégies pour pallier ce dernier. Elle est de plus en plus employée dans le
traitement de la schizophrénie, en complément de I’indispensable traitement de fond que
constitue I’association des neuroleptiques et de la psychothérapie. L’utilisation de la
remédiation cognitive dans le traitement de la schizophrénie est justifiée par 1’efficacité
partielle des autres traitements employés. Les symptomes négatifs, la désorganisation, les

troubles attentionnels et mnésiques et certains symptomes positifs résistent fréquemment a ces

40



Chapitre I : Etat actuel des connaissances Partie 1 : La schizophrénie

traitements. De plus, des troubles attentionnels, mnésiques et exécutifs persistent souvent,
méme lorsque les symptomes positifs et négatifs se sont amendés sous 1’effet du traitement
neuroleptique. Or ces troubles sont a 1’origine d’un handicap résiduel, fort génant pour le
patient qui en souffre.

Des programmes intégrant différentes méthodes de remédiation cognitive sont employés
depuis plus d’une quinzaine d’années avec des patients schizophrénes. Trois principaux
programmes sont utilisés en langue francaise : RehaCom, WIPT et RECOS [152].

1.10.4 Psychothérapie et interventions psychosociales

La stratégie cible dans le traitement a long terme de la schizophrénie doit tre 1’association
d’un traitement antipsychotique a long terme et de procédures psycho- et sociothérapeutiques,
afin que le risque de rechute soit d’autant plus réduit et 1’évolution d’autant meilleure [147,
149, 153].

1.10.4.1 Psychothérapie

Plusieurs approches psychothérapeutiques ont été utilisées dans le traitement a long terme.
Les buts des méthodes de traitement psychologique dans la schizophrénie sont d’améliorer la
gestion du stress, de réduire les effets adverses des facteurs de stress externes, d’améliorer la
qualité de vie, d’atténuer les symptomes de la maladie et enfin de promouvoir et améliorer les
outils de communication du patient et sa capacité a s’adapter a sa maladie.

1.10.4.1.1 La thérapie cognitivo-comportementale

La TCC a montré son efficacité dans la réduction du taux de rechute, dans la réduction des
symptomes psychotiques et dans I’amélioration de 1’état mental (Niveau A) [153].

Les données montrant que la TCC peut réduire les symptomes chez les patients souffrant de
schizophrénie jusqu’a un an de suivi. La TCC peut aussi améliorer ’insight et I’adhésion au
traitement médicamenteux et avoir un effet positif sur le fonctionnement social [153].
1.10.4.1.2 La psychoéducation

La psychoéducation est recommandée comme étant utile et devant faire partie des
programmes thérapeutiques pour les patients souffrant de schizophrénie et troubles apparentés
[154]. La psychoéducation doit informer les patients et leurs proches sur la maladie et ses
traitements, promouvoir leur compréhension de la maladie, les encourager a se responsabiliser
dans la gestion de la maladie et les soutenir dans leur prise en charge de la maladie [155].
1.10.4.2 Interventions psychosociales

1.10.4.2.1 Psychoéducation familiale

Les interventions familiales sont proposées comme traitement adjuvant au traitement

médicamenteux et ont montré une réduction des taux de stress au sein de la famille ainsi
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qu’une diminution des taux de rechute (Niveau A) [156] . De plus, les interventions familiales
favorisent 1’observance du traitement et peuvent améliorer le dysfonctionnement social
général et le niveau d’émotions exprimées au sein de la famille. La plupart des
recommandations recommandent des interventions familiales dans le traitement de la
schizophrénie [147, 153].

1.10.4.2.2 Groupes d’entraide

Donnent aux patients et a leurs familles des responsabilités et un rdle actif croissant dans le
processus thérapeutique. Leurs objectifs incluent 1’accroissement de leur influence sur
I’¢laboration et la mise en place des traitements, 1’indépendance vis-a-vis des professionnels
de santé, la réduction de la stigmatisation associée a la maladie mentale, et des actions visant
a obtenir des moyens suffisants pour le traitement et la recherche dans les maladies mentales
[157, 158].

1.10.5 Les innovations thérapeutiques dans la prise en charge

Les innovations portent sur [’organisation des soins et les thérapeutiques non
médicamenteuses. Ainsi, une détection précoce des troubles et des interventions précoces
voire en amont des troubles sans attendre 1’installation de la schizophrénie, est 1’apanage de
nouvelles prises en charge.

Ces prises en charge précoces en appui avec les nouvelles technologies numériques et les
interventions non médicamenteuses deviennent des lors optimales et permettent d’infléchir la
chronicité des troubles. Parmi ces interventions:

1.10.5.1 Les techniques de neurostimulation

Les traitements par neurostimulation cérébrale, comme la stimulation magnétique
transcranienne répétitive (rTMS), peuvent €tre utiles lorsque certains symptomes comme les
hallucinations auditives et les symptomes négatifs ne s’améliorent pas suffisamment avec les
antipsychotiques. Ils sont délivrés en association avec les antipsychotiques [159].

1.10.5.2 Innovation dans la pratique de Dactivit¢é physique comme mesure
interventionnelle de choix dans le traitement

L’activité physique est aussi devenue incontournable compte tenu de ses bienfaits sur la santé
physique et psychique et des travaux récents rapportant une fréquence élevée de sédentarité,
de comorbidités métaboliques et cardiovasculaires ainsi qu’une longévité réduite de 20 ans
chez ces patients. L’intérét de ces interventions est illustré par les résultats des travaux de

recherche sur la neurostimulation et I’activité physique [159].
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PARTIE 2 : L'INSIGHT DANS LA SCHIZOPHRENIE

2.1 INTRODUCTION

L’insight est un terme anglais qui existe dans plusieurs langues, par exemple les langues
anglo-saxonnes, mais n’existe pas dans la langue frangaise ou les langues latines. Il est traduit
en francais de manicre approximative tantdt par « conscience du trouble », tantdt par
«introspection », « déni », « anosognosie ».

Ces traductions dépendent du contexte dans lequel I’insight est utilisé, a savoir
«reconnaissance » , « compréhension », « raison », « capacité », « jugementy,
« Iintelligence». La signification de ces termes est différente selon les disciplines, « déni » en
psychanalyse, « la découverte soudaine de la solution d’un probléme » en Gestalthérapie, « la
capacité cognitive » et «théorie de D’esprit» en psychologie cognitive, 1’anosognosie en
neuropsychologie, ne représente pas la méme chose. Par exemple, I’anosognosie, introduite
par Babinski, renvoie a une absence de connaissance de son hémicorps controlatéral a la
Iésion cérébrale alors que le déni et/ou I’introspection renvoient a des processus inconscients
avec une connotation psychodynamique.

Cette question de traduction n’est pas seulement un effet de genre ou de traduction, mais elle
est fondamentale car de nos jours le terme « insight » est de plus en plus utilisé dans la

littérature francaise sans que 1’on comprenne a quoi cela renvoie [7].

2.2 DEFINITION DE L'INSIGHT

Dans le langage courant, l'insight est défini comme la capacité a discerner la véritable nature
d'une situation. La définition médicale de l'insight a évolu¢ au fil des années.

Cependant, la définition actuelle de I'insight est un concept multidimensionnel qui inclut :

1) la conscience du trouble mental ;

2) la compréhension des conséquences sociales du trouble ;

3) la conscience de la nécessité d'un traitement ;

4) la connaissance des signes et symptomes spécifiques du trouble ;

5) l'attribution des symptdomes au trouble [160, 161].
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2.3 HISTORIQUE

L’histoire de I’insight est difficile a retracer, en raison de la multiplicité des facteurs qui
interviennent :

1) La définition exacte reste variable, allant d’une conception restreinte a une approche plus
globale ;

2) La spécialité intéressée : ainsi par exemple dans les syndromes cérébraux organiques, la
majorité des travaux sur I’insight ’ont étudié dans un sens étroit (simple conscience d’étre
malade) alors qu’en psychiatrie générale, I’insight est considéré dans un sens plus général
(conscience d’étre malade, jugement sur la maladie, ses conséquences...) ;

3) La conceptualisation différente de I’insight selon les auteurs ;

4) La conceptualisation différente selon les écoles.

Avant d’évoquer I’historique de 1I’insight dans le contexte morbide, et en particulier en
psychiatrie, il semble intéressant de retracer I’historique du concept de la connaissance de Soi
en dehors de tout contexte pathologique [81].

2.3.1 Evolution du concept de la connaissance de soi

Ainsi, depuis longtemps, le concept d’insight de I’esprit sain est source d’intérét comme le
démontre I’inscription « connais-toi toi-méme » sur le temple d’Apollon a Delphes.

Selon Socrate, se soucier de son ame était le devoir de chacun. Avec le déclin de la culture
grecque, I’intérét pour la connaissance de soi semble diminuer pour réapparaitre avec 1’essor
du christianisme au Xle et XIle siccles.

Au Moyen-Age, I’examen de soi semble lié¢ a la poursuite de vertus morales et le Soi va étre
constamment sous le regard de Dieu.

A la Renaissance, cette conception du Soi change pour apparaitre comme un individu en
relation au monde. Pic de la Mirandole, écrivain de la Renaissance, soutenait que I’individu
était capable de se juger lui-méme et ainsi de controler sa vie.

Au XVlle siecle, I’intérét pour 1’individualité continue a se développer. Descartes identifie la
conscience avec la pensée et la conscience de Soi comme intrinseque a la pensée.

Aux XVIlle et XIXe siecles, le Soi devient le centre de la pensée. Il n’est plus considéré
comme le Soi individuel de Descartes mais comme un Soi au sens plus large. Certains
philosophes proposent que la connaissance de Soi se développe en méme temps que la
connaissance des autres et on devient alors capable de se voir a travers le regard de I’autre.

Au XIXe siecle, un autre concept se développe : la « compréhension » mais la encore dans un
sens large, c¢’est-a-dire la compréhension, I’examen de son propre esprit mais aussi la totalité

des états mentaux et existentiels y compris les aspects non conscients [162].
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2.3.2 Evolution du concept de la folie

Apres I’historique du concept de la connaissance de Soi, voyons maintenant 1’évolution
historique de « la folie » afin de mieux appréhender ensuite 1’insight comme connaissance de
Soi lorsqu’on est « fou ».

Jusqu’au début du XIXe siecle, la folie n’était pas considérée comme une catégorie médicale.
Méme si de nombreuses descriptions des comportements jugés fous existent, elles étaient
interprétées de manicre littéraire voire artistique.

I1 faudra attendre le milieu du XIXe si¢cle pour trouver une description « psychiatrique ».
Concernant la capacité du fou a se rendre compte qu’il était fou, celle-ci a également évolué.
Avant le XIXe siecle, la folie était présentée comme un phénomeéne fonctionnant en « tout ou
rien ». La présence d’idées délirantes définissait a elle-seule la folie. De méme, par définition,
les fous (ceux qui délirent) n’avaient aucune conscience de 1’étre, il était donc absurde de
parler d’insight dans la folie.

Au début du XIXe siécle, la psychiatrie se développe et la folie devient un attrait plus
important pour les médecins. La notion de folie totale (fonctionnant en tout ou rien) est
radicalement modifiée et se développe alors la notion de « folie partielle ».

Cette folie partielle pouvait alors s’accompagner d’un degré plus ou moins important de
lucidité et donc I’insight dans la folie pouvait alors avoir un sens [162].

2.3.3 Historique du concept « Insight »

D’abord, les aliénistes frangais, particulierement Pinel, rapportent des cas cliniques montrant
que les patients conservent une certaine compréhension de leur maladie malgré un
raisonnement altéré. En méme temps, la justice pose la question de la responsabilité des
malades ayant commis des actes criminels. Cette responsabilité n’est possible que si certains
aspects de la psyché ne sont pas affectés ; or le concept de la « folie partielle » permettait
d’envisager cette possibilité.

Puis, les nouveaux courants psychologiques et philosophiques abandonnent la conception
d’une psyché indivisible pour une psyché composée d’unités pouvant fonctionner
indépendamment.

Enfin la phrénologie, elle aussi, plaide pour I’existence de fonctions distinctes localisées dans
différentes parties du cerveau.

Toutes ces approches ont permis le développement du concept de la « folie partielle », ce
concept permettant a son tour I’éclosion du concept d’« insight ».

La description du concept de la folie partielle par les aliénistes frangais et les divergences de

I’époque, concernant la nature et les éléments des processus mentaux (raison, jugement,
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sentiment, conscience, etc.), influencent la description des différents aspects du phénomene
d’insight. D’un point de vue clinique, 1’insight est alors décrit comme un aspect de la maladie
mentale, exploré par des études cliniques, utilis¢€ comme un critére pour catégoriser la maladie
et considéré comme une variable pronostique.

En France, plusieurs séances de la Sociét¢ Médico-Psychologique de 1869 a 1870 ont été
consacrées aux «aliénés» qui avaient conscience de leur état. Les discussions autour de ce
concept étaient vives car elles impliquaient la responsabilité médico-légale des patients.

Dans I’ensemble, on peut retenir que la considération de la nature de I’insight vers la fin du
XIXe siecle, se fait vers deux concepts opposés. Un concept étroit définissant I’insight comme
la conscience des opérations mentales et un concept plus large incluant des jugements plus
complexes du patient sur I’impact de la maladie mentale.

Au début du XXe siecle, la conceptualisation de I’insight se poursuit et s’¢largit, mais il
subsiste une grande hétérogénéité des descriptions des différents aspects du « phénomene
d’insight ». Par exemple, en Allemagne on parle de « Krankheitsbewusstsein » (conscience de
la maladie), « Krankheitsgefiihl » (sentiment d’étre malade), et « Krankheitseinsicht »
(conscience incluant des jugements plus complexes sur la maladie), d’autres classifications
encore sont définies par Pick, 1882 ; Arndt, 1905 ; Aschaffenburg, 1915 et Jaspers ,1948.
Jaspers, lui, distingue d’un c6té la conscience d’un changement (krankheitsbewusstsein) et,
de l’autre, les jugements portés sur ce changement (krankheitseinsicht).

Un effort particulier est porté pour tenter de comprendre les mécanismes qui influencent
I’insight (I’intelligence, la culture, le vécu, la mémoire).

En 1934 Lewis affirme la nécessité pour décrire la conscience de se référer au sujet sain, et
développer des mesures de concordance entre le patient et le clinicien. Les travaux sur
I’insight seront fortement diminués avec la seconde guerre mondiale et 1’aprés-guerre : les
chercheurs se sont plus intéressés aux travaux sur la psychiatrie biologique que sur la
conceptualisation de I’insight. Il faudra attendre les années 1980 pour voir apparaitre des

travaux de réflexion sur I’insight [7].

2.4 IMPORTANCE DE L'INSIGHT DANS LA SCHIZOPHRENIE

La prévalence des troubles de I’insight est forte, puisque 50 a 80% des patients souffrant de
schizophrénie présenteraient un manque d’insight [163]. Il a été rapporté que les personnes
souffrant de troubles psychoaffectifs, troubles dépressifs majeurs avec ou sans caractéristiques
psychotiques ont un insight moins affaibli que celles souffrant de schizophrénie [3]. Compte

tenu de sa forte prévalence dans la schizophrénie, le manque d’insight a été considéré comme

47



Chapitre I : Etat actuel des connaissances Partie 2 : L’insight dans la schizophrénie

¢tant un des 12 signes de la schizophrénie, identifiés par Carpenter et ses collaborateurs en
1973.

A T’heure actuelle le manque d’insight n’est cependant pas indexé dans les criteres
diagnostiques du DSM, mais est abord¢ dans le manuel comme une caractéristique fréquente
de la pathologie. Cette observation refléte les débats encore vifs autour de cette question,
suscitant de nombreuses recherches visant & mieux définir et comprendre ce phénomene
[164].

Plusieurs études ont examiné la relation entre 1'insight et les symptomes de la schizophrénie,
la relation entre le manque d'insight et les symptomes globaux, symptomes positifs,
symptomes négatifs et la dépression [165, 166].

L’hypothése de ces recherches était qu’il existerait une corrélation négative entre I’insight et
la sévérité des symptdmes globaux, positifs et négatifs, ainsi qu’une corrélation positive entre
la conscience des troubles et la sévérité des symptomes dépressifs. Cependant, ces études ont
donné des résultats contradictoires concernant la nature de ces relations : certaines ont trouvé
des relations significatives, tandis que d'autres n'ont trouvé aucune relation significative.

Par exemple, une étude antérieure n'a constaté aucun lien entre une attitude positive envers la
maladie et une évolution favorable [167] ; une étude ultérieure a trouvé une relation modérée
entre 1'insight et la psychopathologie globale [165] ; cependant, une troisieme étude a trouvé
une forte corrélation [168].

Les résultats concernant les liens entre I'insight et les symptomes positifs sont ambigus . Par
exemple, des liens non significatifs ont été observés entre 1'insight et la psychopathologie
aigué¢ [169]. Cependant, d’autres chercheurs ont trouvé une relation significative entre
I’insight et la gravité de quelques symptomes, tels que des délires, des troubles de la pensée et
un comportement désorganisé [3].

Les rares études ayant examiné la relation entre l'insight et les symptomes négatifs de la
schizophrénie ont également produit des résultats contradictoires. Par exemple, Amador et al.
n'ont trouvé aucune corrélation significative entre un score SUMD (Scale to Assess
Unawareness of Mental Disorder) et des symptomes négatifs, bien qu'un isolement social
accru ait été modestement corrélé a une moindre sensibilisation aux troubles mentaux, a leurs
conséquences sociales et a I'efficacité des médicaments [3]. Smith et al. ont trouvé une petite
relation entre la conscience des symptomes actuels et les symptomes négatifs [170] .

Certains chercheurs ont émis I’hypothese que le manque de perspicacité est un mécanisme de

défense psychologique sous la forme d’un déni de la maladie [166]. Ainsi, le manque d'insight
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est percu comme un moyen de prévenir les symptomes dépressifs pouvant résulter de la

conscience de souffrir d'une maladie chronique [161].

2.5 LES MODELES ETIOLOGIQUES DE L’INSIGHT DANS LA SCHIZOPHRENIE
Bien qu'un consensus général se dégage sur les limites conceptuelles du terme « insight », la
nature des déficits d'insight demeure une énigme, et leur lien avec d'autres symptomes
cliniques et leurs séquelles restent flou. Plusieurs théories ont été avancées sur I'étiologie de la
conscience [171].

2.5.1 Le manque d’insight comme symptome positif

Le manque d’insight comme symptome positif est pergu comme un « délire de santé », un
type spécifique de délire dans lequel la personne atteinte de schizophrénie nie avec force la
présence d’une maladie mentale, méme face a des preuves évidentes d’altération du
fonctionnement quotidien [172]. Les études ayant démontré une corrélation entre les
symptomes positifs et le manque d’insight d'une part et 1’absence de corrélations entre ce
dernier et les symptomes négatifs d'autre part reflétant un dysfonctionnement
neuropsychologique, soutiennent ce mod¢le [173].

2.5.2 Le manque d’insight comme symptome négatif

Les symptomes négatifs sont définis comme des déficits pathologiques, par exemple dans la
pensée et le comportement adaptatif. Une théorie étiologique considérant le manque d’insight
comme un symptome négatif l'explique comme un « Retrait mental » de la tentative de
comprendre sa propre expérience phénoménologique du monde. Un lien entre I'augmentation
des symptomes négatifs et la diminution de la perspicacit¢ a ¢€té¢ établi, mais la encore,
I'ampleur de la relation est insuffisante pour tirer des conclusions définitives [161].

2.5.3 Le manque d’insight comme symptome désorganisé

Une troisieéme théorie attribue le manque d'insight a des symptomes désorganisés ou a des
symptomes de troubles de la pensée formelle, souvent observés dans la schizophrénie. Une
auto-évaluation des troubles mentaux nécessite de comparer son fonctionnement actuel a celui
d'avant la maladie, ou son propre fonctionnement a celui d'une personne en bonne santé. La
désorganisation cognitive dans la schizophrénie peut exclure la capacité a s'engager dans la
pensée abstraite nécessaire a de telles comparaisons, privant ainsi le schizophréne d'une
conception cohérente de la normalité [171].

2.5.4 Le manque d’insight en tant que déficit neurologique ou neuropsychologique

Une quatrieme théorie de l'insight postule que l'insight a une base neurologique. Cette

perspective considére que le manque d'insight dans la psychose est trés similaire a
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'anosognosie, ou méconnaissance d'un trouble neurologique. Cette hypothése a été¢ examinée
dans de nombreuses recherches utilisant divers dispositifs d'évaluation. La plupart des tests
neuropsychologiques se sont révélés non liés aux niveaux d’insight, bien que les tests
¢valuant le fonctionnement du lobe frontal aient montré des résultats plus prometteurs [174,
175].

2.5.5 Manque d’insight en tant que métareprésentation ou théorie de I'esprit altérée

Une autre théorie explique le manque d’insight en termes de déficit de métareprésentation
[176], ce qui la rapproche vraisemblablement de la perspective du déficit neuropsychologique.
Cependant, ses méthodes et outils d’évaluation tendent a privilégier les données qualitatives
(par exemple, les entretiens avec les patients, les vignettes cliniques) plutot que les tests du
fonctionnement neurologique, avec un intérét particulier pour 1’analyse des représentations
que les patients ont d’eux-mémes, de l'autre en situation de handicap et de I'autre en bonne
sante [171].

2.5.6 Le manque d’insight comme déficit neuroanatomique

Une autre approche de I’insight examine les racines directement dans les déficits
neuroanatomiques typiques de la schizophrénie. Par exemple, il a été démontré que le manque
d’insight est li¢ a une dilatation des ventricules cérébraux [177].

Une étude récente a examiné la relation entre la conscience des troubles (plus précisément, la
conscience et ’attribution des symptomes) et la neuroanatomie de certaines sous-régions
préfrontales chez des patients atteints de schizophrénie, lors d’un premier épisode et n’ayant
jamais recu de traitement antipsychotique.

Le volume du cortex préfrontal dorsolatéral droit €tait corrélé avec les scores moyens de
conscience actuelle des symptomes, tandis que le volume du cortex orbitofrontal médian droit
¢tait corrélé avec les scores moyens d’attribution actuelle des symptdmes. Les auteurs ont
conclu que ces aspects de la conscience des troubles pourraient avoir des bases
neuroanatomiques distinctes : les déficits du cortex préfrontal dorsolatéral pourraient
entrainer une absence de conscience de la maladie en perturbant I’auto-surveillance, tandis
que les anomalies du cortex orbitofrontal pourraient influencer une mauvaise attribution des
symptomes en conférant une importance anormale aux symptdmes pergus [178].

2.5.7 Le manque d’insight comme défense psychologique

Une théorie considérant le manque d’insight comme un mécanisme de défense psychologique
interpréte I’absence de conscience de la maladie comme un processus d’adaptation. Il est
proposé que les personnes atteintes de schizophrénie puissent tenter de se protéger

psychologiquement en niant I’existence de leur maladie. Cette théorie se distingue des autres
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en suggérant que le manque de conscience n’est pas une manifestation intrinséque de la
schizophrénie, mais plutdt une réaction psychologique a celle-ci [179]. L’hypothése du
mécanisme de défense s’appuie sur une constatation bien établie : la corrélation positive entre
la dépression et 1’insight — plus la personne est consciente de sa maladie schizophrénique,
plus elle est susceptible de souffrir de dépression [180, 173, 181, 182].

Il est cependant important de noter que cette preuve, a elle seule, ne suffit pas a valider la
théorie du mécanisme de défense. L’absence de conscience pourrait avoir d’autres origines
causales tout en produisant néanmoins 1’effet fonctionnel de protéger psychologiquement
I’individu contre la dépression. Une évaluation adéquate de cette hypothése nécessite de
mesurer directement les concepts de déni ou de stratégie d’adaptation, plutot que de supposer
leur role explicatif a partir de corrélations entre conscience des troubles et dépression [171].
2.5.8 Théories étiologiques combinées

Plusieurs étiologies pourraient expliquer la nature de I’insight dans la schizophrénie.

Par exemple, les théories neuropsychologiques et défensives de la conscience semblent
justifier une approche intégrative plutét que d’étre considérées comme des modeles
concurrents. Plusieurs études ont exploré empiriquement cette approche ; leurs résultats
soutiennent la possibilité de causes multiples, bien que les domaines d’influence étiologique

spécifiques n’aient pas encore €té clairement établis [171].

2.6 PHENOMENE DE L’INSIGHT : ENTRE LES EFFETS POSITIFS ET
DELETERES DE L’INSIGHT

Les recherches actuelles semblent divisées par la dichotomie bénéfices/risques et se
positionnent sur deux angles distincts : une partie d’entre elles souligne les effets positifs et
soutiennent I’importance de travailler 1’insight avec ces patients, les autres alertent sur les
risques qu’entrainerait une prise de conscience douloureuse du trouble.

La difficult¢ majeure de ces recherches réside dans le fait que I’intérét croissant pour
I’exploration de cette notion se confronte a la méme question des définitions multiples de
I’insight qui hante la psychiatrie depuis le départ [183].

Au vu de la diversité des variables mesurées, tout 1’enjeu est la mise en place de recherches
pragmatiques pouvant déjouer I’aspect subjectif de certaines notions telles que la qualité de

vie [184].
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2.6.1 Les effets positifs

Les recherches actuelles abordent principalement cinq variables sévérement mises a mal dans
la schizophrénie. L’insight est alors étudié en tant que facteur influengant ces variables que
sont:

e La qualité de vie ;

e [’observance médicamenteuse ;

e La stabilisation/ I’autonomie/ le rétablissement ;

e L’amélioration du fonctionnement social.

2.6.1.1 Qualité de vie

L’étude clinique d’Amador et al. a pu mettre en avant qu’un bon degré d’insight serait lié¢ a
une meilleure qualité de vie chez des sujets souffrant de schizophrénie [3].

Lang¢on nuance ces résultats, mais confirme que I’évaluation de la qualité de vie subjective
peut étre I’'un des indicateurs de 1’état de santé mentale d’un sujet souffrant de schizophrénie
[184].

A ce jour, il ne semble pas y avoir de consensus sur les effets de ’insight concernant la
qualit¢ de vie subjective et il reste difficile de comprendre comment ces variables
interagissent entre elles. D’autres travaux sont a poursuivre afin de mieux cerner les ¢léments
utiles a une meilleure définition de la qualité de vie [183].

2.6.1.2 Observance médicamenteuse et compliance

Née dans le champ médical anglo-saxon, la compliance se définit par le comportement du
patient qui consiste a suivre rigoureusement les recommandations et prescriptions médicales.
Quant a I’observance, elle se définit comme la capacité d’un patient a prendre correctement
son traitement.

La compliance renvoie a une soumission passive du patient aux recommandations
médicales, tandis que l'observance implique une adhésion active et consciente au
traitement.

Haynes la définit comme «le degré de respect ou d’écart entre les prescriptions et les pratiques
du patient en termes de santé» [185].

L’¢tude de Mac Evoy et al. montre qu’il n’y a pas de relation directe entre les comportements
exprimés du sujet vis-a-vis du traitement (observance subjective) et le comportement avéré de
ce dernier (observance objective). Cette recherche nous améne également a préciser les

différences sémantiques entre la compliance et I’observance [169].
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Par ailleurs, si la compliance au traitement constitue I’un des aspects de 1’insight, un meilleur
insight sera corrélé positivement a la compliance médicamenteuse.

Ainsi, dans 1’étude de Sanz et al., ’insight évalué par la SAI [Schedule for the Assessment of
Insight] (qui intégre la compliance comme un des critéres de 1’insight) montre qu’il y a une
corrélation positive entre un bon insight, 1’adhésion au traitement ainsi que la fréquentation
des lieux de soins [186].

En revanche dans cette méme ¢étude, la mesure de ’insight par I’'IPQ [Insight in Psychosis
Questionnaire] (qui ne prend pas en compte la compliance comme critére de 1’insight) ne
confirme pas la corrélation entre insight et adhésion, mais confirme la corrélation entre insight
et fréquentation des lieux de soins.

Par ailleurs, dans le contexte institutionnel, de nombreux patients souffrant de schizophrénie
présentent un bon niveau d’insight tout en refusant d’adhérer au traitement qui leur est
proposé. Cette observation souléve la question de la pertinence de la compliance
médicamenteuse en tant qu’indicateur fiable de 1’insight [183].

2.6.1.3 Stabilisation durable/autonomie/rétablissement

De nombreuses recherches s’intéressent a la relation entre insight, stabilisation et
rétablissement dans le cadre de la schizophrénie [138]. L’¢tude de Mac Evoy et al. montre
dans quelle mesure I’insight peut étre un facteur majorant d’une stabilisation précoce, durable
et efficiente de la maladie [169]. Martin et Franck, quant a eux mettent I’accent sur les
facteurs subjectifs mobilisables permettant de soutenir et promouvoir la réinsertion et
I’autonomie des patients hors des services d’hospitalisation [187].

L’insight dans le cadre de la réhabilitation psychosociale devient un levier exploitable
permettant de soutenir le projet d’autonomisation et/ou de rétablissement [183].

2.6.1.4 Amélioration du fonctionnement social

Les difficultés sociales des sujets souffrant de schizophrénie sont I’une des caractéristiques
centrales des symptomes négatifs qui la constituent. L’amélioration des relations et du
fonctionnement social de ces sujets serait cependant corrélée a un bon insight [175].

De méme, une étude concernant les comportements hétéro et auto agressifs dans le cadre de la
schizophrénie a pu questionner I’insight comme indicateur d’amoindrissement des
comportements violents [188]. Une autre recherche, plus récente se centrant sur les facteurs
liés aux actes d’homicide chez des patients tunisiens atteints de schizophrénie, renforce 1'idée
que I’insight serait un des facteurs corrélés positivement a la diminution des actes

homicidaires [189].
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Il est cependant délicat de tirer des conclusions trop rapides concernant ces études,
précisément au regard des fantasmes et stigmatisations associés a la schizophrénie [183].
2.6.2 Les effets négatifs
Une mise en avant des risques pour le sujet ayant un bon insight prédomine cependant le
débat actuel. Les variables mises en avant sont principalement :

e Ladépression ;

e [’estime de soi;

e Le risque suicidaire.
2.6.2.1 Dépression / Estime de soi
Une ¢étude récente traite les items insight, dépression, estime de soi et satisfaction de vie chez
des personnes souffrant de schizophrénie [190]. Les résultats obtenus par cette étude ont
permis de mettre en évidence la corrélation positive existant entre insight et dépression ainsi
que la corrélation négative entre insight et estime de soi : un bon niveau d’insight semble étre
li¢ & une symptomatologie dépressive plus importante et a une estime de soi altérée. Cela
rejoint les études de Moore et al. en ce qui concerne le lien entre insight et dépression [166],
ainsi que 1’étude de Cook et al. pour le lien entre estime de soi et insight [191]. L accent est
mis sur I’expérience d’un retour a la réalit¢ douloureuse, voire traumatique, marquée par la
maladie et les renoncements qu’elle impose.
Néanmoins, il est important de rappeler que les méthodologies employées dans ces recherches
ne s’inscrivent pas dans une démarche de relation de cause a effet. Autrement dit, si nous
reprenons les relations supposées entre insight et dépression, les recherches actuelles
affirment — de maniere plus ou moins consensuelle — la corrélation entre ces deux variables,
mais n’affirment pas que I’insight, de par sa structure, provoque ou entraine la dépression
[183].
2.6.2.2 Risque suicidaire
L’étude de Misdrahi et al. rappelle tout le paradoxe que recouvre la conscience du trouble
dans la schizophrénie, entre ses bienfaits et les risques vitaux qu’elle implique. Le suicide est
une des causes premieres de mortalité prématurée dans le cadre de la schizophrénie, survenant
principalement au cours de la premiére année suivant la découverte du diagnostic ou au cours
des phases précoces de I’installation de la maladie [192] .
Ce constat est évidemment central afin de conduire, au sein des institutions, des actions de
préventions et de protection de ces sujets en souffrance, mais également des programmes

visant a modifier les croyances négatives des sujets concernant leur trouble psychotique.
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Au total, la logique bénéfices/risques semble restreindre le débat et donne, implicitement, une
vision étriquée de 1’insight dans son intérét thérapeutique supposé.

Les recherches mettent en avant des corrélations entre I’insight, ses bénéfices et ses risques,
ce qui, au vu des différences méthodologiques, d’évaluation et de définitions donnent des
résultats plutot contradictoires.

Un enjeu majeur serait de pouvoir se déplacer de cette logique et de se questionner non pas
sur des corrélations, mais de comprendre comment et pourquoi ces variables interagissent

entre elles [183].

2.7 MESURE DE L'INSIGHT

L’évaluation de I’insight est intégrée dans plusieurs échelles cliniques largement utilisées.
Parmi celles-ci figurent le « Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia » [193], la
«Hamilton Depression Rating Scale » [194], le « Present State Examination (PSE) » [195],
la « Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) » [196] ainsi que le « Manual for the
Documentation of Psychopathology » [197], qui inclut spécifiquement trois items portant sur
I’absence de conscience d’étre malade, le manque d’insight et le défaut de coopération.

A ce jour, la plupart des chercheurs s’entendent pour dire que I’insight varie le long d’un
continuum comportant plusieurs dimensions telles que la conscience d’avoir un trouble,
’attribution de ses symptdmes au trouble et la reconnaissance de la nécessité d’un traitement.
Au cours des quinze dernieéres années, une série de mesures qui englobent ces différentes

dimensions ont été développées. Celles-ci sont présentées dans le (Tableau 8) [198].
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Tableau 8 : Comparaison des principales échelles d’évaluation de I’insight dans les

troubles psychotiques [198]

Nom de I’échelle Type Dimensions mesurées Particularités
d’évaluation
e el " Conscience du trouble, = Multidimensionnelle, tres
Assess Unawareness Hétéro- n e o
. . . des symptomes, du utilisée en recherche
of Mental Disorder) évaluation besoin de traiternent clinique
[199] [200] q
Reconnaissance de la
BIS. (Birchwood Auto- maladle, besom.dfe ‘ Court (8 items), simple a
Insight Scale) [201] . . traitement, capacité a ..
évaluation . o \ administrer
[202] relier les symptomes a
la maladie
SAI/ SAI-E Conscience de la SALE est une version plus
(Schedule for the Hétéro- maladie, réattribution . >on b
, . N compléte ; utilisée
Assessment of évaluation des symptomes, cliniquement
Insight) [199] [203] adhésion au traitement q
BCIS (Beck InS{ght COg'l’l.l'[lf, Se concentre sur la
. . . Auto- métacognition o - . .
Cognitive Insight . . . . réflexion et 1’évaluation
¢évaluation (distorsions, . ;
Scale) [204] .. critique de la pensée
autocritique)
SAIQ ( Self- Perception du trouble,  Approche plus subjective,
Appraisal of Illness Auto- . \ s .
. . . . de son impact, et du centrée sur I’expérience
Questionnaire) évaluation .
traitement personnelle
[205]
o Inclus dans 1’échelle
PANSS —Item G12 Hetero- Insight global (1 item) PANSS ; permet une
[196] évaluation , . .
¢valuation rapide
Vignettes cliniques / . . Représentation de soi, Utile dans les études
. Evaluation \ . , \ .
entretiens [206] ualitative compréhension phénoménologiques ou
[207] d subjective de la maladie exploratoires
, : Conscience de la 30 items (Oui/Non),
Markova & Berrios maladie, symptomes, S
. Auto- . . approche intégrative ;
Insight Scale . . perception de soi, .
¢évaluation mesure fine et narrative de

[168] [208]

d’autrui altéré et en
bonne santé

I’insight

2.8 L’ENJEU THERAPEUTIQUE DE L’INSIGHT

Les recherches ont pu démontrer, toute proportion gardée, que 1’insight pouvait étre un enjeu

thérapeutique majeur et un gage d’adhésion du sujet au projet de soin proposé. Il a pu étre

démontré¢ qu’il était un facteur majorant de la compliance au soin et d’une diminution

significative du nombre d’hospitalisations.
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D’autre part, I’intérét croissant pour la prise en charge précoce de la schizophrénie et d’un
travail d’insight en amont de la crise serait davantage recherché dans un pronostic favorable
de la maladie.

La réhabilitation psychosociale et les différents axes thérapeutiques, tels que la remédiation
cognitive et les ateliers psychoéducatifs, soutiennent 1’idée que I’insight est un levier majeur

qui permet au sujet souffrant de schizophrénie d’étre un acteur de son parcours de soin [183].
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PARTIE 3 : STIGMATISATION INTERIORISEE CHEZ LES ADULTES
SOUFFRANT DE SCHIZOPHRENIE

3.1 INTRODUCTION

Les patients atteints de maladies mentales doivent Iutter non seulement contre la
symptomatologie du trouble, mais aussi contre la stigmatisation, qui affecte de multiples
dimensions de leur vie quotidienne et de leur fonctionnement [209]. Compte tenu de
I’universalité de cette tendance, I’Organisation Mondiale de la Santé considére désormais la
stigmatisation de la maladie mentale comme un probléme de sant¢ mondial (OMS, 2001), car
elle a un effet direct sur la qualité de vie globale des personnes atteintes de maladie mentale
en affectant I’image de soi de I’individu [210, 211, 212].

Selon Link et Phelan, la stigmatisation correspond a une dynamique sociale dans laquelle des
stéréotypes négatifs a propos des troubles mentaux entrainent une marginalisation, une perte
du statut social et des comportements discriminatoires a 1’encontre des personnes concernées
[213].

La stigmatisation entrave le rétablissement en érodant le statut social, le réseau social et
I’estime de soi des individus. Elle entraine ainsi le chomage, I’isolement, un retard dans la
prise en charge, ainsi que la persistance de symptomes chroniques réfractaires souvent
associés a des hospitalisations répétées. » [214, 215, 216, 217, 218].

Chez les patients, 'un des effets douloureux et destructeurs de la stigmatisation est le

sentiment de ne pas étre des membres a part enticre de la société [11].

3.2 DEFINITION DU CONCEPT DE STIGMATISATION

En grec ancien, stitzen signifiait « tatouer », « marquer au fer rouge », et stigma renvoyait a la
marque physique d’identification que 1’on imprimait au fer sur la peau des esclaves de la
Grece antique pour indiquer au reste de la société leur statut inférieur ou leur moindre valeur.
Stigmate est un nom masculin signifiant une marque déposée sur le corps d’une personne afin
qu’elle puisse étre reconnue comme portant 1’ignominie. De nos jours, le terme stigmate
s’emploie au sens littéral originel, mais s’applique plus a la disgrace elle-méme qu’a sa
manifestation corporelle. Au sens littéraire figuré, stigmate désignera donc une marque
visible, un signe apparent de quelque chose de pénible, d'accablant ou d'avilissant.

Dans le domaine religieux, cela pouvait avoir un caractére glorifiant.
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Dans le christianisme : Les stigmates du Christ, marques de blessures du corps crucifié¢ de
Jesus-Christ, laissées sur le corps par la grace divine, pouvaient apparaitre chez des personnes
ayant une vie remarquablement sainte, ou étre les signes corporels d’un désordre physique
[219].

Du point de vue islamique : L’islam accorde une grande importance a toutes les catégories de
la société et veille a diffuser les valeurs de miséricorde a travers la prise en charge des
personnes vulnérables et de celles ayant des besoins particuliers. Il garantit leurs droits dans le
cadre du systéme islamique, ceuvrant & leur protection, a leur soutien, et a la création de
moyens qui les aident a vivre dignement. La religion islamique ne tolére pas I’humiliation des
individus, ni la moquerie a leur encontre, ni les propos blessants a leur sujet.

Elle appelle les autres a les respecter et a éviter toute action qui pourrait ternir leur image, leur
réputation ou leur position. L’islam incite également a leur inclusion dans la société, a la

tolérance, a la réconciliation et au pardon.
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« O vous qui avez cru ! Qu’un groupe ne se raille pas d’un autre groupe : ceux-ci sont
peut-étre meilleurs qu’eux. Et que des femmes ne se raillent pas d’autres femmes :
celles-ci sont peut-étre meilleures qu’elles. Ne vous dénigrez pas les uns les autres et ne
vous donnez pas de sobriquets injurieux. Quel vilain mot que celui de perversité quand

on a déja la foi ! Et ceux qui ne se repentent pas, ceux-la sont les injustes. » Hujraat: 11

Ce noble verset fait partie des régles de conduite du bon croyant, interdisant la méprise, le
mépris, la moquerie, le sarcasme ou la dévalorisation des musulmans. Il établit une position
ferme contre ce genre de comportements qui nourrissent 1’hostilité entre individus. Il appelle
plutot a honorer les autres, a leur accorder estime et considération, en particulier s’il s’agit de

personnes en situation de handicap ou ayant des besoins spécifiques [220].

3.3 STIGMATISATION ET AUTO-STIGMATISATION EN SANTE MENTALE

3.3.1 La stigmatisation

Erving Goffman a été le premier a décrire le concept de stigmatisation au début des années
1960. Selon lui, ce phénomene a lieu lorsqu’une personne présente un attribut singulier qui

varie par rapport aux modeles offerts par son proche environnement [221].
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Cet attribut spécifique va modifier la relation aux autres et va conduire a la disqualifier en
situation d’interaction [222].

La déviation de traits personnels est reconnue par Goffman comme une des trois formes de
stigmatisation. Elle englobe les troubles psychiques qui sont per¢us comme un écart a la
norme ; en ce sens, la schizophrénie est donc source de stigmatisation.

Corrigan distingue trois types de stigmatisation : la stigmatisation publique, la stigmatisation
structurelle et I’auto-stigmatisation [223].

a) La stigmatisation publique désigne les attitudes et réactions négatives du grand public a
I’égard des personnes atteintes de schizophrénie. Celles-ci se manifestent fréquemment par
I’activation de stéréotypes, c’est-a-dire des croyances négatives et généralisées a propos de ce
groupe socialement marginalisé [223].

Selon une enquéte nationale francaise portant sur les connaissances, attitudes et
comportements vis-a-vis de la schizophrénie, 65% des personnes interrogées considéraient les
individus atteints de schizophrénie comme dangereux pour autrui et moins aptes a s’intégrer
socialement, en comparaison avec d’autres troubles mentaux.

Les préjugés, en tant qu’adhésion cognitive aux stéréotypes, s’accompagnent généralement
d’une réaction émotionnelle négative, telle que la peur ou la méfiance. D’ailleurs, selon la
méme enquéte, les personnes atteintes de schizophrénie suscitent davantage de crainte que
celles vivant avec un trouble bipolaire ou un trouble du spectre autistique [224].

La discrimination, quant a elle, représente la composante comportementale de Ila
stigmatisation. Elle peut se manifester de maniere explicite ou insidieuse.

Ainsi, le Défenseur des Droits reconnait depuis 2001 que le harcelement, défini comme un
ensemble de comportements ou propos répétés portant atteinte a 1’intégrité d’un individu,
constitue une forme légale de discrimination [225].

Les conséquences de cette stigmatisation sont significatives : toujours selon 1’enquéte
francaise, 30% des participants déclarent qu’ils refuseraient de travailler avec une personne
atteinte de schizophrénie, et 24% affirment qu’ils n’accepteraient pas de vivre avec un proche
souffrant de ce trouble [224].

Par ailleurs, un rapport de la Haute Autorit¢ de Santé (2011) indique que les personnes
atteintes de schizophrénie sont victimes d’agressions sept fois plus que la population générale
[225].

Au-dela des effets sociaux, la stigmatisation pergue génere une souffrance psychique

profonde chez les personnes concernées. Selon une étude menée par Hamilton et al. (2016),
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les personnes vivant avec un trouble mental rapportent que la stigmatisation constitue une
source de souffrance plus importante que les symptomes eux-mémes [226].

b) La stigmatisation structurelle englobe les institutions (médias, justice, lois...) ; Corrigan
la définit comme « un ensemble distinct de politiques des secteurs public et privé dont les
conséquences involontaires restreignent les opportunités des membres des groupes
minoritaires» [223].

Au Canada, les résultats d’une étude portant sur I’analyse rétrospective des articles de
journaux traitant de la maladie mentale de 2005 a 2010 pour coder leur contenu ont montré
que 40% des articles faisaient référence directement a la violence, le danger et la criminalité
[227].

Le traitement médiatique majoritairement négatif alimente les stéréotypes autour de la
schizophrénie et contribue a une vision péjorative de la personne affectée, ce qui peut
renforcer la stigmatisation publique [225].

3.3.2 L’autostigmatisation dans la schizophrénie

L’autostigmatisation, ou stigmatisation intériorisée, désigne le processus par lequel les
individus atteints de troubles mentaux inteégrent les préjugés et stéréotypes négatifs véhiculés
par la société a propos de leur condition. Comme le soulignent de maniere percutante les
propos de Christine Gallo, cette internalisation peut conduire a une diminution de 1’estime de
soi et du sentiment d’efficacité personnelle, compromettant ainsi 1’autonomie et la qualité de
vie [225].

West et al. définissent ce phénomeéne comme : «Une conséquence des attitudes stigmatisantes
de la société est que les personnes avec une maladie mentale commencent souvent par
internaliser ces croyances stigmatisantes, qui en retour érodent des croyances antérieures
plus positives sur eux-mémes. Durant ce processus, une personne perd l’identité précédente
pendant que [’identité de malade devient dominante.» [228].

Peu d’¢tudes ont exploré la prévalence de la stigmatisation intériorisée aupres de personnes
atteintes de schizophrénie.

Cependant, il s’agit d’un phénoméne courant en santé mentale car selon une étude réalisée
aupreés d’un échantillon de 144 personnes ayant re¢u un diagnostic de maladie mentale, 36%
en seraient affectées [228].

Corrigan et al. ont décrit avec précision ce mécanisme d’incorporation des représentations
négatives dominantes et ses effets déléteres sur le bien-étre psychologique [229].

Dans ce cadre théorique, la stigmatisation intériorisée est envisagée comme un processus

dynamique résultant de l’interaction entre les représentations sociales négatives liées a la
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maladie mentale, leur appropriation progressive par I’individu et les conséquences
psychologiques qui en découlent. Ce processus ne se réduit pas a la simple exposition aux
stéréotypes sociaux, mais implique une internalisation graduelle de ces croyances, susceptible
d’altérer le fonctionnement psychosocial et les trajectoires de rétablissement (Figure 1) [230].
a) Identification au groupe et légitimité

Le modele de Corrigan postule que certaines conditions préalables sont nécessaires a
I’émergence de la stigmatisation intériorisée. L’individu doit, dans un premier temps,
s’identifier comme appartenant a un groupe social stigmatisé¢ (ex. : "Je fais partie des
personnes ayant un trouble mental"). Cette identification doit ensuite étre percue comme
légitime, c’est-a-dire acceptée comme valide et applicable a soi-méme. (ex. : "Oui, ce
diagnostic s’applique a moi").

b) Déploiement du processus d’autostigmatisation ( processus en 3 étapes)

Sur cette base, la stigmatisation intériorisée se développe selon un processus en trois étapes
successives.

- La premicre correspond a la conscience des stéréotypes (stereotype awareness) , au cours de
laquelle I’individu prend connaissance des croyances négatives véhiculées par la société a
I’égard des personnes souffrant de troubles mentaux (ex. : "Les gens pensent que les malades
mentaux sont dangereux").

- La seconde étape, 1’accord avec les stéréotypes (stereotype agreement), se caractérise par
I’acceptation de ces croyances comme ¢étant fondées ou justifiées (ex. : "Oui, je pense que les

personnes atteintes de maladie mentale sont dangereuses").

- Enfin, la troisiéme étape, 1’auto-adhésion (self-concurrence), correspond a 1’application de
ces stéréotypes a soi-méme, intégrant ainsi les jugements sociaux négatifs dans I’image de soi

(ex. : "Donc, je dois étre dangereux moi aussi").
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Figure 1 : Modeéle théorique de ’auto-stigmatisation [230]

¢) Conséquences

L’aboutissement de ce processus est associé a des conséquences psychologiques
particulierement délétéres, notamment une diminution de I’estime de soi et du sentiment
d’efficacité personnelle. Ces altérations constituent le socle du modéle motivationnel du
« why try » proposé par Corrigan, selon lequel I’individu, convaincu de son incapacité ou de
sa moindre valeur, renonce a s’engager dans des objectifs personnels, professionnels ou

sociaux, tels que 1’acces a I’emploi ou I’autonomie résidentielle (Figure 2) [231].
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Application:
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must be weak.
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Because I am weak, I
am mot worthy or
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To pursue a job; I am not worthy.
To live on myv own; I am not able.

Figure 2 : Le mod¢le scénique de I’auto-stigmatisation [231]

Ainsi, la stigmatisation intériorisée s’inscrit dans un continuum allant des conditions
cognitives initiales a ses répercussions motivationnelles et psychosociales, jouant un rdle
central dans le maintien des difficultés fonctionnelles et dans 1’entrave aux processus de

rétablissement chez les adultes souffrant de schizophrénie.

3.4 CONSEQUENCES DE LA STIGMATISATION INTERIORISEE SUR LES
TROUBLES SCHIZOPHRENIQUES

La schizophrénie semble étre I’un des troubles psychiatriques les plus fortement stigmatisés
en raison d'une multitude de stéréotypes négatifs qui lui sont associés, ce qui induit des
conséquences néfastes pour les patients et pour leurs proches.

Plusieurs auteurs ont montré, en travaillant sur des modeles d’interactions réciproques, que les
sujets atteints de schizophrénie peuvent faire face a la stigmatisation de différentes manieres,
notamment en fonction de leur degré d’identification au groupe stigmatisé mais également

selon leur degré d’acquiescement ou de rejet des stéréotypes qui leurs sont associés.
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La littérature a montré des liens entre auto-stigmatisation et diminution de 1’estime de soi,
diminution de la qualit¢ de vie, auto-inhibition dans le domaine social et professionnel,
vulnérabilité a 1’anxiété sociale et a des affects dépressifs, diminution de I’adhésion au
traitement psychosocial et aggravation de la symptomatologie psychotique.

Chez certains patients atteints de schizophrénie, I’auto-stigmatisation, pourrait également
médiatiser les liens entre insight et dépression. En effet, ce que certains auteurs nomment
« le paradoxe de l'insight » signifi¢ qu’avoir un meilleur insight, bien que cela optimise
I’engagement dans les soins, pourrait rendre plus vulnérable a un état dépressif, diminuer la
qualité de vie, ou dégrader la perception de soi et la motivation, et donc constituer un frein a
la rémission. C’est précisément le fait d’intérioriser la stigmatisation liée a ce diagnostic qui
pourrait jouer un rdle de catalyseur dans cette association entre meilleur insight et
répercussions négatives.

Ces données confirment ainsi la nécessité de discuter des conditions de 1’accroissement de
I’insight et de pouvoir prendre en compte la question de I’autostigmatisation dans la prise en

charge afin d’éviter les effets dépressogeénes qui peuvent en découler [219].

3.5 MESURE DE LA STIGMATISATION INTERIORISEE

La mesure systématique de la stigmatisation intériorisée fournit aux cliniciens et aux
chercheurs cliniques wune cible confirmable et viable pour les interventions
psychothérapeutiques générales. Le Tableau 9 résume les principaux outils utilisés pour

mesurer |’auto-stigmatisation.
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Tableau 9 : Principales échelles d’évaluation de la stigmatisation intériorisée en santé

mentale — caractéristiques comparées.

Nom de Auteurs/ Dimensions Nombre  Population Langues
I’échelle Année mesureées d’items cible disponibles
Aliénation,
ISMI Ritsher et stéréotypes,
(Internalized Al discrimination 29 items Adultes avec  Plusieurs (dont
Stigma of 2003 [ 1] percue, retrait trouble mental frangais)
Mental Illness) social, résistance a
la stigmatisation
Boyd et _ o
ISMI-10 2%1‘1’ 4 Ver;;olr’llgl;\;[figee 10 items Adultes Plusieurs
[232]
Conscience,
Self-Stigma of Corrigan 2'1cc0'rd, 40 items .
Mental Illness etal, app}1c,at1on des (01.1 Adultes : A.n glais
Scale (SSMIS) 2006 stereotypes‘, Ver’su’)n (principalement)
[229] dommage a abrégée)
I’estime de soi
Internalized Boyd et
Stigma of al., T
Mentil Illness 2014 Meéu.re’ 51m1,)1'1 ﬁe’e, 20 items Adultes Plusieurs
Inventory (révisée) validité améliorée
(ISMI-R) [232]
fsot:gRIT;eSis;: KO’Z?’ aet  Attitudes vis-a-vis Population ‘
Psychological ) 06 0 du recours é‘l’aide 5 items g,éné'rale / Anglais
Help (SSRPH) [233] psychologique ¢tudiants
Attitudes
Mental Illness: . ppidon stigmatisantes Anglais, autres
Clinicians' etal, (utilisé pour 16 items Professionnels lang’ues
Attitudes 2013 comparer avec de santé disponibles
(MICA) [234] stigmatisation
intériorisée)

L’échelle ISMI (Internalized Stigma of Mental Illness Scale) de 29 items est 1’une des

mesures les plus couramment utilisées de la stigmatisation intériorisée, développée avec une

contribution substantielle des consommateurs et a été largement utilisé, elle existe en

plusieurs versions et est validé en plusieurs langues y compris en arabe [235].

Pour notre étude nous avons utilisé la version en arabe.
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3.6 STRATEGIES DE LUTTE CONTRE LA STIGMATISATION INTERIORISEE
Plusieurs approches thérapeutiques ont été développées pour réduire la stigmatisation
intériorisée chez les personnes souffrant de schizophrénie. Les plus documentées incluent la
psychoéducation et les thérapies cognitivo-comportementales, qui visent a déconstruire les
croyances stigmatisantes et a renforcer 1’estime de soi.

Cependant, les interventions centrées sur 1’empowerment occupent aujourd’hui une place
essentielle, en aidant les patients a développer un sentiment de maitrise, d’espoir et
d’autonomie, et a se réapproprier une identité positive au-dela du diagnostic.

Des programmes spécifiques tels que le Narrative Enhancement and Cognitive Therapy
(NECT) ou I’lllness Management and Recovery (IMR) incarnent cette orientation, tandis que
les interventions de groupe, I’entraide par les pairs et les approches de pleine conscience
viennent compléter ces stratégies pour favoriser le rétablissement et lutter contre 1’auto-

stigmatisation [225].
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1. Les objectifs de I’étude

1.1 Objectif principal

Déterminer le type du lien entre I’insight et la stigmatisation intériorisée chez les patients

suivis pour un trouble schizophrénique.

1.2 Objectifs secondaires

- Ftudier la nature de la corrélation entre I’insight et la dépression.

- Examiner le role médiateur de la stigmatisation intériorisée dans la relation entre 1’insight
¢levé et la dépression.

2. Type d’étude

La présente recherche est une étude observationnelle, analytique, descriptive, transversale et

monocentrique, réalisée auprés d’une population adulte suivie pour un trouble

schizophrénique au sein de 1’Etablissement Hospitalier Spécialisé¢ (EHS) Errazi Annaba.

3. Lieu de I’étude

L’étude a été réalisée au sein de I’EHS de psychiatrie Errazi Annaba, structure publique de

référence assurant la prise en charge diagnostique, thérapeutique et psychosociale des patients

souffrant de troubles mentaux sévéres, notamment les troubles du spectre schizophrénique.

Le sixieéme recensement général de la population et de I’habitat de ’année 2022 [ONS] [236],

mentionne une population de 640 050 habitants pour la wilaya d’ Annaba, lieu de notre étude.

Cette dernicre, représente une superficie totale de 1439 km?2. Elle est située sur le littoral

méditerranéen a 1’extréme est de 1’ Algérie, bordée au nord d’un linéaire de cote de 80 km au

sud par la wilaya de Guelma, a I’ouest par la wilaya de Skikda et a 1’est par la wilaya

d’El-Taref. Elle compte 12 communes, dont la commune d’ Annaba, chef-lieu de la Wilaya.

En matiere d’infrastructures sanitaires, la ville d’Annaba dispose d’un Centre Hospitalo-

Universitaire (CHU) constitué de plusieurs unités réparties dans la ville, de trois

Etablissements Publics Hospitaliers (EPH) et de quatre Etablissements Hospitaliers

Spécialisés (EHS), un en psychiatrie, un en médecine physique et réadaptation, un EHS M¢re-

Enfant et PEHS des urgences médico-chirurgicales. Elle compte également un Centre Anti-

Cancer (CAC), 32 Etablissements Publics de Santé de Proximité (EPSP) avec 78 salles de

soins, ainsi que 33 points d’urgences répartis sur plusieurs communes.

4. Population de I’étude

La population de I’étude est constituée de patients adultes suivis pour un trouble

schizophrénique au sein de ’EHS Errazi Annaba et résidant dans la wilaya d’ Annaba.
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4.1 La population cible

Elle comprend I’ensemble des patients agés de 18 ans et plus, présentant un diagnostic de
trouble schizophrénique, posé¢ et confirmé par un psychiatre, conformément aux critéres
diagnostiques internationaux en vigueur (DSM-5).

4.2 La population source

La population source correspond aux patients répondant aux critéres d’inclusion, suivis au
niveau des différents unités cliniques de I’EHS Errazi Annaba durant la période de collecte

des données allant du ler janvier au 31 décembre 2022.

5. Taille de la population ou de I’échantillon

La taille de I’échantillon a été déterminée afin d’assurer une puissance statistique suffisante

pour détecter une association significative entre le niveau d’insight et la stigmatisation

intériorisée chez les patients atteints de troubles schizophréniques.

5.1 Méthode de calcul

Le calcul de la taille de I’échantillon a été effectué en se basant sur :

- unrisque alpha (o) fixé a5 % ;

- une puissance statistique (1 — p) de 80 % ;

- une taille d’effet attendue modérée (coefficient de corrélation r = 0,30), conformément
aux données de la littérature sur les relations entre insight et stigmatisation intériorisée.

Selon ces paramétres, la taille minimale requise est estimée a environ 85 sujets.

5.2 Ajustement de la taille de I’échantillon

Afin de tenir compte des refus de participation, des données manquantes et des questionnaires

incomplets, une majoration de 10 a 20 % a été appliquée.

5.3 Taille réelle de I’échantillon

Au terme de la période de collecte des données, 1’échantillon effectivement inclus comprendra

I’ensemble des patients répondant aux critéres d’inclusion dans la limite de la taille calculée et

estimé a environ 100 participants.

5.4 Formule utilisée pour le calcul de la taille de I’échantillon

Le calcul de la taille de 1’échantillon pour I’étude de la corrélation entre deux variables

quantitatives a été effectu¢ a 1’aide de la formule basée sur la transformation de Fisher :

n=((Z1-a/2+7Z1-0))2 +3
(0,5%In (1—1/1+r)
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Définition des parameétres

n : taille minimale de 1’échantillon

a : risque d’erreur de premicre espéce (généralement fixé a 0,05)

B : risque d’erreur de seconde espece

- 1 — P : puissance statistique (généralement 80 %)

- 1 : coefficient de corrélation attendu entre 1’insight et la stigmatisation intériorisée
- Zi-0/2 : valeur critique de la loi normale pour o/2 (pour a = 0,05 — Z =1,96)

- Zi-B : valeur critique correspondant a la puissance (pour 80 % — Z = 0,84)

n=(1,96+0,840,309)2+3=85

6. Criteres d’inclusion et de non-inclusion

6.1 Criteres d’inclusion

Ont été inclus dans I’étude les patients répondant a I’ensemble des critéres suivants :

- Age : les patients de sexe masculin et féminin agés de 18 ans et plus au moment de
I’inclusion.

- Diagnostic psychiatrique : le diagnostic de trouble schizophrénique posé et confirmé par un
psychiatre, selon les criteéres des classifications internationales en vigueur (DSM-5).

- Lieu et type de suivi : les patients suivis médicalement au sein de EHS Errazi, soit en
hospitalisation, soit en consultation externe et habitant la wilaya de Annaba.

- Stabilité clinique : 1’¢état clinique jugé suffisamment stabilis¢ au moment de I’évaluation
(absence d’épisode psychotique aigu sévere), permettant une participation fiable a 1’étude.

- Capacité de participation : la capacité a comprendre les objectifs de 1’étude et a répondre aux
questionnaires utilisés.

- Consentement éclairé : le consentement libre, éclairé et écrit obtenu apres information

complete sur 1’étude.

6.2 Critéres de non inclusion

IIs n’ont pas été inclus dans 1’étude les patients présentant 1’un des criteres suivants :

- Troubles cognitifs séveres : la déficience intellectuelle modérée a sévere ou trouble
neurocognitif majeur rendant impossible la compréhension des outils d’évaluation.

- Ftat clinique aigu : D’épisode psychotique aigu sévére, agitation importante ou

désorganisation psychique majeure au moment de 1’évaluation.
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Comorbidités psychiatriques majeures : la présence d’un trouble psychiatrique sévére
associ¢ (trouble bipolaire, trouble dépressif majeur avec caractéristiques psychotiques
dominantes) susceptible de biaiser I’évaluation.

Troubles liés a 1’usage de substances : I’intoxication aigu€ ou dépendance active sévere
aux substances psychoactives au moment de 1’évaluation.

Refus de participation : le refus du patient de participer a 1’étude ou retrait du

consentement a tout moment.

7. Variables de I’étude

Dans cette étude transversale analytique, les variables ont été classées en variables principales

(dépendantes et indépendantes) et variables secondaires ou sociodémographiques et cliniques.

7.1 Variable dépendante

Stigmatisation intériorisée

Définition : Perception négative de soi résultant de I’intériorisation des stéréotypes liés a
la maladie mentale, pouvant affecter I’estime de soi et I’intégration sociale.

Instrument de mesure : Internalized Stigma of Mental Illness Scale (ISMI), version arabe
validée.

Type de variable : Quantitative continue.

Mesure : Score total et sous-scores (stéréotypes, discrimination, aliénation, auto-

stigmatisation, soutien social).

7.2 Variable indépendante principale

Insight (conscience de la maladie)

Définition : Connaissance et acceptation par le patient de son trouble psychiatrique, de ses
symptomes et de la nécessité d’un traitement.

Instrument de mesure : 1’échelle de MARKOVA, version arabe validée.

Type de variable : Quantitative continue.

Mesure : Score global d’insight et scores des dimensions.

7.3 Variable secondaire (sociodémographique et clinique)

Ces variables permettent de décrire la population et de contrdler les facteurs confondants dans

I’analyse : age, sexe, niveau d’éducation, durée de la maladie, nombre d’hospitalisations,

mesures sociales et de protection, type de traitement, symptomatologie actuelle.
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8. Outils et instruments utilisés

La collecte des données repose sur des instruments standardisés, validés et adaptés a notre
contexte. Les outils choisis permettent d’évaluer I’insight, la sévérité des symptomes, la
stigmatisation intériorisée, d’obtenir des informations sociodémographiques et cliniques

fiables.

8.1 Mesure de la sévérité des symptomes schizophréniques : Positive and Negative
Syndrome Scale (PANSS) (Annexe 3)

La PANSS est utilisée pour évaluer la sévérité des symptomes chez les personnes atteintes de
trouble schizophrénique. Sur le plan structurel, elle comprend 30 items répartis en trois sous-
échelles : symptdmes positifs (7 items), symptomes négatifs (7 items) et symptomes généraux
(16 items) ; chaque item étant noté de 1 a 7.

Les scores rencontrés varient ainsi de 7 a 49 pour les symptomes positifs et négatifs, et de 16
a 112 pour les symptomes généraux.

Ces scores permettent de distinguer des niveaux de sévérité légers, modérés ou sévéres pour

chacune des trois dimensions.

8.2 Mesure de I’Insight par Insight Scale (IS) de Markova and al. (Annexe 4)

L’échelle Insight Scale "IS de Markova et al. est un questionnaire d’auto-évaluation
comportant 30 affirmations pour lesquelles le sujet doit répondre par « oui » ou « non ».

Il s’agit d’une évaluation multidimensionnelle de 1’insight, qui explore les aspects
symptomatologiques, 1’observance thérapeutique ainsi que la dimension psychosociale.
Révisée et validée par ses auteurs en 2003, aucun score-seuil n’a été établi.

Un score de 30 indique un insight complet alors qu’un score de 0, une absence totale
d’insight.

L'échelle a été validée en langue arabe par le Pr 4. BELAID de 'EHS Mahfoud Boucebci,
Cheraga, Alger.

8.3 Mesure de la stigmatisation intériorisée par : Internalized Stigma of Mental Illness
Ritsher and al. (ISMI) (Annexe 5)

L’ISMI est un instrument d’auto-évaluation composé de 29 items, chaque item est évalué sur
une échelle de Likert a 4 points, allant de 1 (Pas du tout d’accord) a 4 (Tout a fait d’accord).
Un score total plus élevé indique un niveau plus important de stigmatisation intériorisée.

ISMI examine cinq dimensions principales de la stigmatisation intériorisée :
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a. L'Aliénation « Alienation » composée de 6 items, mesure le sentiment d'étre différent ou
étranger aux autres ; elle refléte une perception de soi comme étant inférieur ou différent
des autres.

b. L’Adhésion aux stéréotypes « Stereotype Endorsement » composée de 7 items, mesure
le degré auquel I'individu accepte et intégre les stéréotypes négatifs associés aux
personnes atteintes de troubles mentaux, tels que la dangerosité ou 1’incompétence.

c. La Discrimination vécue « Discrimination Experience » composée de 5 items, mesure
I’expérience de discrimination en raison de la maladie mentale.

d. Le retrait social « Social Withdrawal » composé¢ de 6 items, évalue la tendance a s'isoler
socialement en raison de la stigmatisation).

e. La résistance a la stigmatisation « Stigma Resistance » composée de 5 items, mesure la
capacité de I’individu a résister a la stigmatisation, a maintenir une image de soi positive
malgré les stéréotypes et les discriminations. Les items de cette sous-échelle sont cotés en

sens inverse et permettent de vérifier la validité.
L’échelle est validée en langue arabe par Ibrahim A. Kira et al. [237].

8.4 Evaluation de la dépression: La Montgomery-Asberg Depression Rating Scale
(MADRS) (Annexe 6)
Sur le plan structure, la MADRS comprend 10 items, chacun mesurant un aspect spécifique
de la dépression (tristesse apparente, tristesse déclarée, tension intérieure « les sentiments »,
réduction du sommeil, réduction de 1’appétit, difficultés de concentration, lassitude, incapacité
a ressentir, pensées pessimistes et pensées suicidaires).
Chaque item est noté¢ sur une échelle de 0 a 6, ou 0 indique une absence de symptomes
dépressifs et 6 signifie des symptomes trés séveres. Le score total varie donc de 0 a 60.
Les scores MADRS peuvent étre interprétés de la maniere suivante :

- De 0-6 : pas de dépression,

- De 7-19 : dépression légere,

- De 20-34 : dépression modérée,

- De 35-60 : dépression sévere.

9. Déroulement de I’étude
L’¢étude a été menée selon un design transversal analytique aupres de patients adultes suivis

pour un trouble schizophrénique a I’EHS Errazi. Le déroulement a été organisé en plusieurs
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¢étapes chronologiques, garantissant la rigueur méthodologique, le respect de 1’éthique et la
fiabilité des données.

L’étude a suivi un déroulement en cinq étapes : préparation (approbation éthique, formation),
recrutement (sélection selon critéres, consentement), collecte (questionnaires d’insight et
stigmatisation), saisie et controle des données, analyse statistique.

Chaque patient a été évalué en une a deux séances de 30 a 45 minutes.

9.1 Phase préparatoire

- L’obtention des autorisations : 1’approbation du comité d’éthique de ['université et
’autorisation des responsables du service psychiatrique pour le recrutement des patients.

- Formation de I’équipe de recherche : cette étape est cruciale elle a débuté pat la formation
sur les outils d’évaluation (IS pour I’insight, ISMI pour la stigmatisation),

La vérification de la compréhension des critéres d’inclusion et de non-inclusion et la
préparation des questionnaires et des fichiers de collecte anonymes.

- Pré-test ou étude pilote : c’est une étape de testage des instruments sur 5 a 10 patients pour
vérifier la compréhension, la durée et la faisabilité avec ajustement mineur des formulations si
nécessaire.

9.2 Phase de recrutement et inclusion

- Identification des participants : c’est la revue des dossiers médicaux pour vérifier le
diagnostic de trouble schizophrénique et la stabilité clinique et pour avoir un contact direct
avec les patients lors des consultations ou hospitalisations.

- Information et consentement : elle a pour but une explication détaillée des objectifs,
procédures et droits des participants et I’obtention du consentement €crit et éclairé.

- Application des criteres : I’objectif principal est la vérification des criteres d’inclusion et de
non-inclusion avant I’inclusion définitive.

9.3 Phase de collecte des données (Annexe 7)

- Administration des questionnaires : c’est le passage des questionnaires et des échelles de
I’étude :

Questionnaire sociodémographique et clinique : entretien semi-structuré et consultation du
dossier médical, échelle d’insight (IS) : entretien semi-structuré ou auto-administré selon
1’état clinique, I’échelle de stigmatisation intériorisée (ISMI) : auto-questionnaire ou entretien
assisté¢ si nécessaire, 1’échelle de symptomatologie (PANSS) : administration par un
psychiatre formé et I’échelle de la dépression (MADRS).

- Durée de la collecte : chaque participant a été évalué en 1 a 2 séances, selon son état clinique

et sa disponibilité et durée moyenne par participant : 30 a 45 minutes.
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- Vérification des données : c’est le contrdle de la complétude et de la cohérence des réponses
a la fin de chaque entretien et le codage et anonymisation des données pour analyses
ultérieures.

9.4 Phase de traitement et analyse des données

- Saisie et vérification : c’est la transcription des questionnaires dans un fichier informatique
sécurisé avec une double vérification pour éviter les erreurs de saisie.

- Traitement des données manquantes : pour les données incomplétes ont été codées comme
manquantes et le taux de données manquantes anticipé et estimé a 10 % a 20 %, comme prévu
dans le calcul de la taille de 1’échantillon.

- Analyse statistique : 1’application des statistiques descriptives pour caractériser la population
et ’analyses bivariées et multivariées pour explorer la relation entre insight et stigmatisation
intériorisée, en ajustant sur les variables sociodémographiques et cliniques.

9.5 Durée totale de I’étude

La phase de recrutement et de collecte s’est étalée sur 12 mois, selon 1’accessibilité des
patients et le rythme des consultations hospitalicres.

La phase d’analyse et de rédaction a suivi immédiatement apres la collecte compléte des
données s’est étalée sur 24 mois.

La durée totale de I’étude s’est déroulée sur une période de 36 mois.

10. Aspect éthique et consentement

L’étude a été congue et réalisée en conformité avec les principes éthiques internationaux

(Déclaration d’Helsinki, 2013) et les réglementations locales en matiere de recherche

biomédicale. Les considérations éthiques ont été prises en compte a toutes les étapes, depuis

la conception de I’étude jusqu’a I’analyse des données.

- L’étude a été approuvée par le comité d’éthique de I'université de Annaba.

- Les données collectées ont été strictement anonymes des la collecte.

- Les fichiers contenant les données ont été stockés sur un support sécuris€, accessible
uniquement aux membres de 1’équipe de recherche.

- Tous les participants ont été informés sur : les objectifs de 1’étude, les procédures et
instruments utilisés, la durée et les exigences de participation.

- Les participants ont eu la possibilit¢ de poser des questions avant de donner leur
consentement.

- Le consentement a été recueilli par écrit et volontairement (Annexe 8).
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- Les participants pouvaient se retirer de I’étude a tout moment sans que cela n’affecte leur

suivi médical ou leurs droits.

11. Analyse statistiques
L’analyse statistique a été réalisée en suivant une approche progressive, permettant de décrire
la population, d’explorer les relations bivariées, et de tester les associations entre les variables

principales. Tous les tests ont été effectués avec un seuil de significativité o = 0.05.

11.1 Saisie et préparation des données

- Les données recueillies ont été saisies dans le Microsoft Excel puis exportées vers le logiciel
Epi info 7.2.5.0 et Jamovi version 2.5.6 pour analyse.

- Les données manquantes ont été¢ codées et leur proportion examinée. Si le taux de données

manquantes était <10 %, les cas incomplets ont été exclus des analyses correspondantes.

11.2 Analyse descriptive

- Variables quantitatives : (4ge, durée de la maladie, scores d’insight et de stigmatisation) :
Présentation de la moyenne, écart-type, médiane, minimum et maximum et la vérification de
la distribution normale a I’aide du test Shapiro-Wilk.

Calcul de la prévalence pour déterminer la proportion des participants présentant un niveau
¢levé d'insight, de stigmatisation intériorisée et de dépression au sein de 1'échantillon.

- Variables qualitatives : (sexe, niveau d’éducation, situation matrimoniale, type de

traitement) : la présentation en effectifs et pourcentages.

11.3 Analyse bivariée
- Objectif : c’est d’examiner la relation entre insight (variable indépendante) et stigmatisation
intériorisée (variable dépendante).
- Mesure des rapports de cotes de prévalence (POR : Prévalence Odds Ratios),
- Tests statistiques selon le type et la distribution des variables :
e Le coefficient de corrélation de Pearson (r): pour variables continues distribuées
normalement.
e Le coefficient de corrélation de Spearman (rho) : si distribution non normale ou
variables ordinales.
e Comparaison des moyennes de stigmatisation selon des variables qualitatives (ex.
sexe, niveau d’éducation) : le test « t » de Student pour deux groupes. ANOVA pour
plus de deux groupes. Test « U » de Mann-Whitney ou Kruskal-Wallis si distribution

non normale.
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- Coefficient de corrélation (r ou rho) pour quantifier la force et la direction de la relation
entre insight et stigmatisation, avec une interprétation de I’intensité des corrélations selon
des seuils conventionnels : : 0.1-0.3 (faible), 0.3—0.5 (moyenne), 0.5-0.7 (¢élevée) et 0.7—1
(tres élevée).

- Tests du chi carré (x2) a été réalis€¢ pour les variables catégorielles et déterminer la

significativité des associations observées.

11.4 Analyse multivariée

- Régression linéaire multiple : Des analyses de régression linéaire multiple ont été réalisées
afin d’examiner le réle de 1’insight en tant que variable indépendante principale. Deux
modeles distincts ont été construits :

e un premier modéle avec le score total de stigmatisation intériorisée (ISMI) comme
variable dépendante ;
e un second modele avec le score de dépression comme variable dépendante.

Dans chacun des modéles, le score d’insight a été introduit comme prédicteur principal, et les

analyses ont été ajustées pour les variables sociodémographiques et cliniques susceptibles de

constituer des facteurs de confusion, notamment 1’age, le sexe, la durée de la maladie, le
nombre d’hospitalisations, le type de traitement et le niveau d’éducation.

- Objectif : L’objectif de ces analyses multivariées était d’évaluer 1’association
indépendante entre 1’insight et la stigmatisation intériorisée, ainsi qu’entre I’insight et la
dépression, tout en controlant 1’effet potentiel des variables confondantes.

Cette approche permet de déterminer la contribution spécifique de I’insight dans 1’explication

des niveaux de stigmatisation intériorisée et de dépression chez les patients atteints de

schizophrénie, et d’apprécier I’influence relative des différents prédicteurs inclus dans les
modeles.

11.5 Seuil de significativité

- Le p-value < 0.05 a été considéré comme statistiquement significatif.

- Les données ont été saisies et analysées avec Epi info 7.2.5.0.

- Les variables quantitatives ont ¢té décrites par moyenne + écart-type et les variables
qualitatives par effectifs et pourcentages.

- Le seuil de significativité a été fixé a 0.05.
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12. Ressources humaines et matérielles

- Equipe : est composée de :

v" Chercheur principal ou la doctorante : ¢’est elle qui a assuré, de maniére exclusive, la
coordination et la réalisation de I’ensemble des étapes de 1’é¢tude. Elle a pris en
charge le recrutement des patients, la vérification diagnostique selon les critéres du
DSM-5, I’évaluation clinique, I’explication de 1’étude et le recueil du consentement
éclairé. Elle a également assuré 1’administration des questionnaires, la collecte des
données sociodémographiques et cliniques, la saisie et le controle des données,
I’analyse statistique ainsi que la rédaction des résultats.

v Un assistant a apporté un appui méthodologique, notamment par des conseils relatifs
a la planification de I’analyse descriptive et analytique, ainsi qu’au contrdle de la
qualité des données.

- Matériel : Questionnaires imprimés ou numériques ISMI, MADRS, PANSS et
MARKOVA les fiches de collecte sociodémographique et clinique, 1’ordinateurs et
logiciels pour saisie et analyse, Logiciels : Epi info 7.2.5.0 pour 1’analyse statistique, salle
calme et confidentielle au sein de ’EHS pour ’administration des questionnaires et

armoire sécurisée pour stocker les questionnaires remplis.
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Chapitre III: Résultats Partie discriptive

1. Partie descriptive

1.1 Les données sociodémographiques

1.1.1. Répartition selon I’age

Age
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Figure 3 : Répartition selon I’age

Tableau 10 : Les statistiques descriptives de I’age

N Moyenne  Médiane  Ecart-type  Minimum  Maximum

Age 100 43.1 44.0 11.5 21 75

La répartition par age dans notre échantillon montre une répartition homogéne dans les
tranches d’age 30-39 ans (27%), 40-49 ans (28%) et 50-59 ans (27%)
L’age moyen des participants est de 43.1 ans (£ 11.5).

L’¢éventail des ages s’étend de 21 ans pour le plus jeune patient a 75 ans pour le plus ageé.
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1.1.2 Répartition selon le sexe

Figure 4 : Répartition selon le sexe

La répartition de la population étudiée suggere une prédominance masculine (67%), avec un
sex-ratio de H/F =2.03.

1.1.3 Répartition selon le milieu de vie

Tableau 11 : Répartition selon le milieu de vie

Effectif Pourcentage
Urbain 92 92.0%
Rural 8 8.0%
Total 100 100.0%

La majorité des participants (92%) résident en zone urbaine de la wilaya d’Annaba, contre

seulement 8% issus de zones rurales.
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1.1.4 Répartition selon la situation matrimoniale
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Figure 5 : Répartition selon la situation matrimoniale

La majorité des participants étaient célibataires (73%), suivis des divorcés (16%).
Cette répartition refléte I’impact des troubles schizophréniques sur la vie conjugale, souvent

marquée par 1’isolement et les difficultés relationnelles.

1.1.5 Répartition selon la cohabitation
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Figure 6 : Répartition selon la cohabitation

La majorité des patients (53%) vivent avec leurs parents, tandis que 26% résident aupres de

leurs fréres et sceurs, le plus souvent a la suite du décés des parents.
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Une proportion plus restreinte (17%) partage son domicile avec un conjoint et/ou des enfants.

Enfin, seuls 4% des participants vivent seuls, de maniere autonome.

1.1.6 Répartition selon la situation professionnelle actuelle
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Figure 7 : Répartition selon la situation professionnelle actuelle

La majorité des patients (70%) étaient sans emploi au moment de 1’évaluation.

Parmi les participants exercant une activité professionnelle, 12% travaillaient dans la fonction
publique, 7% étaient ouvriers et 5% exercaient une profession libérale et un seul patient
occupait un poste de cadre supérieur.

Par ailleurs, deux patients étaient en situation d’invalidité, un était en congé maladie, un autre
retraité et un dernier poursuivait des études.

Cette répartition traduit une faible insertion professionnelle, fréquente dans les troubles

schizophréniques, et souligne la vulnérabilité socio-économique de cette population.
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1.1.7 Répartition selon le niveau d’instruction
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Figure 8 : Répartition selon le niveau d’instruction

Le niveau d’instruction des patients inclus dans cette étude est globalement faible a modéré,
avec une prédominance des niveaux moyen et secondaire.
Seule une minorité a atteint le niveau universitaire, tandis que les niveaux primaire ou

imprécis restent marginaux.
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1.2 Les mesures sociales et de protection

1.2.1 Répartition selon la couverture sociale
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Figure 9 : Répartition selon la couverture sociale

La majorité des patients (70%) bénéficient d’une couverture sociale complete de 100%, tandis
que 12% disposent d’une couverture partielle de 80% et 18% ne bénéficient d’aucune

protection sociale.

1.2.2 Répartition selon la mesure de protection
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Figure 10 : Répartition selon la mesure de protection
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La majorité des patients (82%) ne sont pas placés sous un régime de protection juridique

(La tutelle ou la curatelle), 9% le sont, tandis que 9% restants déclarent ignorer s’ils sont
concernés par un tel dispositif.

Il convient de souligner que les patients sous tutelle résident, dans la plupart des cas, avec

leurs fréres et sceurs, apres le déces des parents.

1.2.3 Répartition selon la perception d’une pension d'handicap

Soixante pour cent des patients bénéficient de 1’allocation mensuelle de 12 000 dinars
algériens, octroyée aux personnes présentant une incapacité partielle permanente (IPP)
¢valuée a un taux de 100%.

Dans un contexte ou la majorité des patients sont sans emploi, cette aide constitue bien
souvent leur unique source de revenu, soulignant la précarit¢ socio-économique qui

accompagne fréquemment les personnes souffrant de troubles schizophréniques.

1.3 Les données cliniques

1.3.1 Répartition selon les antécédents familiaux psychiatriques

mQOui =Non

Figure 11 : Répartition selon les antécédents familiaux psychiatriques
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Figure 12 : Répartition des antécédents familiaux psychiatriques selon le degré de

parenté

Dans notre échantillon, 36% des patients rapportent des antécédents psychiatriques familiaux.
Ces antécédents concernent principalement les membres de la famille au premier degré, avec
une prévalence marquée chez les fréres (36.1%), suivis des méres (13.9%), des sceurs (11.1%)
et des peres dans une proportion beaucoup plus faible (1%).

Les membres de second degré sont représentés dans 32.8 % des cas rapportés, tandis que les
antécédents observés chez les cousins et cousines (troisieme degré) constituent 25.4%, se
positionnant au troisiéme rang.

Cette répartition suggere 1’existence d’une composante familiale significative dans les

troubles psychiatriques, particuliérement au sein de la fratrie.
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1.3.2 Répartition selon les antécédents personnels médicaux

= Non =OQui

Figure 13 : Répartition selon les antécédents personnels médicaux

Tableau 12 : Répartition selon les types d’antécédents personnels médicaux

Effectif Pourcentage
HTA 5 26.3
ASTHME 4 21.1
DIABETE 9 473
HYPOTHYROIDIE 2 10.5
AUTRES 3 15.7

Dans notre échantillon, 19 % des patients présentent des antécédents médicaux somatiques.

Parmi eux, le diabéte constitue la pathologie la plus fréquemment rapportée (47.3 %), suivi de

I’hypertension artérielle (26.3 %) et de ’asthme (21.1 %).

Une hypothyroidie a été identifiée chez deux patients.

Trois patients ont par ailleurs rapporté d’autres affections, notamment des rhumatismes ou des

allergies..

Cette distribution souligne la prédominance du diabete et de I’'HTA parmi les comorbidités

observées, ce qui pourrait avoir des implications importantes en termes de suivi médical

intégré et de prise en charge globale des patients.
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1.3.3 Répartition selon les antécédents personnels de consommation de toxiques

Figure 14 : Répartition selon les antécédents personnels de consommation de toxiques
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Figure 15 : Répartition selon les types des toxiques consommés

Plus de la moiti¢ des patients (54%) présentent des antécédents de consommation de
toxiques, notée exclusivement chez les hommes.

Les produits les plus fréquemment rapportés sont le tabac a fumer (39%), le cannabis (25%),
le tabac a chiquer (19%), les psychotropes détournés de leur usage médical (14%), 1’alcool
(6%), ainsi que, dans de rares cas, la cocaine (1%) et I’ecstasy (3,4-méthylénedioxy-N-

méthylamphétamine) (1%).
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Figure 16 : Répartition des patients selon le nombre de substances toxiques consommées

Dans cette population, 37% des patients sont dépendants a une seule substance ; le plus
souvent c’est le tabac a fumer ou le tabac a chiquer.

Prés de la moitié (42.6%) présentent une dépendance a deux substances, 11.1% a trois, et
7.4% a quatre produits.

Un seul patient cumule une dépendance a cinq substances (cocaine, ecstasy, alcool,
psychotropes et tabac), illustrant la sévérité extréme que peuvent atteindre certains profils.
Cette prévalence élevée des conduites addictives constitue un facteur aggravant, tant sur le
plan symptomatique que fonctionnel.

L’usage de substances psychoactives est connu pour altérer la stabilité clinique, réduire

I’observance thérapeutique, et augmenter le risque de rechutes ou d’hospitalisations.
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1.3.4 Répartition selon les antécédents d'hospitalisations
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Figure 17 : Répartition des patients selon les antécédents d’hospitalisation psychiatrique

Quatre-vingt-un pour cent (81%) des patients présentent des antécédents d’hospitalisation
psychiatrique, dont la moitié a été admise a trois reprises ou plus au cours de son parcours de
soins. Cette fréquence ¢élevée d’hospitalisations traduit une évolution clinique souvent
instable, marquée par des épisodes de décompensation ou de rechute.

Ces données rappellent I’importance d’une prise en charge continue, coordonnée et

personnalisée afin de limiter les ruptures de soins et favoriser le maintien en milieu de vie.
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1.3.5 Répartition selon le début des troubles
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Figure 18: Répartition selon le début des troubles

La majorité des patients (63%) présentent une ancienneté¢ de la maladie supérieure a 10 ans,

dont 37% depuis plus de 20 ans.

A I’opposé, les formes plus récentes restent peu représentées, avec seulement 5% des patients

diagnostiqués depuis moins d’un an.

Ces données témoignent d’une prédominance des formes chroniques dans la population

étudiée.

1.3.6 Répartition selon le délai de la prise en charge

Délai de prise en charge

2%

H<lan

m 2-5ans

Figure 19 : Répartition selon le délai de la prise en charge

94



Chapitre III: Résultats Partie discriptive

La grande majorité des patients (98%) ont bénéficié d’une prise en charge au cours de la

premiére année suivant I’apparition des symptomes.

1.3.7 Répartition selon la spécificité de 1'évolution du trouble schizophrénique dans le

DSM-5

Tableau 13 : Répartition selon la spécificité de 1'évolution du trouble schizophrénique

dans le DSM-5

Effectif Pourcentage

ler épisode, actuellement en phase aigué 1 1.0%
ler épisode, actuellement en rémission partielle 2 2.0%
ler épisode, actuellement en rémission complete 2 2.0%
Episodes multiples, actuellement en phase aigué 25 25.0%
Episodes multiples, actuellement en rémission partielle 45 45.0%
Episodes multiples, actuellement en rémission compléte 25 25.0%

La majorité des patients (95%) présentent une forme récurrente de la schizophrénie, marquée
par des épisodes multiples. Parmi eux, prés de la moitié (45%) sont en rémission partielle,
25% en rémission complete, tandis que 25% sont en phase aigué.

Les premiers €pisodes sont rares, ne concernant que 5% des cas (2% en rémission complete et
2% en rémission partielle).

Cette distribution s’explique en partie par les critéres d’inclusion retenus pour cette étude, qui
privilégiaient les patients stabilisés sur le plan clinique, afin de permettre une évaluation plus

fiable des variables étudiées.
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1.4 Répartition selon le type de traitement
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Figure 20 : Répartition selon le type de traitement

Dans notre échantillon, les anxiolytiques apparaissent comme les médicaments les plus
fréquemment utilisés, avec une prévalence élevée atteignant 76 %, suggérant une forte prise
en charge des symptomes anxieux associés.

Les antipsychotiques de seconde génération (SGA) sont également largement prescrits
(70%), suivi des neuroleptiques classiques (64%), souvent utilisés en association a visée
sédative, anxiolytique ou hypnotique, notamment chez les patients présentant une agitation
clinique.

Concernant les formes a action prolongée, un quart des patients (25%) recoivent des

neuroleptiques classiques retard, contre seulement 5% bénéficiant d’une forme prolongée de

SGA, un écart probablement imputable a leur cott plus élevé.
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Tableau 14 : Répartition des patients en

fonction du nombre d’associations

thérapeutiques

Nombre d'associations thérapeutiques Effectif Pourcentage
1 10 10 %

2 34 34 %

3 31 31%

4 17 17%

5 5 5%

6 1 1%

7 2 2%

Total 100 100

Sur le plan thérapeutique, la monothérapie reste marginale (10%), tandis que la bithérapie

concerne 34% des patients.

Notons que 25% regoivent quatre molécules ou plus, soulignant une tendance marquée a la

polypharmacie, souvent révélatrice de tableaux cliniques complexes ou de résistances

partielles aux traitements standards.

1.5 Résultats aux différentes échelles

1.5.1 Mesure de la sévérité des troubles schizophréniques selon I’échelle PANSS

Tableau 15 : Mesure de 1’échelle PANSS

Légers Modérés Séveres
PANSS Positive 68 26 6
PANSS Négative 70 24 6
PANSS Généraux 85 13 2
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Tableau 16 : Statistiques descriptives de I’échelle PANSS

N Moyenne Médiane Ecart-type Minimum Maximum
PANSS Positive 100 17 15 7.08 7 35
PANSS 100 16.7 16 7.47 7 43
Négative
PANSS Général 100 28.4 26.5 11.25 11 73

La grande majorité des patients présentent une symptomatologie légere, qu’il s’agisse des
symptomes positifs (68%, M = 17 £ 7.08), des symptomes négatifs (70%, M = 16.7 = 7.47) ou
des symptdmes généraux (85%, M =26.5 £ 11.25).

Ces résultats suggérent un état clinique relativement stabilisé pour une grande partie des
participants, bien que des variations individuelles subsistent, comme I’indiquent les écarts-

types observés.

1.5.2 Mesure de ’insight selon I’échelle de Markova

Tableau 17 : Mesure de I’échelle Markova

Bon Insight Mauvais Insight
55% 45%

Tableau 18 : Statistiques descriptives de I’échelle Markova

N Moyenne Médiane Ecart-type Minimum Maximum

Echelle 100 15.1 16 6.13 4 27

Markova

L’¢évaluation de I’insight au sein de la population étudiée montre que plus de la moiti¢ des
patients (55%, M = 15.1 £ 6.13) présentent une bonne conscience de leur trouble.
A T’inverse, 45% des patients présentent un insight limité, reflétant une hétérogénéité des

niveaux de conscience.
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1.5.3 Mesure de ’auto-stigmatisation selon I’échelle ISMI

Tableau 19 : Mesure de I’échelle ISMI

ISMI négative ISMI positive

30% 70%

1.5.3.1 Echelle ISMI selon la sévérité

Tableau 20 : Mesure de I’échelle ISMI selon la sévérité

Effectif Pourcentage
Auto-stigmatisation légere 49 70%
Auto-stigmatisation modérée 19 27.1%
Auto-stigmatisation sévére 2 2.8%

L’analyse des scores globaux obtenus a 1’échelle ISMI révele que 70% des patients évalués
présentent une stigmatisation intériorisée.
Parmi ces derniers, 70% présentent une forme légere, 27.1% une forme modérée, et seulement

2.8% une stigmatisation sévere.

1.5.3.2 Résultats des sous-échelles d’ISMI de 0 a 4

Tableau 21 : Résultats des sous-échelles d’ISMI de 0 a 4

Peu ou pas Légere Modérée Sévére

N % N % N % N %
Alienation 35 35.0 40 40.0 21 21.0 4 4.0
Stereotype

53 53.0 29 29.0 14 14.0 4 4.0
Endorsement
Discrimination

40 40.0 24 24.0 27 27.0 9 9.0
Experience
Social

37 37.0 31 31.0 24 24.0 4 4.0
Withdrawal
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Figure 21 : Distribution des niveaux de stigmatisation intériorisée (ISMI) par

dimension: aliénation, stéréotypes, discrimination, retrait social

Les résultats montrent que 1’expérience de discrimination (Discrimination Experience) est la
dimension la plus touchée (36% de scores modérés a sévéres). Cette dimension refléte le
sentiment des patients d’avoir été traités de manicre injuste ou stigmatisante dans leur vie

quotidienne, ce qui semble particulierement présent dans cette population.

Le retrait social (Social Withdrawal) arrive en second (28%), traduisant une tendance des

patients a éviter les interactions sociales, souvent par peur du jugement ou du rejet.

L’aliénation (25%) refléte un sentiment de rupture avec soi-méme ou une perte d’identité lie

au trouble, ce qui reste notable.

Enfin, ’adhésion aux stéréotypes (Stereotype Endorsement) est la dimension la moins
touchée (18%), ce qui suggere que, méme si certains patients intériorisent des croyances
négatives sur la maladie mentale, cela reste moins fréquent que les autres manifestations de la

stigmatisation intériorisée.
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1.5.3.3 Distribution des niveaux de Stigma Resistance
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Figure 22 : Distribution des niveaux de Stigma Resistance

Bien que prés de 70% des patients présentent une forme de stigmatisation intériorisée, 95%

d’entre eux semblent néanmoins disposer de mécanismes personnels ou sociaux leur

permettant d’y faire face.

1.5.3.4 Statistiques descriptives de I’échelle ISMI

Tableau 22 : Statistiques descriptives de I’échelle ISMI

N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum
type

ISMI 100 2.2 2.24 0.419 1 3.44
Alienation 100 2.21 2.16 0.566 1 3.66
Stereotype 100 2.08 2 0.494 1 3.57
Endorsement
Discrimination 100 2.26 2.2 0.609 1 34
Experience
Social Withdrawal 100 2.26 2.33 0.63 1 4
Stigma Resistance 100 2.76 2.8 0.461 1.4 4
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1.5.4 Evaluation de la sévérité de la dépression selon I’échelle MADRS

= Absence de
dépression

1%

= Dépression 1égere

37% DE NOTRE POPULATION SOUFFRE DE
DEPRESSION

Figure 23 : Mesure des scores de I’échelle MADRS

Tableau 23 : Statistiques descriptives de I’échelle MADRS

N Moyenne Médiane Ecart-type Minimum  Maximum

MADRS 100 7.42 4 8.786 0 38

Trente-sept pour cent des patients de notre échantillon présentent des symptdmes dépressifs,
dont 21% sous forme légere, 15% sous forme modérée et 1% sous forme sévere.

Cette répartition met en évidence une prédominance des formes dépressives légéres a
modérées, et souligne également la persistance d’une souffrance émotionnelle, parfois
discréte mais cliniquement significative, qui mérite une attention particuliére dans le suivi

global.
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2. Partie analytique

L’analyse statistique a été abordée de manicre progressive afin de garantir la rigueur et la
validité des résultats obtenus. Dans un premier temps, une analyse bivarié¢e puis multivariée a
été menée entre les différentes échelles d’évaluation (PANSS, Markova, ISMI et MADRS)
et ’ensemble des variables secondaires recueillies.

Ces dernicres incluaient les données sociodémographiques (age, sexe, niveau
d’instruction...), les mesures sociales et de protection, les données cliniques ainsi que les
données thérapeutiques.

Cette étape initiale avait pour objectif d’identifier les variables susceptibles d’influencer les
scores obtenus aux différentes échelles psychométriques et de repérer les facteurs de

confusion pouvant biaiser les analyses ultérieures.

2.1 Etude des relations entre les variables secondaires et les différentes dimensions

(PANSS, Markova, ISMI et MADRS)

2.1.1 Analyse bivariée
2.1.1.1 Echelle PANSS
2.1.1.1.1 Corrélation entre I’échelle PANSS et I’age

Tableau 24 : Corrélation entre I’échelle PANSS et ’4ge

Mesures de I'ajustement du modele

Variable Y Variable X Coefficient de corrélation Valeur p

« rho de Spearman »

Echelle PANSS Générale Age -0.427 <0.001
Echelle PANSS Positive Age -0.294 0.003
Echelle PANSS Négative Age -0.327 <0.001
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Tableau 25 : Corrélation entre I’échelle PANSS et les classes d’age

N Moyenne Meédiane Ecart-type Minimum Maximum Valeur p

PANSS Générale

20-29 ans 14 34.7 29.5 14.13 21 71 0.0004
30-39 ans 27 31.3 29 9.23 19 52

40-49 ans 28 27.1 24 12.57 11 73

50-59 ans 27 25 23 8.63 16 48

60 et + 4 19.8 17.5 5.56 16 28

PANSS Positive

20-29 ans 14 20.3 19 6.24 13 31 0.036
30-39 ans 27 18.1 17 7.41 7 34

40-49 ans 28 16.1 14 7.03 7 31

50-59 ans 27 16 15 6.93 7 35

60 et + 4 10 10 2.58 7 13

PANSS Négative

20-29 ans 14 19.5 17.5 8.36 8 36 0.048
30-39 ans 27 19.1 18 7.28 8 35

40-49 ans 28 16.1 14 8.1 7 43

50-59 ans 27 13.9 12 5.44 7 25

60 et + 4 13.8 12.5 7.63 7 23

Une corrélation négative modeérée et statistiquement significative est observée entre 1’age et
les scores a I’échelle PANSS Générale (rho = —0.427, p < 0.001), ainsi qu’avec les
dimensions Positive (rho = —0.294, p = 0.003) et Négative (rho = —0.327, p < 0.001) de la
PANSS.

Ces résultats suggerent une tendance a la diminution des symptomes mesurés par la PANSS,
qu’ils soient positifs, négatifs ou généraux, avec I’avancée en age.

Cette évolution, bien que modérée, est visuellement illustrée par les diagrammes de dispersion

ci-dessous, et pourrait refléter un effet d’atténuation symptomatique au fil du temps.
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Figure 24 : Corrélation entre I’échelle PANSS Positive et I’age
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Figure 25 : Corrélation entre I’échelle PANSS Négative et I’age
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Figure 26 : Corrélation entre I’échelle PANSS Générale et I’age

2.1.1.1.2 Corrélation entre I’échelle PANSS et le sexe

Tableau 26 : Corrélation entre I’échelle PANSS et le sexe

Groupe N Moyenne Médiane Ecart-type Valeurp

PANSS Générale Féminin 33 27.1 26 11.93 0.273
Masculin 67 29.1 27 10.93

PANSS Positive Féminin 33 16.3 15 7.07 0.54
Masculin 67 17.3 15 7.12

PANSS Négative  Féminin 33 13.6 13 5.94 0.003
Masculin 67 18.2 17 7.7

L’analyse des scores PANSS selon le sexe montre qu’il n’y a pas de différence significative
entre les deux sexes concernant les dimensions Générale (p = 0.273) et Positive (p = 0.54) de
la symptomatologie.

En revanche, une différence significative est observée au niveau de la dimension Négative
(p = 0.003), avec des scores plus élevés chez les hommes (M = 18.2) que chez les femmes

M =13.6).

Cette disparité suggere une expression plus marquée des symptomes négatifs chez les patients

de sexe masculin.
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2.1.1.1.3 Corrélation entre I’échelle PANSS et le milieu de vie

Tableau 27 : Corrélation entre I’échelle PANSS et le milieu de vie

Milieu N M Médiane Ecart- Minimum Maximum valeur

de vie type )
PANSS Rural 8 27.4 27 10.07 17 48 0.934
Générale Urbain 92 28.5  26.5 11.39 11 73
PANSS Rural 8 20.6 23 9.29 9 32 0.229
Positive Urbain 92 16.7 15 6.83 7 35
PANSS Rural 8 179 165 9.34 9 35 0.804
Négative Urbain 92 16.6 16 7.34 7 43

Aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre les scores de 1’échelle PANSS
(dans ses trois dimensions : symptomes positifs, négatifs et généraux) et le milieu de vie des
patients.

Cela suggere que la symptomatologie clinique, telle qu’évaluée par la PANSS, ne semble pas

influencée par le critére urbain ou rural de cette population.
2.1.1.1.4. Corrélation entre I’échelle PANSS et la situation matrimoniale

Tableau 28 : Corrélation entre I’échelle PANSS et la situation matrimoniale

Situation N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Minimum Valeur
matrimoniale type r*
PANSS Célibataire 73 29.9 27 11.86 16 73 0.06
Générale Divorcé 11 235 22 7.45 16 38
Marié 16 25 23 9.06 11 43
PANSS Célibataire 73 18 17 6.99 7 35 0.028
Positive Divorcé 11 13.3 11 5.59 7 24
Marié 16 14.9 12 7.51 7 31
PANSS Célibataire 73 18.4 17 7.52 7 43 <0.001
Négative Divorcé 11 11.8 9 5.49 7 23
Marié 16 12.3 10.5 4.94 7 23

* Test de Kruskal-Wallis
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L’analyse des scores PANSS en fonction de la situation matrimoniale met en évidence des

tendances différenciées selon les dimensions symptomatiques.

Concernant la dimension Générale, aucune différence statistiquement significative n’est
observée entre les groupes (p = 0.06), bien que les patients célibataires présentent des scores

légérement plus €levés (M = 29.9) que les patients mariés (M = 25) ou divorcés (M = 23.5).

En revanche, des différences significatives émergent pour les dimensions Positive (p = 0.028)

et Négative (p <0.001).

Les scores les plus é¢élevés sont systématiquement retrouvés chez les patients célibataires
(M = 18 pour les symptomes positifs ; M = 18.4 pour les négatifs), comparativement aux
patients mariés (M = 14.9 et M = 12.3 respectivement) et divorcés (M = 13.3 et M = 11.8

respectivement).

2.1.1.1.5 Corrélation entre I’échelle PANSS et la cohabitation

Tableau 29 : Corrélation entre I’échelle PANSS et la cohabitation

Cohabitation N M Médiane Ecart- Minimum Maximum

type Valeur p*
PANSS Avec son 17 25.6 23 9.48 11 43
Générale époux/et
enfants
Avec la fratrie 26 27.2 27 8.85 16 48 0.038
Avec les 53 30.7 27 12.6 16 73
parents
Seul 4 183 17.5 2.63 16 22
PANSS Avec son 17 154 13 7.33 7 31
Positive époux/et
enfants
Avec la fratrie 26 16.8 15 7.39 7 35 0.235
Avec les 53 17.9 17 6.89 7 34
parents
Seul 4 12.8 10 6.18 9 22
PANSS Avec son 17 12.8 11 5.55 7 23
Négative époux/et
enfants
Avec la fratrie 26 16.6 17 5.52 7 26 0.047
Avec les 53 183 16 8.43 7 43
parents
Seul 4 12.8 10.5 6.4 8 22

* Test de Kruskal-Wallis
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L’analyse des scores PANSS selon le mode de cohabitation révele des différences
significatives pour les dimensions Générale (p = 0.038) et Négative (p = 0.047) ; cependant
aucune différence notable n’est observée pour la dimension Positive (p = 0.235).

Les scores les plus ¢élevés sont observés chez les patients vivant avec leurs parents (M = 30.7)
a la PANSS Générale ; M = 18.3 a la PANSS Négative), suivis de ceux vivant avec des freres
ou sceurs.

En revanche, les patients vivant avec un conjoint et/ou des enfants présentent des scores plus
modérés, et ceux vivant seuls ont les scores les plus faibles, bien que leur nombre soit trés
restreint (n = 4), limitant l'interprétation.

Ces résultats pourraient suggérer que les formes symptomatiques plus marquées, en
particulier les symptomes négatifs, sont associées a une dépendance accrue au cercle familial
et a une moindre autonomie résidentielle.

Inversement, une symptomatologie moins sévere pourrait favoriser une vie conjugale ou
indépendante.

Toutefois, cette relation reste complexe et potentiellement bidirectionnelle : un environnement

familial contenant peut également contribuer a une meilleure stabilisation clinique.
2.1.1.1.6 Corrélation entre I’échelle PANSS et le niveau d’instruction

Tableau 30 : Corrélation entre I’échelle PANSS et le niveau d’instruction

Niveau N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

d’instruction type p*
PANSS  Moyen 45 293 27 9.33 16 53 0.246
Générale Primaire 10 22.7 23 432 17 28

Secondaire 29 294 27 14.88 11 73

Supérieur 15 28.1 25 11.64 16 51
PANSS  Moyen 45 17 16 7.08 7 34 0.154
Positive  Primaire 10 16.7 14.5 6.22 11 32

Secondaire 29 174 16 7.92 7 35

Supérieur 15 163 14 6.67 7 29
PANSS  Moyen 45 17.8 17 6.41 8 36 0.137
Négative Primaire 10 18.2 17 7.55 8 35

Secondaire 29 159 12 9.22 7 43

Supérieur 15 143 13 6.43 7 24

* Test de Kruskal-Wallis
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Aucune relation statistiquement significative n’a pu é&tre établie entre les différentes
dimensions de la PANSS et le niveau d’instruction des participants, suggérant que la sévérité
symptomatique n’est pas liée au degré de scolarisation dans notre échantillon.

2.1.1.1.7 Corrélation entre I’échelle PANSS et la situation professionnelle actuelle

Tableau 31 : Corrélation entre I’échelle PANSS et la situation professionnelle actuelle

Situation N M  Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
professionnelle type p*
actuelle
PANSS Cadre supérieur 1 21 21 NaN 21 21 0.469
Générale
Chémeur 70 29.44 27 11.77 11 73
Congé¢ de maladie 1 45 45 NaN 45 45
En invalidité 2 22 22 4.24 19 25
Etudiant 1 30 30 NaN 30 30
Fonction publique 12 26.08 24.5 9.66 16 51
Fonction libérale 5 232 27 5.72 16 28
Ouvrier 7 27.86 22 12.89 17 53
Retraité 1 18 18 NaN 18 18
PANSS Cadre supérieur 1 13 13 NaN 13 13 0.408
Positive
Chomeur 70 17.53 16.5 7.25 7 35
Congé de maladie 1 29 29 NaN 29 29
En invalidité 2 115 11.5 3.54 9 14
Etudiant 1 18 18 NaN 18 18
Fonction publique 12 17.5 17 7.65 7 32
Fonction libérale 5 134 12 4.62 9 21
Ouvrier 7 1443 13 5.35 10 25
Retraité 1 9 9 NaN 9 9
PANSS Cadre supérieur 1 7 7 NaN 7 7 0.179
Négative
Chomeur 70 17.63 17 7.51 7 43
Congé de Maladie 1 18 18 NaN 18 18
En invalidité 2 11 11 2.83 9 13
Etudiant 1 25 25 NaN 25 25
Fonction publique 12 14.83 11.5 8.68 7 35
Fonction libérale 5 164 17 4.72 9 22
Ouvrier 7 13.71 12 6.18 8 24
Retraité 1 8 8 NaN 8 8

* Test de Kruskal-Wallis

Aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre les scores de la PANSS et la situation

professionnelle actuelle des patients.
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2.1.1.1.8 Corrélation entre I’échelle PANSS et la couverture sociale

Tableau 32 : Corrélation entre I’échelle PANSS et la couverture sociale

Couverture N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
sociale type p*
PANSS Avec IPP 70 264 25 9.85 11 73 0.012

Générale 100%

Avec IPP 12 30.7 27.5 13.36 16 53
<100%
Sans 18 34.9 30.5 12.72 22 71
PANSS Avec IPP 70 15.6 14.5 6.66 7 35 0.007

Positive 100%

Avec IPP 12 184 17.5 6.83 9 29
<100%
Sans 18 21.4 22 7.2 8 34
PANSS Avec [IPP 70 16.8 16 7.77 7 43 0.413

Négative 100%

Avec IPP 12 146 12 7.06 7 26
<100%
Sans 18 179 16.5 6.56 9 32

* Test de Kruskal-Wallis

L’analyse des scores PANSS selon le type de couverture sociale met en évidence des
différences significatives pour les dimensions Générale (p = 0.012) et Positive (p = 0.007),
alors qu’aucune différence significative n’est observée pour la dimension Négative
(p =0.413).

En effet les patients ne bénéficiant d’aucune couverture sociale présentent des scores PANSS
significativement plus €levés, tant sur le plan général (M = 34.9) que positif (M = 21.4),
comparativement a ceux bénéficiant d’une IPP a 100% (M = 264 et M = 15.6
respectivement).

Les patients disposant d’une IPP partielle occupent une position intermédiaire.
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2.1.1.1.9 Corrélation entre I’échelle PANSS et 1a mesure de protection

Tableau 33 : Corrélation entre I’échelle PANSS et la mesure de protection

Mesure N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
de type p*
protection

PANSS  Nesaitpas 9 29.6 28 12.3 16 51 0.952
Générale

Non 82 28.6 26 11.69 11 73

Oui 9 26 28 4.8 17 31
PANSS  Nesaitpas 9 11.2 9 4.24 7 20 0.012
Positive

Non 82 17.8 16.5 7.05 7 35

Oui 9 153 13 7.26 7 28
PANSS  Nesaitpas 9 17.7 18 7.89 7 29 0.162
Négative

Non 82 16.2 14 7.46 7 43

Oui 9 203 18 6.76 14 36

* Test de Kruskal-Wallis

Une différence statistiquement significative apparait pour la dimension Positive (p = 0.012),

avec des scores moyens plus élevés chez les patients sans mesure de protection (M = 17.8),

comparés a ceux placés sous protection (M = 15.3).
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2.1.1.1.10 Corrélation entre I’échelle PANSS et la perception d’une pension d’handicap

Tableau 34 : Corrélation entre 1’échelle PANSS et la perception d’une pension

d’handicap
Pension N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d’handicap type p*

PANSS Non 40 32 28.5 12.33 16 71 0.010
Générale

Oui 60 26.1 25 9.88 11 73
PANSS Non 40 19.6 19 7.49 7 34 0.004
Positive

Oui 60 15.2 14.5 6.26 7 35
PANSS Non 40 169 15 7.66 7 35 0.860
Négative

Oui 60 16.6 16 7.4 7 43

*Test U de Mann-Whitney

L’analyse des scores PANSS en fonction du bénéfice ou non d’une pension de handicap

révele des différences significatives pour les dimensions Générale (p = 0.010) et Positive

(p = 0.004), tandis qu’aucune différence notable n’est observée concernant les symptomes

Négatifs (p = 0.860).
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2.1.1.1.11 Corrélation entre I’échelle PANSS et les antécédents familiaux psychiatriques

Tableau 35: Corrélation entre DP’échelle PANSS et les antécédents familiaux

psychiatriques

Antécédents N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

familiaux type p*
psychiatriques

PANSS Non 64 28.7 27 11.07 16 73

0.727
Générale Oui 36 28 26 11.72 11 71
PANSS Non 64 17.3 16 7.37 7 35

0.602
Positive Oui 36 163 15 6.57 7 32
PANSS Non 64 164 16.5 6.86 7 36

0.923
Négative Oui 36 17.2 15 8.52 7 43

* Test U de Mann-Whitney
L’analyse statistique n’a pas mis en évidence de lien significatif entre les antécédents

familiaux psychiatriques et la sévérité symptomatique mesurée par la PANSS.
2.1.1.1.12 Corrélation entre I’échelle PANSS et les antécédents personnels médicaux

Tableau 36 : Corrélation entre 1’échelle PANSS et les antécédents personnels médicaux

Antécédents N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
personnels type p*
médicaux
PANSS Non 81 28.4 26 12.01 11 73 0.444
Générale
Oui 19 28.4 27 7.43 16 44
PANSS Non 81 16.8 15 7.48 7 35 0.356
Positive
Oui 19 17.5 18 5.18 7 27
PANSS Non 81 16.5 16 7.73 7 43 0.256
Négative
Oui 19 17.7 18 6.29 8 31

* Test U de Mann-Whitney

Les antécédents psychiatriques personnels ne présentent pas non plus d’association

statistiquement significative avec les scores aux différentes dimensions de la PANSS.
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2.1.1.1.13 Corrélation entre I’échelle PANSS et les antécédents toxiques

Tableau 37 : Corrélation entre I’échelle PANSS et les antécédents toxiques

Antécédents N M Médiane  Ecart- Minimum Maximum Valeur
toxiques type p*

PANSS Non 46 26.0 24.5 10.72 11 73 0.019
Générale

Oui 54 30.5 27.5 11.38 16 71
PANSS Non 46 16.1 15.0 6.77 7 30 0.268
Positive

Oui 54 17.7 15.5 7.31 8 35
PANSS Non 46 14.2 13.0 6.09 7 30 0.002
Négative

Oui 54 18.9 17.0 7.91 7 43

*Test U de Mann-Whitney

L’analyse des scores PANSS en fonction de la présence d’antécédents toxiques met en
¢vidence des différences significatives pour les dimensions Générale (p = 0.019) et Négative
(» = 0.002). Cependant, aucune différence statistiquement significative n’est observée pour la
dimension Positive (p = 0.268).

Les patients ayant des antécédents de consommation de substances présentent des scores
moyens plus €levés a la PANSS Générale (M = 30.5 vs 26.0) et surtout a la PANSS Négative
(M = 18.9 vs 14.2), laissant apparaitre une symptomatologie plus marquée des conduites de

retrait, de I’émoussement affectif ou de la pauvreté relationnelle.

Ces résultats pourraient refléter les effets délétéres de la consommation de substances sur
I’évolution clinique de la schizophrénie, notamment par une aggravation des symptomes
négatifs, une moindre adhésion au traitement, ou des interactions complexes entre

toxicomanie et fonctionnement cognitif.
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2.1.1.1.14 Corrélation entre I’échelle PANSS et les antécédents d’hospitalisations

Tableau 38 : Corrélation entre I’échelle PANSS et les antécédents d’hospitalisations

Antécédents N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeu
d’hospitalisations type rp
PANSS
Non 19 25.5 26 8.16 11 42
Général 0.381
Oui 81 29.1 27 11.79 16 73
AN Non 19 15.0 15 5.47 7 25 e
Positive
Oui 81 17.4 16 7.36 7 35
PANSS 0.065
Non 19 13.8 13 6.01 7 26
Négative
Oui 81 17.4 17 7.65 7 43

Le nombre ou la fréquence des hospitalisations antérieures ne semble pas €tre associé de

maniere significative aux scores de la PANSS.
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2.1.1.1.15 Corrélation entre I’échelle PANSS et le début des troubles

Tableau 39 : Corrélation entre I’échelle PANSS et le début des troubles

Début des N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
troubles type D
PANSS <lan 5 262 26 6.83 19 37
Générale 2-5ans 15 349 28 14.8 21 71
5-10 ans 17 27.1 26 9.65 16 52 0.401
10-20 ans 26 26.6 27 9.21 11 48
>20 ans 37 28 25 11.65 16 73
PANSS <lan 5 212 18 7.26 14 32
Positive 2-5ans 15 18.7 18 6.96 8 31
5-10 ans 17 149 15 6.96 7 34 0.320
10-20 ans 26 17.2 15 7.4 7 35
>20 ans 37 16.5 15 6.9 7 30
PANSS <lan 5 178 14 10.38 8 35
Négative 2-5ans 15 199 21 8.48 8 36
5-10 ans 17 15.8 17 6.18 7 27 0.538
10-20 ans 26 17 15 8.6 7 43
>20 ans 37 155 16 6.24 7 31

Aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre la durée d’évolution du trouble et les

scores aux trois dimensions de I’échelle PANSS, suggérant que I’ancienneté de la maladie ne

refléte pas nécessairement la sévérité symptomatique actuelle.
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2.1.1.1.16 Corrélation entre I’échelle PANSS et le délai de la prise en charge

Tableau 40 : Corrélation entre I’échelle PANSS et le délai de la prise en charge

Délaidela N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

prise en type )/
charge
PANSS 2-5 ans 2 205 20.5 4.95 17 24
0.232
Générale <l an 98 28.59 27 11.297 11 73
PANSS 2-5 ans 2 75 7.5 0.707 7 8
0.027
Positive <l an 98 17.16 15.5 7.019 7 35
PANSS 2-5 ans 2 17 17 1.414 16 18
0.758
Négative <l an 98 16.69 16 7.544 7 43

L’analyse des scores PANSS en fonction de la durée de suivi met en évidence une différence
significative pour la dimension Positive (p = 0.027), avec des scores nettement plus faibles
chez les patients suivis depuis 2 a 5 ans (M = 7.5) comparativement a ceux suivis depuis
moins d’un an (M = 17.16). En revanche, aucune différence significative n’apparait pour les

dimensions Générale (p = 0.232) et Négative (p = 0.758).

Méme si D’effectif réduit du groupe « 2-5 ans » (n = 2) limite considérablement la portée
statistique de cette comparaison, ces résultats pourraient suggérer une amélioration
progressive des symptomes positifs proportionnelle a la durée de prise en charge.

Ce constat, s’il se confirmait sur un échantillon plus large, irait dans le sens d’un effet
bénéfique du suivi thérapeutique dans le temps, notamment sur les hallucinations, les idées
délirantes ou la désorganisation du discours.

Toutefois, I’interprétation reste trés prudente en raison de la taille extrémement réduite du
groupe « 2-5 ans », qui rend les données sensibles a des variations individuelles et peu

généralisées.
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2.1.1.1.17 Corrélation entre I’échelle PANSS et le type de traitement

2.1.1.1.17.1 Corrélation entre I’échelle PANSS et les neuroleptiques classiques

Tableau 41 : Corrélation entre I’échelle PANSS et les neuroleptiques classiques

N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

type p

PANSS Non 36 23.6 21.5 8.49 11 51 <0.001
Générale

Oui 64 31.2 28.0 11.74 16 73
PANSS Non 36 13.0 13.0 5.30 7 28 <0.001
Positive

Oui 64 19.2 18.5 7.02 9 35
PANSS Non 36 15.6 14.5 8.58 7 43 0.090
Négative

Oui 64 17.3 17.0 6.77 7 35

2.1.1.1.17.2 Corrélation entre I’échelle PANSS et les antipsychotiques atypiques

Tableau 42 : Corrélation entre I’échelle PANSS et les antipsychotiques atypiques

N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type p

PANSS Non 30 29.9 27.5 11.94 16 73 0.350
Générale

Oui 70 27.8 26.0 10.97 11 71
PANSS Non 30 18.5 19.0 6.62 7 30 0.099
Positive

Oui 70 16.3 14.5 7.22 7 35
PANSS Non 30 17.1 17.0 7.88 7 43 0.701
Négative

Oui 70 16.5 16.0 7.34 7 36
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2.1.1.1.17.3 Corrélation entre I’échelle PANSS et les neuroleptiques a action prolongée

classiques

Tableau 43 : Corrélation entre I’échelle PANSS et les neuroleptiques a action prolongée

classiques
N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type )4

PANSS Non 75 28.6 26 12.23 11 73 0.667
Générale Oui 25 27.9 27 7.77 16 45

PANSS Non 75 17.1 15 7.37 7 35 0.981
Positive Oui 25 16.6 16 6.26 7 27

PANSS Non 75 16.4 16 7.33 7 36 0.531
Négative Oui 25 17.6 17 7.97 7 43

2.1.1.1.17.4 Corrélation entre I’échelle PANSS et les antipsychotiques a action prolongée

atypiques

Tableau 44 : Corrélation entre I’échelle PANSS et les antipsychotiques a action

prolongée atypiques

N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type p
PANSS Non 95 282 27 10.57 11 73 0.943
Générale Oui 5 32.8 25 21.95 16 71
PANSS Non 95 168 15 7.05 7 35 0.371
Positive Oui 5 19.8 21 7.92 10 31
PANSS Non 95 164 16 7.36 7 43 0.106
Négative Oui 5 22.2 22 8.32 14 32
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2.1.1.1.17.5 Corrélation entre I’échelle PANSS et le traitement anxiolytique

Tableau 45 : Corrélation entre I’échelle PANSS et le traitement anxiolytique

N M  Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type p
PANSS Non 24 25.1 24.5 9.41 11 52 0.064
Générale Oui 76 295 27 11.63 16 73
PANSS Non 24 16.6 15.5 7.68 7 35 0.734
Positive Oui 76 17.1 15 6.93 7 32
PANSS Non 24 162 16.5 6.59 7 27 0.894
Négative Oui 76 169 16 7.76 7 43

2.1.1.1.17.6 Corrélation entre I’échelle PANSS et les antiparkinsoniens de synthése

Tableau 46 : Corrélation entre I’échelle PANSS et les antiparkinsoniens de synthése

N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type p
PANSS Non 89 287 26 11.73 11 73 0.925
Générale Oui 11 262 27 6.08 16 34
PANSS Non 89 17.1 15 7.13 7 35 0.671
Positive Oui 11 162 13 6.93 9 31
PANSS Non 89 168 16 7.55 7 43 0.623
Négative  ouyi 11 156 16 7.05 7 29
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2.1.1.1.17.7 Corrélation entre I’échelle PANSS et le traitement thymorégulateur

Tableau 47 : Corrélation entre I’échelle PANSS et le traitement thymorégulateur

N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type p

PANSS Non 80 27.0 26.0 10.18 11 71 0.017
Générale

Oui 20 34.1 29.5 13.64 17 73
PANSS Non 80 16.4 15.0 7.04 7 35 0.105
Positive

Oui 20 19.1 20.5 7.01 7 29
PANSS Non 80 16.3 16.0 7.24 7 43 0.415
Négative

Oui 20 18.1 16.5 8.36 7 31

2.1.1.1.17.8 Corrélation entre I’échelle PANSS et le traitement antidépresseur

Tableau 48 : Corrélation entre I’échelle PANSS et le traitement antidépresseur

N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type p
PANSS Non 87 28.5 26 11.45 11 73 0.922
Générale Oui 13 28.1 27 10.21 16 51
PANSS Non 87 17.5 16 7.24 7 35 0.042
Positive Oui 13 13.2 12 4.43 7 21
PANSS Non 87 16.7 16 7.54 7 43 0.947
Négative Oui 13 16.5 16 7.28 7 29

L’analyse des différentes classes thérapeutiques n’a pas mis en évidence de corrélations
significatives avec les scores globaux ou dimensionnels de I’échelle PANSS.

Toutefois, une association statistiquement significative a été observée entre la prise de
neuroleptiques classiques et les dimensions Générale et Positive de la PANSS (p < 0.001),
suggérant que ces molécules sont davantage prescrites chez des patients présentant une
symptomatologie plus marquée.

Ces résultats pourraient refléter une stratégie thérapeutique adaptative, ou les neuroleptiques
typiques souvent utilisés pour leurs effets sédatifs, sont préférentiellement prescrits dans les

formes cliniques aigués ou agitées.
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En revanche, I’absence de lien entre la symptomatologie mesurée par la PANSS et les autres
traitements pourrait s’expliquer par I’hétérogénéité des indications ou par la stabilisation

clinique des patients au moment de I’évaluation.

2.1.1.2 Echelle de Markova

2.1.1.2.1 Corrélation entre I’échelle Markova et I’age

Tableau 49 : Corrélation entre I’échelle Markova et I’age

Mesures de I'ajustement du modele

Variable Y Variable X Coefficient de corrélation Valeur p
« rho de Spearman »

Test Markova Age -0.032 0.750

Tableau 50 : Corrélation entre I’échelle Markova et les classes d’age

Classes N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

d’age type p
Markova 30-39 ans 27 14.7 16 5.93 5 25 0.321
40-49 ans 28 16.9 17 5.53 4 25
20-29 ans 14 14.6 14.5 6.76 4 26
50-59 ans 27 144 13 6.42 4 27
60et+ 4 11 8.5 6.78 6 21
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Figure 27 : Corrélation entre I’échelle Markova et I’age

Aucune association statistiquement significative n’a été mise en évidence entre 1’dge des

participants et les différentes dimensions évaluées par 1’échelle de Markova.

2.1.1.2.2 Corrélation entre I’échelle Markova et le sexe

Tableau 51 : Corrélation entre I’échelle Markova et le sexe

Sexe N M Meédiane Ecart- Minimum  Maximum Valeur p*
type
Masculin 6 154 16.0 6.23 4.00 27.0 0.490
7
Féminin 3 145 16.0 5.95 4.00 24.0
3

*Test U de Mann-Whitney

Les analyses n’ont pas mis en évidence de différence statistiquement significative des scores a

I’échelle de Markova selon le sexe.
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2.1.1.2.3 Corrélation entre I’échelle Markova et le milieu de vie

Tableau 52 : Corrélation entre I’échelle Markova et le milieu de vie

Milieude N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

vie type )
Markova Urbain 92 15.1 16.0 6.24 4.00 27.0 0.755
Rural g8 145 15.5 4.99 8.00 21.0

Le contexte résidentiel ne semble exercer aucune influence notable sur le niveau d’insight

mesuré.

2.1.1.2.4 Corrélation entre I’échelle Markova et la situation matrimoniale

Tableau 53 : Corrélation entre I’échelle Markova et la situation matrimoniale

Situation N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
matrimoniale type P
Markova Célibataire 73 14.7 15.0 5.98 4.00 26.0 0.288
Divorcé 11 13.9 16.0 6.85 4.00 22.0
Marié 16 174 17.5 6.11 7.00 27.0

La situation matrimoniale n’apparait pas étre associée de maniere significative aux

dimensions de 1’échelle de Markova.
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2.1.1.2.5 Corrélation entre I’échelle Markova et la cohabitation

Tableau 54 : Corrélation entre I’échelle Markova et la cohabitation

Cohabitation N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

type p
Markova Avec les 53 14.2 14.0 6.49 4.00 26.0 0.281
parents
Seul 4 128 11.5 6.70 6.00 22.0
Avec la 26 15.7 16.0 5.19 6.00 25.0
fratrie
Avec son 17 17.4 17.0 5.87 7.00 27.0
époux/et
enfants

Aucun lien statistiquement significatif n’a été observé entre la cohabitation et les scores de

I’échelle Markova.

2.1.1.2.6 Corrélation entre I’échelle Markova et le niveau d’instruction

Tableau 55 : Corrélation entre 1’échelle Markova et le niveau d’instruction

Niveau N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d’instruction type p*
Markova Moyen 45 143 14.0 6.33 4.00 27.0 0.801
Supérieur 15 15.6 17.0 5.55 4.00 22.0
Secondaire 29 159 16.0 6.09 6.00 24.0
Primaire 10 14.9 15.5 6.87 6.00 25.0
Imprécis 1 18.0 18.0 NaN 18.00 18.0

*Test Kruskal-Wallis

Le niveau d’instruction ne montre pas d’association significative avec les dimensions

¢valuées par 1’échelle de Markova.
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2.1.1.2.7 Corrélation entre I’échelle Markova et la situation professionnelle actuelle

Tableau 56 : Corrélation entre I’échelle Markova et la situation professionnelle actuelle

Situation N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

professionnelle type p*
actuelle

Markova Ouvrier 7 18.86 22.00 6.54 10.00 26.00 0.335

Chémeur 70 14.39 14.00 6.13 4.00 27.00

Congeé de 1 21.00 21.00 NaN 21.00 21.00

maladie

Cadre supérieur 1 2200 22.00 NaN 22.00 22.00

Fonction 12 15.75 17.00 5.59 4.00 23.00

publique

Fonction libérale 5 15.20 18.00 6.53 4.00 20.00

En invalidité 2 17.50 17.50 4.95 14.00 21.00

Etudiant 1 18.00 18.00 NaN 18.00 18.00

Retraité 1 6.00 6.00 NaN 6.00 6.00

*Test Kruskal-Wallis

La situation professionnelle actuelle ne présente pas de relation significative avec les scores

de 1’échelle Markova.

2.1.1.2.8 Corrélation entre I’échelle Markova et la couverture sociale

Tableau 57 : Corrélation entre 1’échelle Markova et la couverture sociale

Couverture N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
sociale type p*
Avec IPP 70 15.8 17.0 5.90 6.00 27.0 0.014
100%
Markova Avec IPP 12 164 18.0 7.20 4.00 26.0
<100%
Sans 18 114 10.0 5.09 4.00 19.0

*Test Kruskal-Wallis

La couverture sociale n’est pas associée de maniere significative aux dimensions de I’insight.
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2.1.1.2.9 Corrélation entre I’échelle Markova et la mesure de protection

Tableau 58 : Corrélation entre I’échelle Markova et la mesure de protection

Mesurede N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

protection type P

Non 82 15.0 16.0 5.99 4.00 27.0 0.525
Markova Oui 9 170  21.0 7.38 6.00 25.0

Nesaitpas 9 14.0 14.0 6.42 4.00 24.0

*Test Kruskal-Wallis

La présence d’une mesure de protection ne montre pas d’association statistiquement

significative avec les scores de la Markova.

2.1.1.2.10 Corrélation entre I’échelle Markova et la perception d’une pension d'handicap

Tableau 59 : Corrélation entre I’échelle Markova et la perception d’une pension

d'handicap
Pension N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d'handicap type p*
Oui 60 15.7 17.0 6.12 4.00 27.0 0.232
Markova
Non 40 14.2 15.0 6.10 4.00 26.0
*Test de U Mann Whitney

La perception d’une pension d’handicap ne semble pas influencer les dimensions de I’insight

mesurées par I’échelle Markova .
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2.1.1.2.11 Corrélation entre IP’échelle Markova et les antécédents familiaux

psychiatriques

Tableau 60: Corrélation entre D’échelle Markova et les antécédents familiaux

psychiatriques
Antécédents N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
familiaux type p*
psychiatriques
Markova Oui 36 158 15.5 5.58 6.00 26.0 0.444
Non 64 14.7 16.0 6.42 4.00 27.0
*Test de U Mann Whitney

Les antécédents familiaux psychiatriques n’apparaissent pas liés de maniére significative aux

dimensions de la Markova.

2.1.1.2.12 Corrélation entre I’échelle Markova et les antécédents personnels médicaux

Tableau 61 : Corrélation entre I’échelle Markova et les antécédents personnels médicaux

Antécédents N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

personnels type p*
médicaux
Markova Non 81 14.9 16.0 6.13 4.00 27.0 0.625
Oui 19 15.6 18.0 6.24 4.00 25.0
*Test de U Mann Whitney

Les antécédents meédicaux personnels ne présentent aucune association statistiquement

significative avec les scores obtenus a I’échelle.
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2.1.1.2.13 Corrélation entre I’échelle Markova et les antécédents personnels toxiques

Tableau 62 : Corrélation entre I’échelle Markova et les antécédents personnels toxiques

Antécédents N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

personnels type p*
toxiques
Markova Qui 54 159 17.0 6.10 4.00 27.0 0.152
Non 46 14.1 14.5 6.08 4.00 25.0
*Test de U Mann Whitney

Les antécédents toxiques ne sont pas corrélés de maniere significative aux dimensions

évaluées par la Markova.
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2.1.1.2.14 Corrélation entre I’échelle Markova et le type de toxique

Tableau 63 : Corrélation entre I’échelle Markova et le type de toxique

N Moyenne Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur p
type

Tabac
Non 61 14.4 15 6.01 4 27 0.169
Oui 39 16.1 17 6.25 4 26
Tabac a
chiquer
Non 81 15.2 16 6.31 4 27 0.524
Oui 19 14.3 14 5.35 5 24
Cannabis
Non 75 15.1 16 6.33 4 27 0.984
Oui 25 15 15 5.6 4 24
Alcool
Non 94 15 15.5 6.12 4 26 0.601
Oui 6 16.7 17.5 6.65 8 27
Psychotropes
Non 86 15.1 16 6.1 4 27 0.858
Oui 14 14.7 14.5 6.53 4 26
Cocaine
Non 99 14.9 16 6.06 4 27 0.096
Oui 1 26 26 NaN 26 26
Ecstasy
Non 99 14.9 16 6.06 4 27 0.096
Oui 1 26 26 NaN 26 26

Le type de substance consommée ne montre aucune association significative avec les scores

de I’échelle.
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2.1.1.2.15 Corrélation entre I’échelle Markova et les antécédents d’hospitalisations

Tableau 64 : Corrélation entre I’échelle Markova et les antécédents d’hospitalisations

Antécédents N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d’hospitalisations type p*
Markova Oui 81 14.9 16.0 6.05 4.00 27.0 0.567
Non 19 157 16.0 6.56 4.00 25.0
*Test de U Mann Whitney

Les antécédents d’hospitalisation ne révelent pas de relation significative avec les dimensions

de la Markova.

2.1.1.2.16 Corrélation entre I’échelle Markova et le nombre d’hospitalisation

Tableau 65 : Corrélation entre I’échelle Markova et le nombre d’hospitalisation

Nombre N M  Médiane Ecart Minimu Maximum Valeur
d’hospitalisation -type m p*
Markova 0 18 15. 15 6.72 4 25 0.265

61

1 23 16 17 5.94 4 26

2 15 13. 11 6.66 4 23
47

+3 38 15. 15.5 5.85 6 27
47

Imprécis 5 9.8 11 4.09 5 14

*Test Kruskal Wallis

Le nombre d’hospitalisations n’est pas associé de manicre significative aux scores de

I’échelle.
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2.1.1.2.17 Corrélation entre I’échelle Markova et le début des troubles

Tableau 66 : Corrélation entre I’échelle Markova et le début des troubles

Débutdes N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

troubles type p*
Markova >20 ans 37 16.1 17.00 6.06 4.00 27.0 0.192
10-20 ans 26 16.1 16.50 5.22 6.00 25.0
2-5ans 15 147 16.00 6.55 4.00 26.0
5-10 ans 17 12.2 9.00 6.49 5.00 24.0
<lan 5 132  14.00 7.29 4.00 22.0
*Test Kruskal Wallis

L’age de début des troubles ne présente aucune corrélation significative avec les dimensions

évaluées.
2.1.1.2.18 Corrélation entre I’échelle Markova et le délai de la prise en charge

Tableau 67 : Corrélation entre I’échelle Markova et le délai de la prise en charge

Délai de N M  Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

la prise type p*
en charge
Markova <1 an 98 15.20 16.00 6.10 4.00 27.00 0.091
2-5 ans 2 8.00 8.00 0.00 8.00 8.00
*Test de U Mann Whitney

Le délai de prise en charge ne montre pas d’association statistiquement significative avec les

scores de la Markova.

Les analyses statistiques menées n’ont révélé aucune association significative entre les
différentes dimensions sociodémographiques, cliniques ou les mesures sociales et de
protection étudiées et les scores obtenus a 1’échelle de Markova.

Ils suggerent que la perception subjective de I’insight, telle qu’évaluée par cette échelle, ne
semble pas significativement influencée par les variables classiquement examinées dans ce

type de population.
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2.1.1.2.19 Corrélation entre I’échelle Markova et le type de traitement

Tableau 68 : Corrélation entre I’échelle Markova et le type de traitement

N Moyenne Médiane Ecart-type Minimum Maximum Valeur p*

Neuroleptiques classiques
Non 36 12.2 10.0 5.87 4.00 24.0 <0.001
Oui 64 16.7 17.0 5.70 4.00 27.0
Antipsychotiques atypiques
Non 70 15.4 16.5 6.12 4.00 27.0

0.493
Oui 30 14.3 13.5 6.19 4.00 24.0
Neuroleptiques a action prolongée classiques
Non 75 15.1 16.0 6.14 4.00 26.0

0.921
Oui 25 15.0 15.0 6.21 6.00 27.0
Antipsychotiques a action prolongée atypiques
Non 95 15.1 16.0 6.26 4.00 27.0

0.388
Oui 5 14.2 15.0 2.59 11.00 17.0
Anxiolytiques
Non 24 12.2 11.0 5.95 4.00 25.0

0.011
Oui 76 16.0 17.0 5.94 4.00 27.0
Antiparkinsoniens de synthese
Non &9 15.1 16.0 6.29 4.00 27.0

0.741
Oui 11 14.6 16.0 4.80 6.00 21.0
Thymorégulateurs
Non 80 14.6 15.0 6.07 4.00 27.0

0.167
Oui 20 16.8 17.5 6.21 4.00 26.0
Antidépresseurs
Non &7 14.9 16.0 6.39 4.00 27.0

0.558
Oui 13 15.9 16.0 3.99 9.00 24.0

*Test de U Mann Whitney
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L’analyse descriptive des scores a 1’échelle de Markova, mesurant le niveau d’insight, selon
les différents traitements médicamenteux, révele certaines différences significatives, dont
I’interprétation mérite d’étre replacée dans le contexte clinique.

Les patients traités par antipsychotiques classiques présentent un score d’insight
significativement plus ¢élevé (M = 16.7) que ceux qui n’en regoivent pas (M = 12.2), avec une
différence hautement significative (p < 0.001).

Ce résultat pourrait, a premicre vue, suggérer un meilleur niveau de conscience de la maladie
chez ces patients. Toutefois, il convient de souligner que, dans la majorité des cas, les
antipsychotiques classiques sont prescrits non pas uniquement dans une visée antipsychotique,
mais aussi pour leurs propriétés sédatives ou anxiolytiques.

Leur usage peut donc refléter une symptomatologie marquée par 1’agitation, I’angoisse ou les
troubles du sommeil, plutdt qu’un profil purement psychotique. Ainsi, 1’élévation du score
d’insight pourrait traduire une meilleure reconnaissance subjective des souffrances liées a ces

manifestations, plutot qu'une conscience affinée du trouble schizophrénique en lui-méme.

Aucune différence significative n’a été retrouvée en lien avec la prise d’antipsychotiques
atypiques (p = 0.493), ni avec les formes a action prolongée, qu’elles soient classiques

(»p = 0.921) ou atypiques (p = 0.388).

De méme, les antiparkinsoniens de synthése (p = 0.741), les thymorégulateurs (p = 0.167) et
les antidépresseurs (p = 0.558) ne semblent pas associés a des variations notables du niveau

d’insight.

En revanche, une différence significative a été observée chez les patients sous anxiolytiques,
qui présentent un score moyen d’insight plus élevé (M = 16.0) que ceux qui n’en regoivent
pas(M=12.2;p=0.011).

Ce résultat peut refléter une comorbidité anxieuse plus explicitement reconnue par les
patients, ou encore une amélioration de la capacité d’introspection liée a la réduction de
I’anxiété.

D’autre part, il n’est pas exclu que la prescription d’anxiolytiques dans ce contexte
corresponde a une souffrance émotionnelle non identifiée comme une dépression dans le
diagnostic principal. Ainsi, une symptomatologie dépressive sous-jacente, non formellement
diagnostiquée mais traitée de fagon symptomatique, pourrait en réalité¢ €tre a 1’origine de
I’augmentation du score d’insight observée. Cela souligne la complexité des liens entre

traitements, vécu subjectif et évaluation clinique dans cette population.
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Dans I’ensemble, ces résultats suggerent que si certains traitements, comme les
antipsychotiques classiques ou les anxiolytiques, sont associés a des scores plus élevés
d’insight, cela pourrait refléter davantage la nature des symptomes ciblés ou le contexte
clinique de leur prescription, plutdt qu’une influence directe du traitement sur la conscience
de la maladie.

Ces données doivent donc étre interprétées avec prudence, dans une perspective clinique

globale.

2.1.1.3 Echelle ISMI
2.1.1.3.1 Corrélation entre I’échelle ISMI et I’age

Tableau 69 : Corrélation entre I’échelle ISMI et I’4ge

Mesures de I'ajustement du modele

Variable Y Variable Coefficient R? Valeur p
X de corrélation Coefficient
« r de Pearson » de détermination
Echelle
Age 0.045 0.002 0.653
ISMI

Tableau 70 : Corrélation entre I’échelle ISMI et les classes d’age

Classes N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur p*
d’age type

ISMI 20-29 ans 14 2.27 2.2 0.434 1.53 2.96
30-39 ans 27 2.17 2.24 0.342 1.48 2.72 0.933
40-49 ans 28 22 2.27 0.55 1 3.44
50-59 ans 27 22 22 0.355 1.35 3.28
60 et+ 4 2.08 2.06 0.342 1.73 2.46

* Test Anova
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Figure 28 : Corrélation entre I’échelle ISMI et I’4ge

L’analyse statistique des corrélations n’a mis en évidence aucun lien significatif entre 1’dge

des participants et les scores de 1’échelle ISML.

2.1.1.3.2 Corrélation entre I’échelle ISMI et le sexe

Tableau 71 : Corrélation entre 1’échelle ISMI et le sexe

Sexe N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type p
ISMI Masculin 67 2.18 2.24 0.424 1.00 3.28 0.577
Féminin 33 2.23 2.24 0.415 1.35 3.44

Les niveaux d’auto-stigmatisation ne différent pas de maniere significative selon le sexe.
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2.1.1.3.3 Corrélation entre I’échelle ISMI et le milieu de vie

Tableau 72 : Corrélation entre I’échelle ISMI et le milieu de vie

Milien N Moyenne Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur p*

de vie
type
ISMI Urbain 92 2.20 2.24 0.423 1.00 3.44 0.784
Rural & 2.16 2.14 0.397 1.44 2.62

*Test t.de Student

Le lieu de résidence ne semble pas influencer les dimensions évaluées par I’'ISMI.

2.1.1.3.4 Corrélation entre I’échelle ISMI et la situation matrimoniale

Tableau 73 : Corrélation entre I’échelle ISMI et la situation matrimoniale

Situation N Moyenne Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

matrimoniale type p*
ISMI Célibataire 73 2.21 2.24 0.406 1.00 3.44 0.885

Divorcé 11 2.14 2.20 0.535 1.35 3.28

Marié 16 2.20 2.27 0.419 1.34 3.00

* Test Anova

La situation matrimoniale ne présente aucune association statistiquement significative avec

les scores de I’ISMI.
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2.1.1.3.5 Corrélation entre I’échelle ISMI et la cohabitation

Tableau 74 : Corrélation entre I’échelle ISMI et la cohabitation

Cohabitation N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

type p*
ISMI Avec les 53 2.20 2.21 0.477 1.00 3.44
parents
Seul 4 1.85 1.86 0.419 1.35 2.34 0.402
Avec la fratrie 26 2.22 2.22 0.266 1.65 2.62
Avec son 17 2.25 2.27 0.417 1.34 3.00
époux /et
enfants

* Test Anova

La cohabitation ne montre pas de relation notable avec les niveaux d’auto-stigmatisation

rapportes.
2.1.1.3.6 Corrélation entre I’échelle ISMI et le niveau d’instruction

Tableau 75 : Corrélation entre I’échelle ISMI et le niveau d’instruction

Niveau N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d’instruction type p*
ISMI Moyen 45 2.13 2.20 0.379 1.35 3.28
Supérieur 15 2.12 2.27 0.514 1.00 2.72 0.292
Secondaire 29 2.29 2.21 0.439 1.48 3.44
Primaire 10 2.32 2.44 0.385 1.44 2.74

* Test Anova

Le niveau d’instruction ne parait pas exercer d’effet sur les dimensions mesurées par I’ISMI.
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2.1.1.3.7 Corrélation entre I’échelle ISMI et la situation professionnelle actuelle

Tableau 76 : Corrélation entre I’échelle ISMI et la situation professionnelle actuelle

Situation N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

professionnelle type p*
Actuelle

ISMI Ouvrier 7 221 2.24 0.570 1.35 2.93 0.581

Chomeur 70 2.21 2.24 0.405 1.00 3.44

Congé de I 251 2.51 NaN 2.51 2.51

maladie

Cadre 1 1.34 1.34 NaN 1.34 1.34

supérieur

Fonction 12 222 2.27 0.441 1.35 2.96

publique

Fonction 5 212 2.14 0.424 1.57 2.74

libérale

En invalidité 2 215 2.15 0.318 1.92 2.37

Etudiant 1 248 2.48 NaN 2.48 2.48

Retraité 1 1.73 1.73 NaN 1.73 1.73

* Test Anova

La situation professionnelle actuelle n’est pas associée aux scores de I’ ISMI.
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2.1.1.3.8 Corrélation entre I’échelle ISMI et la couverture sociale

Tableau 77 : Corrélation entre I’échelle ISMI et la couverture sociale

Couverture N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

sociale type P
ISMI Avec IPP 70 2.22 2.24 0.403 1.00 3.44 0.596

100%

Avec IPP 12 2.16 2.24 0.569 1.35 2.96

<100%

Sans 18 2.12 2.17 0.380 1.44 2.72

* Test Anova

Aucun lien significatif n’a été observé entre la couverture sociale et 1’auto-stigmatisation.

2.1.1.3.9 Corrélation entre I’échelle ISMI et la mesure de protection

Tableau 78 : Corrélation entre I’échelle ISMI et 1a mesure de protection

Mesure de N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

protection type p*
ISMI Non 82 223 2.24 0.436 1.00 3.44 0.129

Oui 9 2.18 2.25 0.219 1.84 242

Ne sait pas 9 193 1.92 0.335 1.53 2.35

* Test Anova

L’existence d’'une mesure de protection ne semble pas influencer les dimensions évaluées par

I’échelle ISML.
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2.1.1.3.10 Corrélation entre I’échelle ISMI et la perception d’une pension d’handicap

Tableau 79 : Corrélation entre I’échelle ISMI et 1a perception d’une pension d’handicap

Pension N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d’handicap type p*

ISMI  Oui 60 2.23 2.24 0.395 1.00 3.44 0.329
Non 40 2.15 2.20 0.454 1.34 3.00

*Test t.de Student

La bénéfice d’une pension d’handicap n’est pas associée aux niveaux d’auto-stigmatisation.

2.1.1.3.11 Corrélation entre I’échelle ISMI et les antécédents familiaux psychiatriques

Tableau 80 : Corrélation entre I’échelle ISMI et les antécédents familiaux psychiatriques

Antécédents N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur p*
familiaux type
psychiatriques

ISMI Oui 36 2.19 2.20 0.349 1.35 2.96 0.866
Non 64 2.20 2.27 0.457 1.00 3.44
*Test t.de Student

Les antécédents familiaux psychiatriques n’apparaissent pas liés aux scores obtenus a I’ISMI.

2.1.1.3.12 Corrélation entre I’échelle ISMI et les antécédents personnels médicaux

Tableau 81 : Corrélation entre I’échelle ISMI et les antécédents personnels médicaux

Antécédents

Ecart- Val
personnels N Moyenne Médiane tcare Minimum Maximum 2 iur
médicaux P

ISMI Non 81 2.19 2.24 0.428 1.00 3.44 0.907
Oui 19 2.21 2.30 0.393 1.35 2.68

*Test t.de Student

Les antécédents médicaux personnels ne révelent pas de relation significative avec 1’auto-

stigmatisation mesurée.
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2.1.1.3.13 Corrélation entre I’échelle ISMI et les antécédents personnels toxiques

Tableau 82 : Corrélation entre I’échelle ISMI et les antécédents personnels toxiques

Antécédents
persoonnels N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
toxiques. type p*
ISMI Oui 54 2.22 2.24 0.400 1.34 3.28 0.576
Non 46 2.17 2.23 0.445 1.00 3.44
*Test t.de Student

La présence d’antécédents toxiques ne montre aucune association avec les dimensions de

I’ISMI.
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2.1.1.3.14 Corrélation entre I’échelle ISMI et le type de toxique

Tableau 83 : Corrélation entre I’échelle ISMI et le type de toxique

N Moyenne Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

type r*

Tabac a

fumer

Non 61 2.18 2.24 0.429 1 3.44 0.72

Oui 39 222 2.24 0.409 1.34 3.28

Tabac a

chiquer

Non 81 2.18 2.21 0.416 1 3.44 0.339

Oui 19 228 2.24 0.436 1.53 3.28

Cannabis

Non 75 2.2 2.24 0.44 1 3.44 0.947

Oui 25 22 2.27 0.36 1.35 2.96

Alcool

Non 94 22 2.24 0.429 1 3.44 0.976

Oui 6 22 2.17 0.236 1.96 2.55

Psychotropes

Non 86 2.19 2.24 0.426 1 3.44 0.819

Oui 14 222 2.24 0.391 1.35 2.93

Cocaine

Non 99 2.19 2.24 0.415 1 3.44 0.079

Oui 1 293 2.93 NaN 2.93 2.93

Ecstasy

Non 99 2.19 2.24 0.415 1 3.44 0.079

Oui 1 293 2.93 NaN 2.93 2.93

*Test de U Mann Whitney

Le type de substance consommeée ne semble pas influencer les scores de I’échelle ISMI.
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2.1.1.3.15 Corrélation entre I’échelle ISMI et les antécédents d'hospitalisations

Tableau 84 : Corrélation entre I’échelle ISMI et les antécédents d'hospitalisations

Antécédents N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d'hospitalisations type p*

ISMI Oui 81 2.20 2.21 0.412 1.00 3.44 0.929
Non 19 2.19 2.25 0.462 1.34 3.28

*Test t.de Student

Les antécédents d’hospitalisation ne sont pas associé€s aux niveaux d’auto-stigmatisation.

2.1.1.3.16 Corrélation entre I’échelle ISMI et le nombre d’hospitalisation

Tableau 85 : Corrélation entre I’échelle ISMI et le nombre d’hospitalisation

Nombre N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

d’hospitalisation type p*
ISMI 1 23 2.22 2.27 0.371 1.48 2.93 0.567

0 18 2.2 2.26 0473 1.34 3.28

2 15 2.15 2.03 0419 1.6 3

>3 38 2.25 2.31 0435 1 3.44

Imprécis 5 192 1.85 0.368 1.53 2.51

* Test Anova

Le nombre d’hospitalisations n’a pas montré d’effet significatif sur les scores ISMI.

145



Chapitre III: Résultats Partie analytique

2.1.1.3.17 Corrélation entre I’échelle ISMI et le début des troubles

Tableau 86 : Corrélation entre I’échelle ISMI et le début des troubles

Début N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

des type p*
troubles
ISMI <lan 5 2.24 2.39 0.517 1.35 2.61 0.663
2-5ans 15 2.19 2.15 0.452 1.48 2.96
5-10 ans 17 2.07 2 0.452 1.44 3.28
10-20 ans 26 2.19 2.22 0.408 1 2.96
>20 ans 37 2.26 2.27 0.395 1.34 3.44

* Test Anova

L’age de début des troubles ne présente pas de relation significative avec [’auto-

stigmatisation.
2.1.1.3.18 Corrélation entre I’échelle ISMI et le délai de la prise en charge

Tableau 87 : Corrélation entre I’échelle ISMI et le délai de la prise en charge

Délaidela N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

prise en type p*
charge

ISMI <1 an 98 2.20 2.24 0.419 1.00 3.44 0.220
2-5 ans 2 1.83 1.83 0.332 1.60 2.07
*Test t.de Student

Le délai de prise en charge ne montre aucune association statistiquement significative avec les

dimensions évaluées par ' ISMI.

Les résultats présentés dans les tableaux ci-dessus montrent qu’aucune association
statistiquement significative n’a été observée entre les scores a 1’échelle ISMI et les variables
sociodémographiques, cliniques ou les mesures sociales et de protection.

Cette absence de lien suggere que la stigmatisation intériorisée ne semble pas directement

influencée par les caractéristiques objectives des patients.
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2.1.1.3.19 Corrélation entre I’échelle ISMI et le type de traitement

Tableau 88 : Corrélation entre I’échelle ISMI et le type de traitement

N Moyenne Meédiane Ecart-type Minimum Maximum Valeur p*
Neuroleptiques classiques
Non 36 2.02 2.02 0.413 1.00 2.96 0.001
Oui 64 2.30 2.31 0.393 1.35 3.44
Antipsychotiques atypiques
Non 70 2.20 2.24 0.369 1.34 3.28 0.958
Oui 30 2.19 2.22 0.526 1.00 3.44
Neuroleptiques a action prolongée classiques
Non 75 2.21 2.25 0.423 1.34 3.44 0.468
Oui 25 2.14 221 0.412 1.00 2.96
Antipsychotiques a action prolongée atypiques
Non 95 2.20 2.24 0.427 1.00 3.44 0.899
Oui 5 222 232 0.256 1.84 2.50
Anxiolytiques
Non 24 2.05 2.09 0.340 1.34 2.65 0.048
Oui 76 224 227 0.433 1.00 3.44
Antiparkinsoniens de synthese
Non 89 2.22 2.24 0.414 1.34 3.44 0.178
Oui 11 2.04 2.13 0.450 1.00 2.55
Thymorégulateurs
Non 80 2.17 2.24 0.394 1.00 3.00 0.241
Oui 20 2.30 2.23 0.509 1.35 3.44
Antidépresseurs
Non 87 2.19 221 0.445 1.00 3.44 0.313
Oui 13 2.26 2.25 0.165 1.96 2.58

* Test de t de Stundent
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L’analyse descriptive des scores a 1’échelle ISMI selon les différents traitements psychotropes
montre peu de différences statistiquement significatives, ce qui suggére une relative

indépendance de la stigmatisation intériorisée vis-a-vis des profils pharmacologiques.

Une exception concerne les antipsychotiques classiques dont 1’usage est associé¢ a des scores
significativement plus €levés de stigmatisation intériorisée (M = 2.30) par rapport aux patients
n’en recevant pas (M =2.02 ; p = 0.001).

Ce résultat peut étre interprété avec prudence ; en rappelant encore que ces traitements sont
fréquemment prescrits dans un objectif sédatif ou anxiolytique, parfois en complément d’une
prise en charge d’une symptomatologie plus bruyante.

Il est donc possible que ce lien refléte une plus grande sévérité pergue de la maladie, une
histoire de soins plus lourde, ou encore une intériorisation accrue du regard social porté sur la

maladie mentale, en lien avec la chronicité ou la nature des traitements recus.

Par ailleurs, une différence significative a également ét¢ observée pour les anxiolytiques
(p = 0.048), avec des scores ISMI légerement plus €levés chez les patients qui en regoivent
(M =2,24) par rapport a ceux qui n’en prennent pas (M = 2.05).

Cette association pourrait s’expliquer par une souffrance émotionnelle plus importante, ou
potentiellement par la présence de symptomes dépressifs ou anxieux non formellement
diagnostiqués, favorisant un repli sur soi, une vulnérabilité identitaire et donc une

stigmatisation intériorisée plus marquée.

En revanche, aucune différence statistiquement significative n’a été observée pour les autres
classes thérapeutiques : antipsychotiques atypiques (p = 0.958), formes a action prolongée
classiques (p = 0.468) ou atypiques (p = 0.899), antiparkinsoniens (p = 0.178),
thymorégulateurs (p = 0.241) et antidépresseurs (p = 0.313).

Ces résultats tendent a confirmer que la stigmatisation intériorisée, loin de n’étre qu’un effet
collatéral des traitements ou du parcours de soins, semble relever de facteurs plus personnels
et subjectifs, échappant en grande partie aux catégories cliniques ou médicamenteuses

classiques.
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2.1.1.4 MADRS
2.1.1.4.1 Corrélation entre I’échelle MADRS et I’age

Tableau 89 : Corrélation entre I’échelle MADRS et ’age

Mesures de I'ajustement du modele

Variable Variable Coefficient de corrélation « rho de Spearman » Valeur p
Y X
MADRS Age -0.068 0.500

Tableau 90 : Corrélation entre I’échelle MADRS et les classes d’age

Classes N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

d’age type p*
20-29 1 8.57 5 8.75 0 24
ans 4
30-39 2 57 4 6.94 0 24 0.553
ans 7
MADRS  40-49 2 8.86 4 1073 0 38
ans 8
50-59 2 7.63 2 8.59 0 22
ans 7
60 et + 4 35 0 7 0 14

* Test Kruskal-Wallis
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Figure 29 : Corrélation entre I’échelle MADRS et I’age

L’age des participants ne présente aucune association statistiquement significative avec les

scores de la MADRS.

2.1.1.4.2 Corrélation entre I’échelle MADRS et le sexe

Tableau 91 : Corrélation entre I’échelle MADRS et le sexe

Sexe N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
type r*
Masculin 67 7.43 4.00 8.86 0.00 38.0 0.827
MADRS
Féminin 33 7.39 4.00 8.77 0.00 34.0

* Test U de Mann Whitney

Les niveaux de dépression évalués par la MADRS ne diffeérent pas selon le sexe.
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2.1.1.4.3 Corrélation entre I’échelle MADRS et le milieu de vie

Tableau 92 : Corrélation entre I’échelle MADRS et le milieu de vie

Milie N Moyenne Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

de vie type p*

Urbain 92 7.65 4.00 8.96 0.00 38.0 0.427
MADRS

Rural 8 4.75 3.00 6.32 0.00 18.0

* Test U de Mann Whitney

Le lieu de résidence ne semble exercer aucun effet notable sur les scores de la MADRS.

2.1.1.4.4 Corrélation entre I’échelle MADRS et la situation matrimoniale

Tableau 93 : Corrélation entre I’échelle MADRS et la situation matrimoniale

Situation N Moyenne Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur p*
matrimoniale type
Célibataire 73 7.59 4.00 9.07 0.00 38.0 0.953
MADRS
Divorcé 11 7.09 2.00 8.31 0.00 22.0
Marié 16 6.88 5.00 8.26 0.00 22.0

* Test Kruskal-Wall

La situation matrimoniale n’est pas liée de maniére significative aux niveaux de dépression

mesures.
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2.1.1.4.5 Corrélation entre I’échelle MADRS et la cohabitation

Tableau 94 : Corrélation entre I’échelle MADRS et 1a cohabitation

Cohabitation N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

type p*
Avec les 53 691 2.00 9.35 0.00 38.00 0.228
parents
Seul 4 1.50 0.00 3.00 0.00 6.00
MADRS  Avec la 26 9.08 7.00  8.06 0.00 22.00
fratrie
Avec son 17 7.88 6.00 8.70 0.00 22.00
époux/et
enfants

* Test Kruskal-Wallis

La cohabitation ne montre aucune relation statistiquement significative avec la sévérité de la

dépression.

2.1.1.4.6 Corrélation entre I’échelle MADRS et le niveau d’instruction

Tableau 95 : Corrélation entre I’échelle MADRS et le niveau d’instruction

Niveau N M Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d’instruction type p*
Primaire 10 84 1 12.64 0 38 0.970
Moyen 45 6.58 4 7.19 0 24

MADRS
Secondaire 29 8.07 4 9.72 0 34
Supérieur 15 8 2 9.35 0 24

* Test Kruskal-Wallis

Le niveau d’instruction ne parait pas influencer les scores obtenus a la MADRS.
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2.1.1.4.7 Corrélation entre I’échelle MADRS et la situation professionnelle actuelle

Tableau 96 : Corrélation entre I’échelle MADRS et la situation professionnelle actuelle

Situation N M  Meédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
professionnelle type p*
actuelle
Ouvrier 7 6.86 0.00 10.06 0.00 24.00 0.649
Chomeur 70 7.46 4.00 8.48 0.00 34.00
Congé de 1 20.00 20.00 NaN 20.00 20.00
maladie
Cadre supérieur 1 0.00 0.00 NaN 0.00 0.00
MADRS Fonction 12 6.17 3.00 7.98 0.00 22.00
publique
Fonction libérale 5 12.80 8.00 14.74 0.00 38.00
En invalidité 2 5.00 5.00 7.07 0.00 10.00
Etudiant 1 4.00 4.00 NaN 4.00 4.00
Retraité 1 0.00 0.00 NaN 0.00 0.00

* Test Kruskal-Wallis

La situation professionnelle actuelle ne présente pas d’association avec les niveaux de

dépression évalués.
2.1.1.4.8 Corrélation entre I’échelle MADRS et la couverture sociale

Tableau 97 : Corrélation entre I’échelle MADRS et la couverture sociale

Couverture N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

sociale type p*
Avec IPP 70 7.11 4.00 8.90 0.00 38.0 0.634
100%

MADRS Avec IPP 12 9.17  4.00 10.18 0.00 24.0
<100%
Sans 18 7.44  4.00 7.66 0.00 24.0

* Test Kruskal-Wallis

La couverture sociale ne montre aucun lien significatif avec les scores de la MADRS.
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2.1.1.4.9 Corrélation entre I’échelle MADRS et la mesure de protection

Tableau 98 : Corrélation entre I’échelle MADRS et la mesure de protection

Mesurede N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

protection type p*

Non 82 6.98 4.00 8.67 0.00 38.0 0.286
MADRS Oui 9 11.78 16.00 8.86 0.00 22.0

Nesaitpas 9 7.11 2.00 9.60 0.00 24.0

* Test Kruskal-Wallis

L’existence d’une mesure de protection ne semble pas moduler les niveaux de dépression

rapportes.

2.1.1.4.10 Corrélation entre I’échelle MADRS et la perception d’une pension d’handicap

Tableau 99 : Corrélation entre I’échelle MADRS et la perception d’une pension

d’handicap
Pension N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d’handicap type p*
Oui 60 7.30 4.00 9.17 0.00 38.0 0.540
MADRS
Non 40 7.60 4.00 8.28 0.00 24.0
*Test U de Mann Whitney

La perception d’une pension d’handicap n’est pas associée a la sévérité dépressive mesurée

par la MADRS.
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2.1.1.4.11 Corrélation entre I’échelle MADRS et les antécédents familiaux psychiatriques

Tableau 100 : Corrélation entre 1’échelle MADRS et les antécédents familiaux

psychiatriques
Antécédents N M Miédiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
Fam. familiaux type p*
psychiatriques
1 36 6.72 4.00 7.59 0.00 24.0 0.915
MADRS
0 64 7.81 4.00 9.43 0.00 38.0
*Test U de Mann Whitney

Les antécédents familiaux psychiatriques ne révelent aucune relation significative avec les

scores de la MADRS.

2.1.1.4.12 Corrélation entre I’échelle MADRS et les antécédents personnels médicaux

Tableau 101: Corrélation entre I’échelle MADRS et les antécédents personnels

médicaux

Antécédents N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

personnels type p*
médicaux
Non 81 7.73 4.00 9.13 0.00 38.0 0.592
MADRS
Oui 19 6.11 4.00 7.19 0.00 20.0
*Test U de Mann Whitney

Les antécédents médicaux personnels ne montrent pas d’association significative avec les

niveaux de dépression évalués.
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2.1.1.4.13 Corrélation entre I’échelle MADRS et les antécédents personnels toxiques

Tableau 102 : Corrélation entre I’échelle MADRS et les antécédents personnels toxiques

Antécédents N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

personnels type p*
toxiques
Oui 54 7.52 4.00 8.07 0.00 24.0 0.379
MADRS
Non 46 7.30 2.00 9.65 0.00 38.0
*Test U de Mann Whitney

Les antécédents toxiques ne semblent pas étre liés aux dimensions dépressives mesurées par

I’échelle MADRS.
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2.1.1.4.14 Corrélation entre I’échelle MADRS et le type de toxique

Tableau 103 : Corrélation entre I’échelle MADRS et le type de toxique

N Moyenne Meédiane Ecart-type Minimum Maximum Valeur p

Tabac a

fumer

0 61 8.13 4 9.58 0 38 0.876
1 39 6.31 4 7.35 0 24

Tabac a

chiquer

0 81 8.12 4 9.11 0 38 0.103
1 19 4.42 2 6.62 0 22

Cannabis

0 75 7.23 2 9.19 0 38 0.204
1 25 8 6 7.59 0 24

Alcool

0 94 7.15 4 8.87 0 38 0.061
1 6 11.67 10 6.5 4 22
Psychotropes

0 86 7.47 4 8.95 0 38 0.787
1 14 7.14 4 7.99 0 24

Cocaine

0 99 7.25 4 8.67 0 38 0.098
1 1 24 24 NaN 24 24

Ecstasy

0 99 7.25 4 8.67 0 38 0.098
1 1 24 24 NaN 24 24

Le type de substance consommée ne présente pas de relation significative avec les scores de

dépression.
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2.1.1.4.15 Corrélation entre I’échelle MADRS et les antécédents d'hospitalisations

Tableau 104 : Corrélation entre I’échelle MADRS et les antécédents d'hospitalisations

Antécédents N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur
d'hospitalisations type p*
Oui 81 7.73 4.00 9.09 0.00 38.0 0.499
MADRS
Non 19 6.11 2.00 7.44 0.00 22.0
*Test U de Mann Whitney

Les antécédents d’hospitalisation ne révelent pas de lien notable avec la sévérité dépressive.
2.1.1.4.16 Corrélation entre I’échelle MADRS et le nombre d'hospitalisations

Tableau 105 : Corrélation entre I’échelle MADRS et le nombre d'hospitalisations

Nombre N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

d'hospitalisations type p*

0 18 6.44 3 7.5 0 22

1 23 8.96 4 10.37 0 38 0.792
MADRS 2 15 7.33 4 8.64 0 22

>3 38 7.84 4 8.96 0 34

Imprécis 5 24 2 3.29 0 8

* Test Kruskal-Wallis

Le nombre d’hospitalisations ne semble pas influencer les scores de la MADRS.
2.1.1.4.17 Corrélation entre I’échelle MADRS et le début des troubles

Tableau 106 : Corrélation entre I’échelle MADRS et le début des troubles

Débutdes N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

troubles type p*
<lan 5 6 4 7.48 0 18 0.167
2-5ans 15 8.93 4 9.28 0 24

MADRS 5-10 ans 17 3.18 0 5.34 0 16
10-20 ans 26 7.46 5 8.63 0 38
>20 ans 37 8.92 6 9.8 0 34

* Test Kruskal-Wallis
L’age d’apparition des troubles ne montre aucune association significative avec les niveaux

de dépression évalués.
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2.1.1.4.18 Corrélation entre I’échelle MADRS et le délai de la prise en charge

Tableau 107 : Corrélation entre I’échelle MADRS et le délai de la prise en charge

Délai de

X Ecart- Valeur
la prise N M Meédiane Minimum Maximum
en type P
charge
<1 an 98 7.57 4.00 8.81 0.00 38.0 0.109
MADRS
2-5 ans 2 0.00 0.00 0.00 0.00 0.0
*Test U de Mann Whitney

Le délai de prise en charge n’est pas corrélé de maniére significative aux dimensions

dépressives mesurées par la MADRS.

L’analyse des données relatives a 1’échelle MADRS n’a mis en évidence aucune association
statistiquement significative entre la sévérité des symptomes dépressifs et les variables
sociodémographiques, cliniques ou les mesures sociales et de protection.

Ces résultats suggerent que la symptomatologie dépressive, dans cette population, ne semble
pas directement influencée par les caractéristiques objectives des patients, mais reléverait

davantage de facteurs individuels ou contextuels.

2.1.1.4.19 Corrélation entre I’échelle MADRS et la spécificité de 1'évolution du trouble
schizophrénique dans le DSM-5

Tableau 108 : Corrélation entre I’échelle MADRS et la spécificité de 1'évolution du
trouble schizophrénique dans le DSM-5

Spécificité* N M Médiane Ecart- Minimum Maximum Valeur

type r*
R1 1 4 4 NaN 4 4 0.025
R2 2 19 19 26.87 0 38
ATTES R3 2 13 13 12.73 4 22
R4 25 10.4 8 9.2 0 34
R5 45 6.93 4 7.94 0 24
R6 25 3.67 0 6.59 0 22

* Test Kruskal-Wallis
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*Spécificité de 1'évolution du trouble schizophrénique selon le DSMV

R1
R2

: Premier épisode, actuellement en phase aigué
: Premier épisode, actuellement en rémission

R3:
R4 :
RS5:
R6:

Premier épisode, actuellement en rémission compléte
Episodes multiples, actuellement en phase aigué
Episodes multiples, actuellement en rémission partielle

Episodes multiples, actuellement en rémission compléte

L’analyse descriptive des scores MADRS souligne une importante hétérogénéité de la

symptomatologie des patients en fonction de leur étape évolutive.

De maniére globale, le groupe des patients ayant un premier épisode en rémission totale ou

partielle présente des scores plus contrastés et plus dispersés avec une moyenne pouvant

monter jusqu’a 19 avec un écart-type de 26.87, tandis que le groupe des patients ayant des

épisodes multiples en rémission, totale ou partielle semble démontrer une symptomatologie

plus atténuée et plus stable avec des moyennes plus faibles et écarts-types plus restreints.

Ainsi, le regroupement des cas présentant premier épisode psychotique souligne une sévérité

globale plus importante et une variabilité plus grande des scores MADRS.
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2.1.1.4.20 Corrélation entre I’échelle MADRS et le type de traitement

Tableau 109 : Corrélation entre I’échelle MADRS et le type de traitement

N Moyenne Médiane Ecart-type Minimum Maximum Valeur p*

Neuroleptiques classiques

Oui 64 9.72 7.00 9.16 0.00 38.0 <0.001
Non 36 3.33 0.00 6.36 0.00 24.0
Antipsychotiques atypiques

Oui 70 6.66 4.00 7.73 0.00 24.0 0.365
Non 30 9.20 4.00 10.81 0.00 38.0
Neuroleptiques a action prolongée classiques

Non 75 7.57 4.00 9.28 0.00 38.0 0.516
Oui 25 6.96 4.00 7.24 0.00 22.0

Antipsychotiques a action prolongée atypiques

Non 95 7.49 4.00 8.84 0.00 38.0 0.746
Oui 5 6.00 2.00 8.49 0.00 20.0
Anxiolytiques

Non 24 2.92 0.00 5.56 0.00 20.0 0.002
Oui 76 8.84 6.00 9.16 0.00 38.0

Antiparkinsoniens de synthese

Non 89 7.53 4.00 9.06 0.00 38.0 0.713
Oui 11 6.55 6.00 6.39 0.00 20.0
Thymorégulateurs

Non 80 7.10 4.00 8.53 0.00 38.0 0.320
Oui 20 8.70 5.00 9.87 0.00 34.0
Antidépresseurs

Non 87 7.33 4.00 9.05 0.00 38.0 0.250
Oui 13 8.00 6.00 7.07 0.00 24.0
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L’analyse comparative des scores a 1’échelle MADRS en fonction des traitements
psychotropes révele peu d’associations statistiquement significatives avec la symptomatologie
dépressive.

En effet, aucune différence significative n’a été observée pour la majorité des classes
médicamenteuses, qu’il s’agisse des antipsychotiques atypiques, des antipsychotiques a action

prolongée, des thymorégulateurs, des antidépresseurs ou des antiparkinsoniens de synthése.

Une exception mérite toutefois d’étre soulignée : les patients recevant des antipsychotiques
classiques ainsi que ceux sous anxiolytiques présentent des scores significativement plus
¢levés a I’échelle MADRS (p < 0.001 et p = 0.002 respectivement).

Ce constat pourrait refléter, d’'une part, une utilisation plus fréquente des neuroleptiques
conventionnels chez des patients a symptomatologie plus sévére ou plus ancienne, et d’autre

part, un recours aux anxiolytiques dans un contexte de souffrance émotionnel.
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2.1.2 Analyse multivariée
2.1.2.1 PANSS Négative, sexe, antécédents toxiques

Tableau 110 : Analyse multivariée de la répartition du sexe et des antécédents de
consommation de substances selon la sévérité des symptomes négatifs évalués par

I’échelle PANSS

PANSS Négative
7-19 : Légers  20-29 : Modérés  30-39 : Séveéres N=100
N=70 N=24 N=6
Sexe % N % N % Total %
Masculin 41 58.6 21 87.5 5 83.3 67 67.0
Féminin 29 41.4 3 12.5 1 16.7 33 33.0
Seuil de signification p =0.023
ATCD Produits toxiques
Oui 32 45.7 17 70.8 5 83.3 54 54.0
Non 38 543 7 29.2 1 16.7 46 46.0

Seuil de signification p=0.0342

L’analyse multivariée montre une association significative entre la sévérité des symptomes
négatifs (PANSS) et deux variables dont le sexe (p = 0.023) et les antécédents de

consommation de substances (p = 0.0342).
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2.1.2.2 PANSS Positive, couverture sociales, antipsychotiques atypiques

Tableau 111 : Analyse multivariée de la couverture sociale et du type de traitement

antipsychotique selon la sévérité des symptomes positifs évalués par I’échelle PANSS

positive
PANSS Positive
7-19 : Légers 20-29: 30-39: Total %
N=68 modérés Séveres
N=26 N=6
N % N % N % N %

Couverture sociale
Avec IPP <100% 7 10.3 5 19.2 0 0 12 12.0
Avec IPP 100% 53 77.9 14 53.8 3 50 70 70.0
Sans 8 11.8 7 26.9 3 50 18 18.0
Seuil de signification p=0.0409
Antipsychotiques atypiques
Oui 35 515 23 88.5 6 100 64 64.0
Non 33 48.5 3 11.5 0 0 36 36.0

Seuil de signification p = 0.006

L’analyse multivariée met en €vidence une association statistiquement significative entre la

sévérité des symptomes positifs (PANSS) et deux variables :

(p = 0.0409) et I’usage d’antipsychotiques atypiques (p = 0.006).

la couverture sociale
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2.1.2.3. Echelle PANSS Générale, niveau de dépression, échelle Markova

Tableau 112 : Analyse multivariée de la distribution des degrés de dépression selon

I’échelle MADRS en fonction de la sévérité des symptomes généraux PANSS

PANSS Générale

16-39 : Légers 40-59: 60-112 : Séveres Total %
N=85 Modérés N=2
N=13
N % N % N % N %

[0- 6]
Absence de 59 69.4 4 30.8 0 0 63 63.0
dépression
7-191 18 21.2 3 23.1 0 0 21 21.0
Dépression légére
[20- 34]
Dépression 7 8.2 6 46.2 2 100 15 15.0
moyenne
13- 601 1 120 0 0 0 1 1.0
Dépression Sévére
Total 85 100 13 100 2 100 100

Seuil de signification p =0.0003

L’analyse statistique révele une association hautement significative entre la sévérité des
symptomes généraux PANSS et le degré de dépression selon 1’échelle MADRS (p = 0.0003).
Cette donnée montre qu’une augmentation de la sévérité symptomatique générale est liée a

une intensification des symptomes dépressifs.

Cependant, il est important de souligner que la sous-échelle PANSS Générale (qui comprend
16 items, tels que I’anxiété, la culpabilité, la tension, la dépression, I’impulsivité, etc.) inclut
plusieurs items a connotation affective et émotionnelle, dont I’item G6 intitulé explicitement

"Dépression".

De ce fait, certains items de cette échelle détectent effectivement des manifestations

dépressives chez les patients souffrant de schizophrénie.
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2.1.2.4 Echelle PANSS Générale et le niveau de stigmatisation intériorisée (ISMI)

Tableau 113 : Distribution des niveaux de stigmatisation intériorisée (ISMI) selon la

sévérité des symptomes généraux évalués par I’échelle PANSS : analyse multivariée

PANSS Générale

16-39 : 40-59 : 60-112 : Total %
Légers Modérés Séveéres
Classe ISMI n=70 N % N % N % N %
[2.01- 2.50] Légeére 44 786 4 333 1 50 49 70.0
[2.51- 3] Modérée 11 19.6 8 66.7 0 0 19 27.1
[3.01- 4] Sévére 1 1.8 0 0 1 50 2 2.9
Total 56 100 12 100 2 100 70

Seuil de signification p < 0.001

L’analyse statistique indique une association hautement significative entre la sévérité¢ des
symptomes généraux et le niveau de stigmatisation intériorisée (p < 0.001), suggérant un lien

étroit entre charge symptomatique et vécu subjectif de stigmatisation.
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2.1.2.5 Echelle Markova, chomage, antipsychotiques atypiques

Tableau 114 : Analyse multivariée des caractéristiques sociales et thérapeutiques selon

le niveau d’insight évalué par I’échelle de Markova

Echelle Markova
[0-14] [15-30] Total Valeur p
Mauvais Insight Bon Insight

N=45 N=55
Chomeur N % N % N % 0.048
Oui 36 80 34 61.8 70 70.0
Non 9 20 21 38.2 30 30.0
Total 45 100 55 100 100 100.0
Antipsychotiques atypiques
Oui 21 46.7 43 78.2 64 36.0 0.001
Non 24 533 12 21.8 36 64.0
Anxiolytiques
Oui 27 60.0 49 89.1 76 76.0 0.0007
Non 18 40.0 6 10.9 24 24.0

L’analyse multivariée révele des associations statistiquement significatives entre le niveau
d’insight et plusieurs variables : le statut professionnel, le type de traitement antipsychotique,

et ’utilisation d’anxiolytiques.
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2.2 Etudes corrélationnelles

Apres controle des facteurs de confusion potentiels, 1’analyse a porté sur 1’étude des
corrélations spécifiques entre les principales échelles d’évaluation.

L’objectif était d’examiner les liens entre insight et stigmatisation intériorisée, entre insight
et dépression, ainsi qu’entre la stigmatisation intériorisée et la dépression.

Enfin, une analyse complémentaire a été conduite afin d’examiner la relation entre insight et
dépression en contrélant I’effet de la stigmatisation intériorisée dans le but de mieux
appréhender le role médiateur de cette derniére dans la dynamique psychopathologique des

patients étudiés.

2.2.1 Etude de I’hypothese 1
2.2.1.1 Etudes des liens entre I’insight et la stigmatisation intériorisée

Tableau 115 : La corrélation entre ’insight (Markova) et la stigmatisions intériorisée

(ISMI)

Mesures de I'ajustement du modéle

Coefficient
Coefficient de corrélation
VariableY Variable X de détermination  Valeur p
« r de Pearson » R?

Markova Echelle ISMI 0.587 0.344 <0.001

L’analyse du lien entre I’insight positif et la stigmatisation intériorisée positive met en
évidence une association statistiquement significative (p < 0.001). Le rapport de cotes de
prévalence (POR) est de 7.03 avec un intervalle de confiance a 95 % [3.13 — 15.79], indiquant
que les sujets présentant un insight positif ont environ sept fois plus de probabilité de

présenter une stigmatisation intériorisée positive que ceux ayant un insight négatif.

Le test du Chi* correspondant confirme la significativité statistique de cette association

(calculable a partir du tableau de contingence ; y?=27.2,ddl = 1, p < 0.001).

Au-dela de cette association en termes de prévalence, il est pertinent d’examiner la nature et

I’intensité du lien entre les deux variables a travers une analyse de corrélation.
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Le coefficient de Spearman (r = 0.587, p < 0.001) indique une corrélation positive modérée a
forte entre 1’insight et la stigmatisation intériorisée, suggérant qu’une meilleure conscience de

la maladie s’accompagne d’un niveau plus ¢élevé de stigmatisation intériorisée.

Apres la mise en évidence d’une corrélation positive significative entre la stigmatisation
intériorisée et I’insight, il est apparu pertinent de vérifier la force et la direction de ce lien a
I’aide d’un modéle de régression lin€aire simple.

Le modéle de régression linéaire simple met en évidence une relation statistiquement
significative entre la stigmatisation intériorisée et le niveau d’insight.

Le coefficient de détermination (R*? = 0.344) indique que la stigmatisation intériorisée
explique a elle seule environ 34.4% de la variance du score d’insight. Autrement dit, pres
d’un tiers des variations observées du niveau d’insight peuvent étre attribuées au degré de
stigmatisation intériorisée, tandis que les 65.6 % restants relévent d’autres facteurs non pris en

compte dans le mode¢le ou de la variabilité aléatoire.

L’objectif principal de notre étude, qui visait & déterminer la nature du lien entre 1’insight et
la stigmatisation intériorisée, a ét¢ atteint, mettant en évidence une association positive et

significative entre ces deux dimensions chez les patients souffrant de schizophrénie.

2.2.1.1.1 Etude de la corrélation de I’insight selon I’échelle de Markova avec les 4 sous

échelles de PISMI

Tableau 116 : La corrélation entre I’insight (Markova) et les quatre dimensions de la

stigmatisation intériorisée

Mesures de I'ajustement du modele

Variable Y Variable X Coefficient de Coefficient Valeur p

corrélation de détermination

«r»de R?

Pearson »
Markova Aliénation 0.612 0.375 <0.001
" Stereotype Endorsement 0.438 0.192 <0.001
" Discrimination 0.516 0.266 <0.001

Experience

" Social Withdrawal 0.472 0.223 <0.001
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L’analyse des corrélations entre I’insight (mesuré par 1’échelle de Markova) et les différentes
dimensions de la stigmatisation intériorisée met en évidence des liens statistiquement
significatifs.

L’ensemble des sous-dimensions, aliénation, adhésion aux stéréotypes, expériences de
discrimination et retrait social présente une corrélation positive avec le score d’insight, bien
que d’intensité variable.

Parmi ces dimensions, le sentiment d’aliénation montre la corrélation la plus élevée
(r=0.612 ; p <0.001), indiquant que les patients ayant un meilleur insight tendent également
a rapporter un sentiment d’aliénation plus marqué.

Les autres dimensions, telles que [’adhésion aux stéréotypes, la perception de la
discrimination et le repli social, présentent également des corrélations modérées mais

significatives avec les scores d’insight.

Aprés I’analyse des corrélations entre le score d’insight et les différentes dimensions de
I’auto-stigmatisation, il a également été examiné son lien avec la résistance a la

stigmatisation, considérée comme un indicateur distinct du vécu subjectif de la stigmatisation.

2.2.1.1.2 Etude de la corrélation de I’insight selon I’échelle de Markova avec la Stigma

Résistance

Tableau 117 : La corrélation entre ’insight (Markova) et la Stigma Resistance (la 5 éme

dimension de ’ISMI)

Variable Y Variable X Coefficient de corrélation Valeur p

« rho »de Spearman »

Markova Stigma resistance -0.193 0.054

Une corrélation négative faible et non significative a été observée entre le score d’insight
(Markova) et la résistance a la stigmatisation (rho =—0.193 ; p = 0.054).
Bien que proche du seuil de significativité, cette relation ne permet pas de conclure a une

association statistiquement significative entre les deux variables.
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2.2.2 Etude de ’hypothese 2
2.2.2.1 Etude des liens entre I’insight et la dépression

Tableau 118 : La corrélation entre I’insight (Markova) et la dépression (MADRS)

Variable Y Variable X Coefficient de Coefficient Valeur p
corrélation de détermination
«r» de Pearson » R?
Markova MADRS 0.645 0.416 <0.001

L’analyse statistique met en évidence une association trés marquée entre un insight positif et
la présence de symptomes dépressifs. Le rapport de cotes de prévalence (POR) est estimé a
22.66, indiquant que les patients présentant un insight positif ont environ 23 fois plus de

risque de développer une dépression que ceux ayant un faible insight.
Le test du Chi? confirme la significativité de cette relation (y?= 44.8, ddl =1, p <0.001).

L’intervalle de confiance a 95 % du POR est estimé a [6.14 — 83.61], traduisant une forte

estimation, nettement supérieure au seuil de non-effet (OR = 1).

La corrélation linéaire entre les deux variables est fortement significative : le coefficient de
Spearman (7= 0.645 ; p < 0.001) met en évidence une relation positive élevée entre 1’insight et
la sévérit¢ des symptomes dépressifs. En d'autres termes, plus les patients prennent

conscience de leur trouble, plus leur vulnérabilité a la dépression augmente.

Par ailleurs, le coefficient de détermination (R* = 0.416) indique que la sévérité des
symptomes dépressifs explique environ 41.6 % de la variance des scores d’insight, soulignant
ainsi le poids du facteur dépressif dans la construction subjective de la conscience de la

maladie.

Le premier objectif secondaire de 1’étude, qui consistait a explorer la nature du lien entre
I’insight et la dépression a été atteint, révélant une corrélation positive statistiquement

significative entre ces deux dimensions.
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2.2.2.2 Etude des liens entre la stigmatisation intériorisée et la dépression

Tableau 119 : La corrélation entre la stigmatisation intériorisée (ISMI) et la dépression

(MADRS)

Variable Y Variable X Coefficient de Coefficient Valeur p
corrélation de détermination
« r» de Pearson R?
MADRS ISMI 0.600 0.360 <0.001

L’analyse statistique met en évidence une association significative et cliniquement pertinente
entre la stigmatisation intériorisée et la dépression.

Le rapport de cotes de prévalence (POR) est estimé a 8.50, indiquant que les patients
présentant une stigmatisation intériorisée ont environ neuf fois plus de risque de manifester

des symptdmes dépressifs que ceux n’en présentant pas.

Le test du Chi? associé a cette relation est estimé a 28.9 (ddl = 1, p < 0,001), confirmant une

significativité hautement statistique.

L’intervalle de confiance a 95 % du POR [2,49 — 28,97] témoigne de la fiabilit¢ de cette

estimation et de la force du lien observé entre les deux variables.

Par ailleurs, le coefficient de corrélation de Spearman (7= 0.600, p < 0.001) met en évidence
une corrélation positive forte et hautement significative entre la sévérité¢ des symptomes
dépressifs et le niveau de stigmatisation intériorisée.

Autrement dit, plus la stigmatisation liée a la maladie est intériorisée, plus la probabilité de

présenter un état dépressif augmente.
Le coefficient de détermination (R* = 0.360) indique que la stigmatisation intériorisée

explique a elle seule environ 36% de la variance des scores dépressifs, soulignant son

influence notable sur 1’état émotionnel des patients.
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2.2.2.2.1. Etude des liens entre la dépression et la dimension Stigma Resistance de

I’échelle ISMI

Tableau 120 : La corrélation entre la dépression et la dimension Stigma Resistance de

I’échelle ISMI

Variable Y Variable X Coefficient de corrélation Valeur p
« rho »de Spearman »

MADRS Stigma resistance -0.194 0.053

L’analyse révéle une corrélation négative faible entre les scores de dépression (MADRS) et la
capacité de résistance a la stigmatisation (rho = —0.194), avec une valeur p proche du seuil de
significativité (p = 0.053).

Bien que cette corrélation ne soit pas statistiquement significative, elle indique une tendance
selon laquelle les patients présentant une meilleure résistance a la stigmatisation tendent a
manifester des niveaux de dépression 1égérement inférieurs.

Cette tendance pourrait refléter un réle potentiellement protecteur de la résistance a la

stigmatisation vis-a-vis des affects dépressifs.
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+ Matrice de corrélations entre les trois dimensions : insight (Maokova), stigmatisation
intériorisée (ISMI) et la dépression (MADRS)

Dans la continuité de ces analyses et afin de mieux appréhender les liens globaux entre les

principales variables psychologiques de I’étude, une matrice de corrélations a été construite

entre I’insight (Markova), la stigmatisation intériorisée (ISMI) et la dépression (MADRS).

Tableau 121 : Matrice de corrélations entre les trois dimensions : insight (Markova),

stigmatisation intériorisée (ISMI) et la dépression (MADRS)

Matrice de corrélation

PANSS PANSS PANSS Markova ISMI MADRS
Générale Positive Négative
PANSS Rho de —
Générale Spearman
valeur p —
PANSS Rho de 0.58  *** —
Positive Spearman 4

valeur p <.0 —

01
PANSS Rho de 0.65 *¥* 0457  **¥* —
Négative Spearman
valeur p <.0 <.001 —
01
Markova Rho de 0.38 ***  0.145 0.221 * —
Spearman 9
valeur p <.0 0.15 0.027 —
01
ISMI Rho de 0.42 *** 0257  ** 0.323 *¥* o (.587  xx* —
Spearman 9
valeur p <.0 0.01 0.001 <.00 —
01 1
MADRS Rho de 0.52 ***  (0.224 * 0.312 ¥ 0.657  *¥** 0 0.600%  FEE
Spearman 9
valeur p <.0 0.025 0.002 <.00 <.001 —
01 1

Note. * p <.05, ** p <.01, *** p <.001 / CR : r Pearson
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2.2.2.3 Etude de la corrélation entre D’insight et la dépression en contrélant la

stigmatisation intériorisée
2.2.2.3.1 Corrélation partielle

Tableau 122 : Corrélation partielle entre ’insight (Markova) et la dépression (MADRS)

en controlant la stigmatisation intériorisée (ISMI)

Corrélations
Variables de controle MADRS Markova ISMI
-aucun-a MADRS Corrélation 1.000 0.645 0.600
Signification 0.000 0.000
(bilatérale)
ddl 0 98 98
Markova Corrélation 0.645 1.000 0.587
Signification 0.000 0.000
(bilatérale)
ddl 98 0 98
ISMI Corrélation 0.600 0.587 1.000
Signification 0.000 0.000
(bilatérale)
ddl 98 98 0
ISMI MADRS Corrélation 1.000 0.452
Signification 0.000
(bilatérale)
ddl 0 97
Markova Corrélation 0.452 1.000
Signification 0.000
(bilatérale)
ddl 97 0

Les corrélations simples entre les trois échelles montrent des liens positifs et significatifs :
MADRS et Markova : » = 0.645, p < 0.001 ; une corrélation positive forte, indiquant qu’un

meilleur insight est associé a une dépression plus marquée.

175



Chapitre III: Résultats Partie analytique

MADRS et ISMI : » = 0.600, p < 0.001 ; une corrélation positive significative, suggérant
qu’un niveau plus élevé de dépression est associé a une stigmatisation intériorisée plus
importante.

Markova et ISMI : » = 0.587, p < 0.001 ; une corrélation positive significative également,
traduisant qu’un meilleur insight est li¢ a une stigmatisation intériorisée plus ¢élevée.

Ainsi, toutes les variables présentent des liens positifs significatifs entre elles, indiquant
qu’elles évoluent dans le méme sens : plus l’insight est élevé, plus la stigmatisation

intériorisée et la dépression tendent a augmenter.

Concernant les corrélations partielles, lorsque 1’on controle 1’effet de la stigmatisation
intériorisée (ISMI) dans la relation entre la dépression (MADRS) et I’insight (Markova), la
corrélation reste positive et significative (» = 0.452 ; p <0.001).

Cette persistance du lien, malgré le contréle d’ISMI, montre que la relation entre insight et
dépression ne s’explique pas uniquement par la stigmatisation intériorisée.

Cependant, la diminution du coefficient de corrélation (de 0.645 a 0.452) suggere que la
stigmatisation intériorisée intervient partiellement dans ce lien, en modulant 1’association
entre insight et dépression.

Autrement dit, une partie de la corrélation entre insight et dépression est médiée par la

stigmatisation intériorisée sans en étre I’unique facteur explicatif.

2.2.2.3.2 Régression linéaire multiple

Afin d’identifier les facteurs influencant le score de dépression (MADRS), une analyse de
régression linéaire multiple a été réalisée.

Cette méthode permet d’évaluer simultanément la contribution de plusieurs variables
indépendantes a la variation d’une variable dépendante continue.

Les prédicteurs inclus dans le modele ont été sélectionnés sur la base de leur association
statistiquement significative avec le score MADRS lors de 1’analyse bivariée. Il s’agit plus
précisément des scores obtenus a 1’échelle de stigmatisation intériorisée (ISMI), a 1’échelle

d’insight de Markova et a la sous-échelle générale de la PANSS.
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Tableau 123 : Modéle de régression linéaire : prédicteurs du score de dépression

(MADRS)
Coefficients du modéle - MADRS
Intervalle de
confiance a 95%
Prédicteur Estimation Erreur < > t P
standard
Ordonnée a -18.706 3.2254 -25.108 -12.304 -58 <.001
I'origine
ISMI 5.015 1.8426 1.357 8.672 2.72  0.008
Markova 0.582 0.1214 0.341 0.823 479 <.001
PANSS 0.223 0.0593 0.106 0.341 3.77 <.001
Générale

Les résultats du modele indiquent que les trois prédicteurs inclus sont statistiquement

significatifs, avec un seuil de signification inférieur a 0.01.

1.

ISMI (= 5.015 ; p = 0.008) : 1l existe une relation positive significative entre le degré de
stigmatisation intériorisée et les niveaux de dépression.

Concretement, chaque augmentation d’un point sur ’échelle ISMI est associée a une
augmentation de 5.015 points du score MADRS.

Ce résultat souligne le role délétere de la stigmatisation intériorisée dans I’aggravation des

symptomes dépressifs chez les patients atteints de troubles schizophréniques.

Echelle de Markova (Insight) (8 = 0.582 ; p < 0.001) : Le score d’insight est également un
prédicteur significatif du niveau de dépression.

Une meilleure conscience de la maladie est associée a une augmentation modérée mais
significative du score de dépression.

Ce constat soutient I’hypothése selon laquelle une meilleure conscience des troubles peut
étre vécue négativement par certains patients, possiblement a travers des mécanismes de

confrontation a la stigmatisation ou a la perte de soi.
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3. PANSS (Sous-échelle Générale) (f = 0.223 ; p < 0.001) : Ce facteur refléte la
symptomatologie psychopathologique globale. Les résultats montrent qu’un score plus
¢levé sur cette dimension est associé a une élévation significative du score MADRS, ce
qui suggere un lien entre la sévérité globale des symptomes et I’intensité des troubles
dépressifs ; cependant, cette association doit étre interprétée avec prudence.

En effet, plusieurs items de cette sous-échelle évaluent des dimensions affectives,
notamment la dépression, ce qui introduit un risque de redondance conceptuelle et de biais
de colinéarité. Ainsi, la contribution apparente de cette variable pourrait en réalité refléter
un chevauchement avec la mesure méme de la dépression, plutdt qu’un effet indépendant.
Par conséquent, nous avons choisi de ne pas retenir cette variable dans 1’interprétation
finale du modé¢le, afin de préserver la spécificité des liens entre la stigmatisation

intériorisée, I’insight et la symptomatologie dépressive.

L’ordonnée a I’origine du modele est négative (f = -18.706 ; p < 0.001), ce qui, bien qu’ayant
peu d’intérét clinique isolément, permet de calibrer le modéle en I’absence de tout facteur

explicatif.

Globalement, ces résultats confirment la multifactorialit¢ des déterminants de la dépression
dans les troubles schizophréniques, mettant en lumiere le poids significatif de la
stigmatisation intériorisée et de I’insight dans la genése ou 1’aggravation des symptomes

dépressifs.

Le second objectif secondaire, qui visait a examiner le role médiateur de la stigmatisation
intériorisée dans la relation entre un insight élevé et 1’intensité de la dépression, a été
atteint. Les résultats obtenus confirment que la stigmatisation intériorisée agit comme un
facteur intermédiaire significatif, contribuant a expliquer en partie 1’association observée

entre une meilleure conscience de la maladie et un vécu dépressif plus marqué.
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DISCUSSION

Ce travail s’inscrit dans une approche multidimensionnelle des troubles schizophréniques,
avec pour objectif principal d’explorer les relations entre trois aspects centraux mais souvent
sous-estimés dans [’évaluation clinique : 1’insight, la stigmatisation intériorisée et la
dépression. Nous avons cherché a mieux comprendre comment la prise de conscience de la
maladie (insight) peut interagir avec 1’image de soi du patient (stigmatisation intériorisée) et
son état émotionnel (symptomatologie dépressive) en tenant compte du contexte psychosocial
et thérapeutique dans lequel il évolue. Cette approche reconnait I’importance croissante de ces
facteurs subjectifs dans le pronostic, I’observance thérapeutique, le fonctionnement global et

la qualité de vie des personnes souffrant de schizophrénie.

Notre travail se veut complémentaire a 1’évaluation traditionnelle de la symptomatologie en
intégrant des outils validés qui permettent de capturer des dimensions plus fines et
personnelles de 1’expérience du patient. Nous avons défini cliniquement notre échantillon a
I’aide de I’échelle PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale) afin d’évaluer les

dimensions symptomatiques centrales de la schizophrénie.

Nous avons ensuite évalué le niveau d’insight a 1’aide de 1’échelle IS développée par Markova
et al. Cette échelle va au-dela de la simple reconnaissance du diagnostic et prend en compte
I’implication personnelle du patient dans sa compréhension de la maladie. Les scores
d’insight ont été croisés avec ceux de 1’échelle ISMI (Internalized Stigma of Mental Illness)

qui mesure le degré d’intériorisation de la stigmatisation.

Enfin, intensité de la dépression a ét¢ mesurée avec I’échelle MADRS (Montgomery and
Asberg Depression Rating Scale), une échelle sensible et validée pour 1’évaluation des

symptomes dépressifs en contexte psychiatrique.

La régression linéaire multiple a été utilisée pour examiner ’influence de I’insight sur la
stigmatisation intériorisée ainsi que son effet sur la dépression en controlant la stigmatisation
et en tenant compte des variables sociodémographiques et cliniques. Cette démarche permet
de mieux cerner les interactions entre insight, stigmatisation intériorisée et dépression et
d’encourager une prise en charge centrée sur le vécu du patient plutét que sur les seuls

symptomes observables.

L’organisation de la discussion s’articulera autour des points suivants : les principales

caractéristiques de la population étudiée, 1’analyse des échelles psychométriques utilisées,
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I’exploration des corrélations entre les variables psychologiques, 1’interprétation des analyses

multivariées et enfin les forces, limites, recommandations et perspectives cliniques de I’étude.

1. Les principales caractéristiques de la population étudiée

1.1 Les données sociodémographiques

L’analyse des caractéristiques sociodémographiques de notre échantillon met en évidence
plusieurs ¢léments saillants qui permettent de mieux situer la population étudiée dans le
contexte plus large des troubles schizophréniques. Dans I’ensemble, nos résultats confirment
les tendances rapportées dans la littérature internationale tout en révélant certaines spécificités
liées a notre environnement socioculturel et au fonctionnement du systéme de soins local.

La population étudiée se distingue par une prédominance masculine (67%), un 4ge moyen de
43.1 ans (+ 11.5), une proportion ¢levée de célibataires (73%), un taux de chomage
considérable (70%) et une forte concentration urbaine (92%).

Ces caractéristiques, loin de se limiter a de simples données descriptives, constituent des
indicateurs clés du profil socio-économique et clinique de nos patients et influencent
directement la trajectoire de la maladie, le recours aux soins et les processus d’adaptation

psychosociale.

1.1.1 La prédominance masculine

La prédominance masculine relevée dans notre cohorte (67%) s’inscrit dans la continuité des
résultats rapportés a I’échelle internationale.

Elle a été retrouvée dans plusieurs grandes études, qu’il s’agisse de 1’étude américaine CATIE
(74%) [238], de I’étude européenne SOHO (59%) [239], d’enquétes asiatiques menées au
Japon (50%) [240] et en Chine (48%) [241], ou encore de travaux réalisés en Afrique
(Nigeria : 52%, Mali : 80.5%, Maroc : 76,4% ) [242, 243, 244].

Les recherches conduites en Algérie confirment également cette tendance avec des taux de
patients masculins variant de 69.9% a 86 % selon les auteurs ; Boucif [59] ; Seklaoui [245] ;
Khallef [246] ; Boussa [247].

Pour la variable sexe, plusieurs explications sont classiquement avancées.

Un début plus précoce de la schizophrénie chez I’homme, associé a une symptomatologie plus
sévere et a une évolution fonctionnelle moins favorable, augmente la probabilité d’un recours
aux soins spécialisés.

Cependant, dans les contextes nord-africains, cette prédominance masculine peut également

refléter un phénomene socioculturel de « préservation » de la femme.
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En effet, les patientes souffrant de schizophrénie sont plus souvent maintenues au domicile,
protégées par leur famille et soustraites a 1’exposition sociale de la maladie.

Cette prise en charge domestique, si elle témoigne d’une solidarité familiale, contribue aussi a
la sous-représentation féminine dans les services hospitaliers.

Par ailleurs, la crainte de la stigmatisation sociale et de ses répercussions sur la réputation
familiale et les perspectives conjugales conduit fréquemment a retarder, voire a éviter, le
recours aux soins spécialisés pour les femmes.

Ainsi, la prédominance masculine observée dans notre échantillon apparait comme le résultat
d’un double déterminisme : biologique (age d’apparition et sévérit¢ plus marquée chez
I’homme) et socioculturel (protection et invisibilisation relative de la femme dans le parcours

de soins psychiatriques).

1.1.2 La tranche d’age

L’age moyen de 43 ans dans notre étude s’inscrit dans la continuité des cohortes
internationales. Il est de 40.6 ans dans 1’étude CATIE [238], de 40 ans pour I’étude SOHO
[239], de 44 ans dans I’étude chinoise de Yang et al. [241], et de 41.3 pour I’étude OPMS
menée au Japon [240].

Cette convergence traduit le caractere universellement chronique de la schizophrénie qui se
prolonge au-dela des premieres décennies de la vie.

Toutefois, nos patients se situent légerement au-dessus des ages rapportés dans certaines
¢tudes africaines, notamment ceux de Coulibaly en 2021, qui indique un age moyen de 28.9
ans [243] et de Fitah en 2023, avec un age moyen de 33.1 ans [244].

Cette différence pourrait traduire une prédominance de cas avec une durée d’évolution
prolongée dans notre recrutement hospitalier et un retard au recours aux soins dans notre
contexte, phénomene fréquemment décrit dans les pays a ressources limitées.

Cette donnée d’age est étroitement liée a la prédominance masculine évoquée plus haut ; la
sévérité des formes masculines conduit souvent a une plus grande probabilité d’hospitalisation

et de suivi institutionnel prolongé.

1.1.3 Situation conjugale et cohabitation

La proportion élevée de célibataires dans notre échantillon (73%) renforce I’image d’une
population marquée par 1’isolement social et affectif.

Cette observation rejoint largement les données rapportées dans la littérature internationale et

régionale. Ainsi, I’étude européenne SOHO rapporte que plus des deux tiers des patients
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suivis pour des troubles schizophréniques ¢&taient célibataires [239]. Des résultats
comparables ont également été retrouvés dans des contextes africains, notamment au Mali ou
Coulibaly et al. rapportent un taux de célibat de 61% [243], au Nigeria ou Mosanaya et al.
retrouvent 46.1% de patients jamais mariés [242], ainsi qu’au Maroc, ou Fitah et al. observent
une proportion de célibataires atteignant 73.6% [244].

Au niveau national, nos résultats s’inscrivent dans la continuité des données algériennes
antérieures, avec des taux de célibat rapportés de 72.5% par Boussa et de 75.5% par Khellaf,
soulignant la constance de ce phénoméene dans différents échantillons cliniques [247] [246].
Des taux plus ¢élevés observés dans notre étude, comparativement a certaines cohortes
occidentales telles que I’étude CATIE (46%) ou a certaines cohortes asiatiques, notamment
chinoises (37 %), pourraient s’expliquer par 1’effet conjugué des symptomes négatifs, des
déficits cognitifs et de la stigmatisation sociale, auxquels s’ajoutent des déterminants
socioculturels spécifiques limitant ’acces a la vie conjugale dans nos sociétés [238, 241].
Dans le contexte nord-africain, la cohabitation prolongée avec la famille, fréquemment
observée dans notre population, apparait comme un corollaire du célibat. Ce mode de vie peut
constituer un facteur de soutien matériel et affectif ; cependant, il entretient aussi une
dépendance et limite 1’autonomie contrastant ainsi avec les modeles occidentaux ou les

structures intermédiaires et les dispositifs de réhabilitation favorisent la vie semi-autonome.

1.1.4 Statut professionnel et vulnérabilité socio-économique

Le taux de chomage tres élevé (70%) témoigne de la fragilité socio-économique de nos
patients. Ce résultat, bien que préoccupant, reste comparable a ceux observés dans les grandes
¢tudes internationales, telles que I’étude CATIE qui rapporte un taux de 85% [238], I’étude
SOHO avec 79% [239] et I’étude OPMS avec 66.3% [240].

Cette concordance témoigne du lourd retentissement fonctionnel de la schizophrénie sur
I’insertion professionnelle indépendamment du contexte culturel.

Toutefois, les écarts avec certaines cohortes asiatiques (Yang et al., 2013 : 22%) montrent
combien les politiques publiques, les structures d’insertion et les dispositifs de réhabilitation
psychosociale peuvent influencer le devenir social des patients [241].

Dans notre contexte, I’absence de programmes structurés de réinsertion et la persistance d’une
forte stigmatisation professionnelle aggravent cette vulnérabilité. Ainsi, le chomage ne se
réduit pas ici a un indicateur économique, il traduit I’échec d’un systéme global a offrir des
opportunités adaptées aux capacités résiduelles des personnes atteintes de troubles mentaux

séveres.
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1.1.5 Milieu de vie

Dans notre échantillon, la quasi-totalit¢ des participants (92%) résident en zone urbaine,
seulement 8% sont issus de zones rurales. Ce déséquilibre, bien que conforme a la forte
urbanisation de la région d’Annaba, doit étre interprété a la lumiere du dispositif sanitaire.

En effet, le recrutement s’est limité a la wilaya d’Annaba, dont 1’établissement psychiatrique
de référence couvre une vaste zone incluant plusieurs wilayas environnantes. Cette contrainte
structurelle, associée a la proximité géographique et a la meilleure accessibilité des soins en
milieu urbain, explique la faible représentation des zones rurales.

La faible proportion de patients issus de zones rurales pourrait ainsi refléter non pas une
prévalence moindre de la schizophrénie, mais plutdt un moindre afflux des patients vers notre
¢tablissement liés parfois a la multiplication des points de consultations au niveau des
communes avoisinantes. D’autrefois, il serait lié a 1’¢loignement géographique, aux
ressources financiéres limitées pour les déplacements, a une sensibilisation réduite aux
troubles psychiatriques, ainsi qu’au recours préférentiel aux réseaux traditionnels de soins.
Cette tendance n’est pas spécifique a notre étude. Plusieurs travaux maghrébins et africains,
tels que ceux de Fitah (2023) et Coulibaly (2021) ont souligné I’inégale accessibilité des
soins psychiatriques entre milieux urbains et ruraux [244, 243].

A titre de comparaison, la proportion de patients issue de milieux urbains dans notre étude
(92%) est nettement supérieure a celle rapportée en Chine par Yang et al. (2013) ou seuls 24%
des participants vivaient en milieu urbain. Cette différence refléte des contextes socio-
¢conomiques et sanitaires distincts [241].

En Chine, les zones rurales offrent souvent des formes d’activité¢ professionnelle plus
flexibles, notamment dans le secteur agricole, ainsi qu’un environnement social parfois moins
stigmatisant.

A Tlinverse, en Algérie, le manque d’infrastructures psychiatriques en milieu rural, combiné
au recours fréquent aux pratiques traditionnelles de soin, contribue a restreindre 1’acces aux
prises en charge spécialisées et a aggraver les inégalités en matiere de réhabilitation
psychosociale.

Seklaoui (2021) signale également un taux relativement faible des patients issus d’un milieu
urbain estimé a 22.2% a Tizi Ouzou, ce qui peut s’expliquer par le caractere fortement rural et
montagneux de cette région, ou I’acces aux structures psychiatriques est limité [245].

Ces écarts illustrent combien les caractéristiques sociogéographiques et 1’organisation des
soins influencent la représentativité des échantillons et soulignent la nécessité d’une

interprétation contextualisée des résultats.
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Le tableau ci-apres (Tableau 124) présente une synthése des données sociodémographiques
issues de plusieurs études représentatives, menées aussi bien au niveau national
qu’international, notamment dans des contextes africains et maghrébins.

L’objectif est de confronter les caractéristiques de notre échantillon a celles décrites dans la
littérature, afin de dégager les points communs et les divergences susceptibles d’éclairer

I’interprétation de nos résultats.

Tableau 124: Tableau comparatif des critéres sociodémographiques selon les études

Etude / Région n Hommes Age moyen Urbain  Célibat Chomage

(%) (SD) (%) (%) (“o)

USA - CATIE 1460 74% 40.6 £ 11.1 NR 46% 85%

Europe - SOHO 10 972 59% 40.0+13.4 NR NR 79%

Japon — OPMS 1850 59.1% 413+ 13.6 NR NR 66.3%

(Yeetal ,2011)

Chine — Yang etal. 1008 48% 44.0=+13.5 24% 37% 22%

Nigeria — Mosanya 256 52% 39.5+10.6 NR 46% 23.4%

(2013)

Mali — Coulibaly 164 80.5% 289+ 12.9 52.4% 61% 56.1%

(2021)

Maroc — Fitah 72 76.4% 33.1+£9.5 77.8% 73.6% 79.2%

(2023)

Algérie — Boucif 100 86% 347+ 8.9 67% 69 % 34-65%

(2015)

Algérie — Seklaoui 1198 69,9% 445+13.5 22.2% 59.1% 62.7%

(2021)

Algérie — Khallef 200 70% 29-50 ans 79% 75% 75%

(2022) (75%)

Algérie — Boussa 200 73% 29-50 ans 78% 72.5% 67%

(2022) (70%)

Notre étude — 100 67% 43.1£11.5 92% 73% 70%

Annaba (2025)
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1.1.6 Niveau d’instruction et biais de sélection

Enfin, la proportion de 89% relativement élevée de patients ayant un niveau d’instruction
moyen ou supérieur dans notre étude s’explique en partie par un biais méthodologique li¢ a la
sélection de participants capables de répondre a des auto-questionnaires.

Ce profil reste néanmoins cohérent avec celui observé dans certaines cohortes urbaines
internationales, ou les patients hospitalisés ou suivis dans des centres de référence présentent
souvent un niveau scolaire plus €élevé que ceux non insérés dans le systéme de soins.

Malgré ce biais méthodologique, il est intéressant de noter que la distribution observée dans
notre échantillon, dont 74% des participants ont atteint le niveau moyen et secondaire et 15%
le niveau universitaire, reste globalement en accord avec les données rapportées dans
plusieurs études maghrébines et africaines notamment celle de Fitah, 2023 [244], Seklaoui,
2021 [245] et Boussa, 2022 [247].

Celles-ci mettent également en évidence une proportion importante de patients ayant un
niveau d’instruction secondaire ou moyen, particuliérement dans les contextes urbains.

Nos résultats viennent ainsi corroborer ces observations, en soulignant que, méme si les
patients atteints de schizophrénie présentent souvent une trajectoire scolaire délétére, un
nombre non négligeable parvient a atteindre un niveau éducatif intermédiaire, surtout

lorsqu’ils évoluent dans un environnement urbain ou ’acces a la scolarisation est généralisé.

1.2 Les mesures sociales et de protection

Dans notre échantillon, 70% des participants bénéficiaient d’une couverture sociale a 100%,
ce qui témoigne d’un acces relativement large aux dispositifs de prise en charge en lien avec
des affections de longue durée.

Cette proportion importante peut étre interprétée comme un indicateur de reconnaissance
institutionnelle de la maladie, permettant aux patients d’accéder aux soins sans reste a charge,
conformément aux politiques nationales de couverture des maladies chroniques et mentales.
Cet acces, bien que favorable a la continuité thérapeutique, doit toutefois étre nuancé.

Les 30% de patients ne disposant pas d’une couverture compléte étaient, pour la plupart,
encore insérés professionnellement et hésitaient a déclarer leur pathologie a leur employeur.
Cette réticence, fréquemment motivée par la crainte de stigmatisation, d’ostracisme ou de
perte d’emploi, illustre I’impact social durable du diagnostic de schizophrénie.

Comme le souligne Brohan et al. (2010), de nombreux patients atteints de troubles mentaux
choisissent de taire leur diagnostic afin d’éviter des discriminations, ce qui les prive

paradoxalement de certains droits sociaux et d’une prise en charge optimale [248].
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Malgré les mesures de couverture sociale a cent pour cent, 1’acces effectif aux thérapeutiques
récentes reste loin d’étre garanti. L’acquisition réguliére de médicaments, notamment des
antipsychotiques de deuxiéme et troisiéme génération, dont le colit demeure élevé et la
disponibilité¢ parfois limitée des formes a action prolongée dans les structures publiques
(APAP), peut représenter des obstacles difficiles a surmonter.

Cette inégalité d’acceés aux traitements essentiels menace la continuité des soins, fragilise
I’efficacité du suivi psychiatrique et risque de compromettre la stabilité clinique a long terme.

Un autre indicateur des mesures sociales réside dans I’attribution d’une pension d’invalidité,
percue par 60% des participants de notre étude. Un chiffre qui refléte I'impact fonctionnel
majeur de la schizophrénie sur l’autonomie et la capacité a maintenir une activité
professionnelle stable.

Ce taux, relativement ¢€levé, s’explique par la nature chronique et souvent invalidante de la
maladie, et rejoint les constats de la littérature sur les conséquences socio-professionnelles de
ce trouble.

En France, par exemple, les données de 1’étude de Dorian Verboux et al. indiquent qu’en
2017, 42% des bénéficiaires de I’ Allocation aux Adultes Handicapés (AAH) présentaient une
pathologie psychiatrique, mais seulement 15 % d’entre eux étaient atteints de schizophrénie,
ce qui souligne une représentation moindre mais néanmoins significative de cette population
dans les dispositifs d’aide sociale.

Toutefois, si ’acces aux pensions d’invalidité semble relativement plus fréquent dans notre
contexte, le montant percu reste tres faible et largement insuffisant au regard des besoins réels
des patients. En effet, la pension moyenne versée en Algérie est d’environ douze mille dinars
algériens, est sans commune mesure avec le montant de ’AAH en France, qui s’¢élevait a 971
euros en 2023 et a 1033 euro en 2025, soit plus de dix fois plus élevé [249].

Cette différence, met en lumiere la précarité structurelle des personnes atteintes de
schizophrénie dans notre pays, dont la pension constitue souvent la seule ressource dans un
contexte marqué par un chomage massif.

Les conséquences multiples sont a 1’origine de difficultés d’acceés a un logement décent, a une
alimentation équilibrée et des soins réguliers, autant de facteurs aggravant le handicap social
et sanitaire.

Concernant la protection juridique, seuls 9% des participants €taient placés sous mesure de
protection juridique (curatelle ou tutelle). Ce chiffre pourrait refléter une méconnaissance des
dispositifs juridiques de protection chez les familles et les professionnels, ou une préférence

culturelle pour une gestion informelle des vulnérabilités au sein du cercle familial.
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Dans d’autres cas, la relative autonomie de certains patients, notamment ceux encore insérés
dans une activité professionnelle, peut justifier 1’absence de recours a une mesure de
protection.

Il est néanmoins important de noter que, dans notre échantillon, les patients sous tutelle
vivaient le plus souvent avec leurs fréres et sceurs, a la suite du décés de leurs parents, ce qui
souligne la place centrale de la fratrie comme relais de prise en charge.

Ces résultats, pris ensemble, soulignent a la fois ’existence d’un socle de soutien social, a
travers la couverture santé et les pensions, mais aussi certaines zones de vulnérabilité
majeures persistent, en particulier pour les patients partiellement ou non couverts et pour ceux
confrontés a la stigmatisation professionnelle.

Ces constats plaident pour un renforcement de 1’articulation entre le champ médical, le champ
social et le champ juridique, ainsi que pour des campagnes de sensibilisation visant a réduire

la peur de I’étiquetage psychiatrique et a favoriser I’acces effectif aux droits.

1.3 Les données cliniques

1.3.1 Antécédents familiaux et vulnérabilité génétique

Dans notre échantillon, 36% des patients rapportaient des antécédents psychiatriques
familiaux, un chiffre qui s’inscrit dans les moyennes observées dans la littérature, variant
généralement entre 19% et 31%, avec des taux parfois plus €levés dans certaines études
cliniques ; 30% dans 1’étude de Kermer (France, 2014 ; n = 1219) [250], 30.5% chez
Coulibaly Souleymane et al. [243], 41.7 % chez Ilhame Fitah et al. [244], 41.41 % dans
I’é¢tude du Dr. Bousa Nedjma [247], et 36 % dans celle du Dr. Khallef Anissa [246].

Ces antécédents concernaient principalement les apparentés du premier degré, avec une
prévalence marquée chez les fréres (36.1%), suivis des meres (13.9%), des sceurs (11.1%), et
dans une moindre mesure, des peres (1%). Les parents du second degré représentaient 50%
des cas signalés, tandis que les cousins et cousines étaient mentionnés dans 14% des cas, se
positionnant ainsi au troisiéme rang.

Cette distribution témoigne d’une agrégation familiale significative, souvent décrite dans la
littérature comme un marqueur indirect de vulnérabilité génétique.

La prépondérance de la fratrie dans la transmission familiale observée pourrait refléter non
seulement un partage génétique important, mais également des facteurs environnementaux
communs, exposition a un méme contexte psychosocial, conditions de vie ou stress familiaux,

susceptibles d’agir comme catalyseurs de la pathologie.
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De plus, la forte représentation des meres par rapport aux peres dans la déclaration des
antécédents pourrait €tre liée a une meilleure reconnaissance des troubles psychiatriques chez
les femmes, ou encore a un biais d’observation li¢ a leur plus grande implication dans le
parcours de soins.

Au-dela de la dimension familiale, ces résultats s’intégrent dans une perspective génétique
plus large. Les travaux de Sullivan et al. (2003) estiment son héritabilité entre 70% et 80%
[251].

Les études de jumeaux et d’adoption confirment ce réle déterminant de la génétique, tout en
soulignant I’importance d’interactions complexes avec des facteurs environnementaux,
comme 1’ont montré Hilker et al., 2018 [252].

Les données de la Psychiatric Genomics Consortium (Ripke et al., 2014) identifient par
ailleurs plusieurs loci de susceptibilité, notamment au niveau du complexe majeur
d’histocompatibilit¢ (CMH), renfor¢ant I’hypothese d’une vulnérabilité polygénique.

Ainsi, la fréquence élevée d’antécédents familiaux observée dans notre échantillon rejoint la
littérature et s’inscrit dans ce modele étiopathogénique multifactoriel.

Elle souligne également ’intérét de développer, dans nos contextes cliniques, une approche
familiale préventive, intégrant dépistage, psychoéducation et accompagnement des proches,

souvent eux-mémes vulnérables sur le plan psychologique [253].

1.3.2 Comorbidités somatiques et santé globale

La comorbidité somatique concernait 19% des patients de notre échantillon, avec une
prédominance du diabete (9%) et de I’hypertension artérielle (5%).

Ces résultats rejoignent les données de la littérature, qui soulignent une vulnérabilité accrue
aux affections métaboliques et cardiovasculaires chez les personnes souffrant d’un trouble
psychotique chronique.

Cependant, la prévalence relevée dans notre ¢tude demeure inférieure a celle rapportée dans
d’autres travaux, notamment 1’é¢tude multicentrique CATIE (Etats-Unis) qui montrait une
prévalence de 40.9% de syndrome métabolique [254].

De méme, la revue de littérature menée par Anna Salaiin a Bordeaux retrouve des taux
variables selon les échantillons allant de 13.1% a 67.9% [255], tandis que 1’étude
observationnelle conduite par Rachida Belalta (2022, Alger) rapporte une prévalence de

37.3% dans une cohorte de 273 patients souffrants de schizophrénie [256].
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Cette variabilité inter-études s’explique par plusieurs facteurs ; différences méthodologiques
(auto-déclaration vs évaluation clinique), tailles d’échantillons, critéres diagnostiques utilisés
ou caractéristiques sociodémographiques des populations incluses.

Dans notre travail, la méthode d’auto-questionnaire pourrait avoir contribué¢ a sous-estimer
certaines comorbidités non diagnostiquées.

Sur le plan clinique, ces affections somatiques représentent un enjeu de santé publique
majeur. Elles participent a la surmortalité prématurée observée chez les personnes atteintes de
schizophrénie, estimée a 10—20 ans d’espérance de vie en moins. Les antipsychotiques de
seconde génération, les habitudes de vie sédentaires, les régimes alimentaires déséquilibrés, le
tabagisme et ’accés limité aux soins somatiques constituent des facteurs aggravants bien
documentés.

Ces ¢léments plaident pour une intégration systématique du suivi somatique dans la prise en
charge psychiatrique, par une collaboration étroite entre psychiatres, médecins généralistes,

médecins internistes, endocrinologues et cardiologues.

1.3.3 Conduites addictives et vulnérabilité comportementale

La consommation de substances psychoactives s’est révélée fréquente dans notre échantillon,
avec une prévalence globale de 54%.

Les formes les plus répandues concernaient le tabagisme (39%), I’usage de cannabis (25%), la
dépendance a 1’alcool (6%) et la consommation de psychotropes (14%).

Par ailleurs, prés d’un tiers des patients présentaient un profil de polyaddiction, traduisant une
vulnérabilité particuliére aux conduites addictives.

Ces résultats s’inscrivent dans la continuité d’autres travaux algériens, tout en mettant en
évidence une certaine hétérogénéité selon les régions.

A Tlemcen (Ouest), Boucif rapporte une prévalence de 64% de consommation de substances,
dont plus de la moitié relevaient du tabagisme et 2% de 1’usage de drogues, suivi du cannabis
a 14%, alcool a 9% et les benzodiazépine a 6% [59].

A Tizi Ouzou (centre), Seklaoui observe une prévalence plus faible (30%), comprenant 27.5%
de tabagisme, 13.9% de consommation d’alcool, 9% de cannabis, 1.8% de psychotropes, et
2.6% de polyaddiction [245].

Enfin, a Constantine (Est), Kellaf rapporte une prévalence intermédiaire de 41.5%, dominée
par le tabac (45.5% a fumer ou a chiquer), suivie du cannabis (23.1%), de I’alcool (17.4%) et
des psychotropes (13.2%) [246].
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La comparaison de ces études illustre non seulement la fréquence ¢€levée des conduites
addictives chez les personnes atteintes de schizophrénie, mais également les variations
régionales qui peuvent s’expliquer par des différences socioculturelles, économiques ou
encore par I’accessibilité aux substances.

Au-dela de la dimension épidémiologique, ces consommations sont souvent interprétées
comme des stratégies d’automédication, visant a atténuer la symptomatologie psychotique, la
détresse émotionnelle ou les effets indésirables liés aux traitements antipsychotiques.

Ces constats renforcent la nécessité d’une prise en charge intégrée, qui considere la
problématique addictive comme partie prenante du suivi global des patients souffrants de
trouble schizophrénique, afin d’améliorer a la fois I’adhésion thérapeutique et le pronostic

fonctionnel.

1.3.4 Evolution clinique, hospitalisations et accés aux soins

Dans notre échantillon, 81% des patients présentaient au moins un antécédent
d’hospitalisation psychiatrique, et prés de la moitié avaient été admis a trois reprises ou plus
au cours de leur parcours de soins. Cette fréquence particulierement élevée d’hospitalisations
traduit une évolution clinique marquée par I’instabilité et la récurrence des épisodes de
décompensation, souvent associées a une observance thérapeutique fluctuante, a des facteurs
psychosociaux défavorables ou a une prise en charge communautaire insuffisamment
structurée.

Ce constat rejoint les observations rapportées par Vigod et collaborateurs (2021) a partir d’une
large cohorte canadienne [257]. Ils ont montré qu’environ 13% des patients atteints de
schizophrénie étaient réadmis peu de temps apres leur sortie de 1’hopital.

Ces données illustrent les difficultés persistantes a assurer la continuité et la coordination des
soins apres le retour dans la communauté, soulignant la nécessité¢ de renforcer les dispositifs
de suivi post-hospitalier et les interventions de réhabilitation psychosociale.

De méme, la méta-analyse conduite par Sato et al. (2022), regroupant trois €tudes de cohorte
totalisant 2293 participants, a mis en évidence des taux de réadmission, sur une période d’un a
dix ans, variant entre 33% et 55% chez les patients atteints de schizophrénie ayant connu une
hospitalisation prolongée d’une durée supérieure a un an [258].

Ces résultats mettent en évidence la forte tendance a la rechute et a la réhospitalisation dans
les formes chroniques de schizophrénie, particulierement lorsque les dispositifs de suivi

ambulatoire et de réhabilitation sont insuffisants.
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Ces mémes résultats constats confirment que la schizophrénie demeure une maladie a
évolution récurrente, dans laquelle chaque épisode aigu représente un risque de désinsertion
sociale et d’aggravation du handicap psychique.

Ils soulignent également la nécessité d’une prise en charge post-hospitaliére coordonnée et
multidimensionnelle, combinant suivi médical, soutien familial, accompagnement
psychosocial et programmes de réhabilitation communautaire.

Les hospitalisations répétées révelent également des ruptures de continuité des soins, souvent
liées a la non-observance thérapeutique, au manque de coordination interdisciplinaire ou a
I’insuffisance de structures communautaires.

Owusu et al. (2023) soulignent que la réduction des réadmissions psychiatriques passe avant
tout par une meilleure anticipation des facteurs de risque et une coordination renforcée des
soins [259]. Les auteurs insistent sur la nécessité d’une prise en charge hospitaliere de qualité,
d’une planification rigoureuse de la sortie et d’un suivi post-hospitalier structuré.

Ils recommandent également de former le personnel soignant aux pratiques contemporaines
fondées sur les données probantes, de renforcer le suivi de 1’observance thérapeutique, et de
développer des programmes de transition coordonnés, incluant le soutien par les pairs et des
interventions numériques accessibles.

Ces approches innovantes, se sont révélées efficaces pour réduire les symptomes de
dépression, d’anxiété et de stress, tout en diminuant les taux de réadmission. Leur intérét
réside dans leur faible colit, leur accessibilité universelle et leur potentiel d’adaptation dans
des contextes a ressources limitées, comme le contexte algérien ou les soins communautaires

restent a structurer.

1.4 Approches thérapeutiques : entre recommandations internationales et réalités
locales

La majorité des patients de notre échantillon €taient traités par des antipsychotiques atypiques
(70%), ce qui est en accord avec les recommandations internationales actuelles.

En effet, I’American Psychiatric Association recommande les antipsychotiques de deuxiéme
génération comme option de premicre intention, en raison de leur profil de tolérance
globalement plus favorable, notamment vis-a-vis des symptomes extrapyramidaux [260].

De méme, le National Institute for Health and Care Excellence souligne que, bien que le
choix thérapeutique doive étre individualisé, les antipsychotiques atypiques sont fréquemment

privilégiés en premiere ligne en raison de leur meilleure acceptabilité clinique [261].
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Toutefois, 64% recevaient également des neuroleptiques classiques, souvent en association,
notamment a visée sédative. Cette pratique d’association thérapeutique, bien que fréquente en
clinique, n’est pas systématiquement soutenue par les recommandations, qui préconisent
généralement I’usage en monothérapie sauf en cas de résistance ou de symptomatologie
complexe (mhGAP) [262].

Ce recours fréquent a la polythérapie pourrait refléter une tendance pragmatique visant a
controler rapidement les symptdmes aigus, en particulier dans des contextes ou les
alternatives thérapeutiques non médicamenteuses (psychothérapie, psychoéducation, thérapie
familiale) sont encore peu accessibles. Si cette pratique n’apparait pas toujours optimale d’un
point de vue pharmacologique, elle peut néanmoins étre comprise comme une réponse
d’adaptation aux contraintes structurelles et organisationnelles du systéme de soins, plutot
qu’une déviation des standards de bonne pratique.

Dans cette optique, I’élaboration d’un protocole local de prescription, fondé sur les
recommandations internationales de référence (APA, NICE), constituerait une étape
essentielle pour renforcer la cohérence et la qualité des prises en charge.

Les médicaments a libération prolongée étaient peu utilisées dans notre population, 25% des
patients recevaient des neuroleptiques classiques retard, et seulement 5% bénéficiaient d’un
antipsychotique atypique a action prolongge.

Cette faible fréquence pourrait a priori paraitre en décalage avec les recommandations
internationales, qui préconisent 1’'usage de ces formulations chez les patients ayant une
mauvaise observance ou un risque ¢élevé de rechute. Cependant, cette situation s'explique
largement par des contraintes d'accessibilité ; les neuroleptiques classiques retard sont souvent
en rupture dans notre contexte, tandis que les formes prolongées atypiques restent tres
colteuses, ce qui limite leur disponibilité et utilisation.

Dans cette optique, il serait souhaitable de renforcer la disponibilité de ces molécules a travers
une meilleure coordination avec la Pharmacie Centrale des Hopitaux (PCH) et I’adoption de
programmes d’approvisionnement prioritaire.

Ainsi, la sous-utilisation de ces molécules ne refléte pas nécessairement un choix clinique,
mais plutdt une limitation organisationnelle liée au systetme de santé et a [offre
pharmaceutique locale.

Cette limitation illustre la tension permanente entre 1’idéal thérapeutique fondé sur les
recommandations et la réalit¢ des ressources disponibles, tension déja documentée dans

plusieurs études maghrébines et subsahariennes [263].
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En parallele, la prescription d’anxiolytiques concernait 75% des patients, un -chiffre
particulierement élevé. Bien que ces molécules puissent étre utiles pour gérer 1’anxiété,
I’agitation ou I’insomnie, leur utilisation prolongée n’est pas recommandée, en raison des
risques de dépendance et de sédation chronique.

L’APA et la HAS insistent sur I’importance de prescriptions ponctuelles, ciblées et
régulierement réévaluées.

Ce constat met en lumiere une problématique plus large ; celle de la place encore marginale
des interventions psychosociales dans les plans de soins, particuli¢rement dans les contextes
ou les ressources humaines et institutionnelles demeurent limitées.

Ces approches, incluant la psychoéducation, la remédiation cognitive, la thérapie familiale ou
les programmes de réhabilitation sociale. Constituent pourtant des leviers essentiels pour
améliorer le fonctionnement global, renforcer ’alliance thérapeutique et réduire le risque de
rechute.

Le développement et I’intégration systématique de telles interventions au sein de notre service
représenteraient non seulement une alternative thérapeutique efficace, mais également une
démarche en accord avec les recommandations internationales actuelles, qui insistent sur la
complémentarité entre prise en charge pharmacologique et soutien psychosocial global.

Le traitement par les thymorégulateurs étaient prescrits chez 20% des patients, ce qui peut
refléter la présence de tableaux cliniques complexes, bien que leur usage dans la
schizophrénie reste réservé a des cas particuliers selon les guidelines (NICE, 2022) [260].
Dans notre échantillon, seuls 13 % des patients étaient sous traitement antidépresseur, alors
que 37% présentaient des symptomes dépressifs cliniquement significatifs.

Ce décalage suggere une sous-reconnaissance fréquente de la dépression comorbide chez les
personnes atteintes de schizophrénie, possiblement liée a la difficulté de distinguer les
symptomes dépressifs des manifestations négatives ou résiduelles de la maladie.

Il peut également refléter une certaine prudence dans la prescription d’antidépresseurs,
motivée par la crainte d’une exacerbation des symptomes psychotiques.

Cette observation souligne la nécessit¢é d’un dépistage systématique et rigoureux de la
dépression dans cette population, ainsi qu’une adaptation plus fine des stratégies
thérapeutiques, en accord avec les recommandations internationales qui encouragent une
approche intégrée, combinant prise en charge pharmacologique et interventions
psychosociales ciblées.

En général, les pratiques de prescription observées s’inscrivent en partie dans les

recommandations internationales, mais elles restent fortement influencées par des réalités
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locales, notamment les difficultés d’approvisionnement et les colts élevés de certaines
molécules.

Cela souligne l'importance d'adapter les stratégies thérapeutiques aux ressources disponibles,
tout en maintenant une approche centrée sur le patient et fondée sur les meilleures données
scientifiques accessibles.

Pour rapprocher la pratique clinique locale des standards internationaux, il apparait essentiel
d’investir dans la formation continue des prescripteurs, de créer une base de données locale de
suivi médicamenteux, et de promouvoir une approche thérapeutique centrée sur le patient et
fondée sur les meilleures données scientifiques disponibles.

Afin de situer les pratiques observées dans notre échantillon par rapport aux standards
internationaux, une comparaison a ¢été réalisée entre les recommandations issues des
principales références (APA, NICE, OMS mhGAP) et les données thérapeutiques recueillies.
Le tableau ci-dessous (Tableau 125) synthétise les principaux écarts observés ainsi que les

axes d’amélioration proposés pour renforcer la qualité et la cohérence des prises en charge.
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Tableau 125 : Comparaison entre les recommandations internationales et les pratiques

thérapeutiques observées dans notre échantillon avec propositions d’amélioration

Aspect thérapeutique Recommandations Pratiques locales Axes d’amélioration
internationales (APA, observées proposés
NICE, OMS mhGAP)
Antipsychotiques Recommandés en Utilisés chez 70% Maintenir cette
atypiques premiere intention pour  des patients. orientation et renforcer

Polypharmacothérapie

Formes a action
prolongée

Anxiolytiques

Thymorégulateurs

Antidépresseurs

leur meilleure tolérance
et efficacité sur les
symptomes positifs et
négatifs.

A éviter, sauf en cas de
résistance documentée
ou de symptomatologie
complexe.

Fortement
recommandées pour les
patients a faible
observance ou a risque
de rechute.

Usage ponctuel et limité
dans le temps, avec
réévaluation régulicre.

Réservés aux troubles
schizo-affectifs ou états
mixtes.

Indiqués dans 20-30%
des cas selon la
comorbidité dépressive.

64% regoivent une
association
d’antipsychotiques.

25% classiques
retard ; 5%

atypiques prolongés.

Prescrits chez 75%
des patients.

Prescrits chez 20%
des patients.

13% des patients en
bénéficient.

la formation a leur
ajustement posologique.

Encourager la
monothérapie et
instaurer un protocole
de réévaluation
systématique.
Améliorer
I’approvisionnement et
favoriser leur
prescription selon les
critéres cliniques.
Promouvoir les
approches non
médicamenteuses :
psychoéducation,
relaxation, TCC bréves.
Vérifier I’indication
clinique et éviter
I’usage systématique.
Sensibiliser au
dépistage des
symptdmes dépressifs et
adapter la prescription.

2. Les échelles d’évaluations

2.1 Echelle PANSS

Dans notre échantillon, la majorité des patients présentent des symptomes de faible intensité,

en particulier dans les dimensions négative et générale de 1’échelle PANSS.

Plus précisément, 68% des participants présentent des symptomes positifs légers, 70% des

symptomes négatifs légers, et une proportion encore plus importante (85%) affiche des

symptomes généraux légers.

Cette prédominance de formes cliniques atténuées peut s’expliquer, en partie, par le principal

critére d’inclusion de notre étude, a savoir la capacité a répondre a des auto-questionnaires

standardisés. Ce choix méthodologique, bien que pertinent pour recueillir des données fiables

et comparables, a probablement conduit a la sélection de patients dans un meilleur état
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clinique, avec un niveau de désorganisation, de trouble cognitif et de symptomatologie aigué
relativement limité [196].

En d’autres termes, il est probable que les personnes les plus sévérement atteintes, souvent en
rupture de soins ou en phase aigué, aient été sous-représentées dans notre échantillon.

D’un point de vue méthodologique, ce biais de sélection mérite d’étre souligné, car il limite la
portée des résultats et leur généralisation a I’ensemble de la population vivant avec un trouble
schizophrénique [198, 264].

Toutefois, ces données offrent un éclairage précieux sur le vécu clinique et fonctionnel des
patients stabilisés ou partiellement rétablis, trop souvent absents des recherches centrées sur
les formes les plus séveéres de la maladie [265].

Ces données rappellent également I’importance de ne pas réduire la schizophrénie a ses
manifestations les plus bruyantes, de prendre en compte la diversité des trajectoires, de la
sévérité des symptomes et des vécus subjectifs dans la compréhension de cette pathologie
[266].

Enfin, au-dela de son utilité diagnostique, la PANSS ne renseigne pas sur la perception que
les patients ont d’eux-mémes. Or, la reconnaissance du trouble et la capacité a en comprendre
les implications constituent des aspects fondamentaux du processus thérapeutique, évalués ici

a travers 1’échelle de Markova.

2.2 Echelle MARKOVA

L’analyse des données révele que 55% des patients de notre échantillon présentent un bon
insight, contre 45% ayant un insight altéré, avec une moyenne de 15.1 (+ 6.13).

Cette répartition peut sembler surprenante au regard de la littérature, qui souligne qu’une
altération de I’insight est fréquente dans la schizophrénie, touchant parfois jusqu’a 60 a 80%
des patients, en particulier au cours des épisodes aigus (Amador & David, 2004) [3].

Plusieurs facteurs peuvent expliquer cette divergence. Tout d’abord, les caractéristiques
d’évolution clinique de notre population doivent étre prises en compte ; plus de 70% des
patients inclus étaient en phase de rémission clinique, ce qui suggere un meilleur
fonctionnement cognitif. Or, ce dernier constitue une condition essentielle a la prise de
conscience des troubles mentaux.

La littérature montre que 1’amélioration de I’insight est étroitement corrélée a la récupération
cognitive, notamment des fonctions exécutives et de la mémoire de travail, qui permettent au
patient de relier ses expériences psychotiques passées a une compréhension rationnelle de la

maladie.

197



Chapitre IV: Discussion

Par ailleurs, la capacité a fournir un consentement éclairé ainsi que 1’aptitude a répondre a un
auto-questionnaire figuraient parmi les critéres d’inclusion de notre étude.

Ces exigences ont probablement favorisé la sélection de patients présentant déja un certain
niveau d’insight. Il est donc plausible que notre échantillon soit davantage représentatif de
patients stabilisés, engagés dans leur parcours de soins et de ce fait, plus enclins a développer
une meilleure conscience de leur maladie.

Un autre facteur explicatif réside dans la nature de la prise en charge locale et les
caractéristiques géographiques de notre échantillon.

L’ensemble des participants recrutés résidaient dans la ville d’Annaba, un environnement
urbain disposant d’un accés facilité aux soins psychiatriques spécialisés.

La proximité des structures hospitaliéres, notamment de ’EHS Errazi, favorise un suivi en
ambulatoire régulier et une continuité des soins, ¢léments déterminants dans ’acquisition
progressive d’un insight fonctionnel.

Dans ce contexte, les patients bénéficient plus aisément d’un accompagnement
multidisciplinaire, intégrant le suivi médical, psychologique et social.

L’exposition répétée aux professionnels de santé, la participation a des consultations de
psychoéducation, ainsi que la stabilisation pharmacologique permettent de renforcer la
compréhension et I’acceptation du trouble.

Cependant, cette amélioration reste conditionnée par la qualité du discours thérapeutique et la
posture des soignants. Un accompagnement empreint de bienveillance et exempt de
stigmatisation favorise [’émergence d’un insight constructif, tandis qu’une attitude
culpabilisante ou paternaliste peut au contraire susciter résistance, repli ou déni.

Nos résultats rejoignent par ailleurs ceux d’autres ¢tudes qui se sont intéressées aux liens de
I’insight avec d’autres dimensions psychiques ; Bouvet et al. (13.85 = 5.61) [190], Tastet
(11.41 £3.61) [164].

Ces valeurs, bien que variables selon les contextes, confirment la grande hétérogénéité
interindividuelle du niveau d’insight, qui dépend a la fois de la chronicité de la maladie, de
I’adhésion au traitement, du soutien familial et de la charge stigmatisante pergue.

Il est également important de souligner que 1’insight ne se développe pas de maniére linéaire.
Chez certains patients, une amélioration de la conscience du trouble peut s’accompagner d’un
vécu douloureux, de honte ou de résignation, notamment lorsque la stigmatisation intériorisée

est élevée.
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Ainsi, la qualit¢ de I’insight doit étre évaluée non seulement en termes cognitifs
(compréhension du trouble), mais aussi en termes émotionnels et existentiels (acceptation,
intégration identitaire).

Cette perspective rejoint les approches contemporaines de la psychiatrie du rétablissement,
qui consideérent I’insight non pas comme une simple « lucidité clinique », mais comme un
processus dynamique de reconstruction du sens et du rapport a soi.

Dans ce cadre, un bon insight n’est bénéfique que s’il s’accompagne d’un soutien
psychothérapeutique et d’un environnement non stigmatisant, permettant au patient de
transformer la conscience de la maladie en une ressource de croissance et non en une source

de souffrance.

2.3 ISMI

L’analyse des résultats obtenus a I’échelle ISMI révele que 70% des patients évalués
présentent une stigmatisation intériorisée, environ les deux tiers sont sous la forme légere.

Ce constat met en lumiere la persistance de la stigmatisation autodirigée chez les personnes
atteintes de schizophrénie, méme en dehors des phases aigués de la maladie. Il s'agit d'un
phénoméne bien documenté dans la littérature, qui témoigne du poids que peuvent avoir les
représentations sociales négatives lorsqu'elles sont intégrées par les individus eux-mémes.
Comme le soulignent Livingston et Boyd, la stigmatisation intériorisée est associée a une
réduction de 1’estime de soi, a un isolement accru et a une moindre adhésion aux soins,
renfor¢ant ainsi le cercle vicieux de I’exclusion [14].

L’ISMI constitue aujourd’hui 'un des outils de référence pour évaluer la stigmatisation
intériorisée. Elle ne mesure pas seulement la perception d’un rejet externe, mais aussi la
maniere dont I’individu internalise ce regard social, le transforme en croyances personnelles
et en attitudes envers lui-méme.

L’analyse par dimensions de I’échelle ISMI montre que les scores les plus élevés dans notre
échantillon concernent le retrait social (M =2.26 £ 0.63) et I’expérience de discrimination
(M=2.26 £0.61), deux composantes traduisant une atteinte importante du lien social et une
perception persistante d’hostilité ou de rejet de la part de I’environnement.

La dimension Aliénation présente un score légerement inférieur (M =2.21), suggérant un
sentiment modéré de rupture identitaire ou de perte de statut, fréquemment rapporté comme
une conséquence de 1’étiquetage psychiatrique.

Ce vécu d’aliénation traduit souvent le passage d’une identité « ordinaire » a une identité

« psychiatrisée », pergue comme socialement disqualifiante.
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Il s’accompagne fréquemment d’une honte intériorisée, d’un sentiment d’inutilité et d’une
difficulté a se projeter dans un avenir valorisant.

Ces ¢léments illustrent combien la stigmatisation intériorisée dépasse le champ social pour
pénétrer I’espace intime du sujet, altérant la construction du soi et la capacité a se percevoir
comme digne et capable.

A I’inverse, 1’adhésion aux stéréotypes affiche le score moyen le plus bas (M =2.08 + 0.49),
ce qui peut étre interprété comme un signe encourageant. De nombreux patients ne
s’identifient pas entiérement aux représentations sociales négatives associées a la
schizophrénie, ce qui constitue un facteur de protection pour le rétablissement.

Cela pourrait traduire 1’existence de mécanismes de défense adaptatifs, tels que la
rationalisation, la distanciation émotionnelle ou le recours au soutien familial et religieux, qui
atténuent I’impact des croyances stigmatisantes.

Ce résultat suggere également que, malgré la persistance d’un environnement social parfois
discriminant, les patients développent des formes de résistance identitaire, témoignant d’un

potentiel de résilience.

Ces résultats rejoignent ceux rapportés par deux études de référence.

Dans I’é¢tude américaine de Paul H. Lysaker, les scores observés étaient similaires, bien que
légerement plus élevés pour 1’aliénation (M=2.31) et la discrimination (M =2.42), et
comparables pour le retrait social (M =2.30) et I’adhésion aux stéréotypes (M =1.99) [16].
L’¢tude de Temilola J. Mosanya menée en Afrique subsaharienne, révele des scores
globalement plus bas : M =2.02 pour ’aliénation, 1.99 pour la discrimination, 2.05 pour le
retrait social et 1.74 pour I’adhésion aux stéréotypes [242].

Ces différences peuvent refléter des contextes culturels, des degrés de stabilité clinique ou des
profils socioéducatifs différents entre les échantillons.

Les variations interculturelles de la stigmatisation intériorisée sont aujourd’hui reconnues
comme majeures.

Elles traduisent a la fois les différences de perception sociale de la maladie mentale et la place
qu’occupe la communauté dans la dynamique de rétablissement.

Dans les contextes ou la solidarité familiale et communautaire demeure forte, comme dans
notre population urbaine d’Annaba, le regard social, bien que stigmatisant, est souvent
compensé¢ par un soutien relationnel protecteur.

A P’inverse, dans les sociétés individualistes, I’isolement et la fragmentation du lien social

amplifient la souffrance identitaire liée au stigma.
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Enfin, la résistance a la stigmatisation se distingue dans notre échantillon avec un score
moyen de 2.76 (£0.46), le plus élevé parmi les sous-échelles ISMI, ce qui indique une
capacité marquée chez les patients a se distancier des effets délétéres de la stigmatisation,
grace a des ressources personnelles, un bon insight ou des soutiens sociaux.

Ce résultat est trés proche de celui observé par Mosanya (M =2.79 + 0.53), et contraste avec
les résultats de Lysaker, dont les patients présentent un score significativement plus faible
(M=2.17 £ 0.52). Cette différence pourrait s’expliquer, au moins en partie, par des facteurs
socioculturels et ethniques.

Cette résistance psychique peut étre interprétée comme un indicateur de rétablissement
subjectif, ou le patient parvient a redonner du sens a son vécu, a affirmer son identité au-dela
du diagnostic et a renouer avec une image de soi valorisée.

Elle montre aussi que la stigmatisation intériorisée n’est pas un état figé, mais un processus
dynamique pouvant évoluer positivement grace a ’accompagnement thérapeutique et au
renforcement des compétences psychosociales.

Dans les contextes africains, le soutien communautaire, les liens familiaux forts et parfois une
perception moins biomédicalisée de la maladie semblent favoriser une meilleure résistance a
la stigmatisation. A P’inverse, dans les sociétés occidentales plus individualistes, ou les
personnes atteintes de schizophrénie peuvent également subir une double stigmatisation liée a
I’origine ethnique, cette résistance apparait plus fragile.

Le tableau suivant (Tableau 126) présente une synthese des résultats obtenus dans notre étude,

mis en paralléle avec ceux rapportés dans les études comparatives précédemment discutées.
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Tableau 126 : Comparaison des scores moyens aux sous-échelles de ’'ISMI entre notre

échantillon et différentes études internationales

Dimensions de ’ISMI Notre étude Lysaker Mosanya
(Algérie) (Etats-Unis) 2022
(M +SD) (M +SD) (Afrique subsaharienne)
(M +SD)
Aliénation 2.21 (= 0.59) 2.31 (£ 0.54) 2.02 (£0.61)
Expérience de 2.26 (£0.61) 2.42 (£0.58) 1.99 (£ 0.60)
discrimination
Retrait social 2.26 (= 0.63) 2.30 (= 0.57) 2.05 (£ 0.63)
Adhésion aux 2.08 (= 0.49) 1.99 (£ 0.50) 1.74 (£ 0.48)
stéréotypes
Résistance a la 2.76 (= 0.46) 2.17 (£ 0.52) 2.79 (£ 0.53)

stigmatisation

Ces constats invitent a replacer la stigmatisation intériorisée dans une perspective écologique,
ou les facteurs culturels, familiaux, économiques et spirituels interagissent pour moduler son
intensité et ses conséquences psychologiques.

Ainsi, en dépit d’une stigmatisation intériorisée présente dans plusieurs dimensions, nos
résultats soulignent également la capacité de nombreux patients a y résister, mettant en
lumiére un équilibre fragile mais réel entre vulnérabilité et résilience.

Cette tension entre souffrance et résistance constitue le cceur du processus de rétablissement.
Elle suggére que la lutte contre la stigmatisation ne peut se limiter a la modification des
représentations sociales, mais doit s’accompagner d’une reconstruction identitaire profonde et
d’un renforcement de I’empowerment individuel.

Ces constats renforcent I’intérét d’intégrer des dispositifs de soutien identitaire et social dans
les stratégies thérapeutiques, afin de consolider les facteurs protecteurs face aux effets
déléteres de la stigmatisation.

En somme, si la stigmatisation intériorisée demeure une réalité¢ largement partagée parmi les
patients suivis pour schizophrénie, ses manifestations varient en intensité et en impact selon

les dimensions évaluées.
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2.4 MADRS

Dans notre échantillon, 37% des patients suivis pour trouble schizophrénique présentaient des
symptomes dépressifs associés, un taux significatif qui souligne la fréquence élevée de cette
comorbidité, souvent négligée dans les prises en charge centrées prioritairement sur les
symptomes psychotiques.

Ce taux, relativement élevé, souligne la prévalence notable de la comorbidité dépressive chez
les patients souffrant de schizophrénie, souvent négligée dans les prises en charge
traditionnellement centrées sur les symptomes psychotiques.

Bien qu’élevé, ce chiffre reste dans la fourchette observée dans la littérature internationale, ou
la prévalence de la dépression chez les personnes atteintes de schizophrénie est généralement
estimée entre 25% et 50%, en fonction des critéres diagnostiques utilisés, des instruments
d’évaluation appliqués et des phases cliniques de la maladie considérées.

Ainsi, le recensement précis des symptomes dépressifs nécessite 1’utilisation d’échelles
standardisées et la prise en compte des contextes cliniques spécifiques, ce qui permet d’éviter
une sous-estimation de leur fréquence et de leur gravité.

A titre d’exemple, la méta-analyse conduite par Wen Li et al. portant sur 53 études
internationales publiées entre 1999 et 2018 et incluant 9 879 patients, rapportait une
prévalence globale de 28.6 % de la dépression comorbide [267].

De méme, la méta-analyse d’Etchecopar-Etchart et al. réalisée a partir de 18 études publiées
entre 1990 et 2020 (n = 6 140), estimait a 32.6 % la prévalence combinée d’un trouble
dépressif majeur chez des patients atteints de schizophrénie stabilisée [268].

Plus récemment encore, en 2023 ; une méta-analyse africaine conduite par Endomba et Tariku
incluant des études menées au Maroc, en Tunisie et en Egypte, a estimé la prévalence
combinée de la dépression chez les patients schizophrénes a 23.93%, avec une estimation
spécifique pour I’ Afrique du Nord atteignant 31.9% [269] .

Ces résultats illustrent non seulement la variabilité¢ régionale, mais aussi I’importance de
considérer les facteurs socio-culturels et sanitaires qui peuvent influencer la manifestation et
la reconnaissance des symptdmes dépressifs.

La comparaison avec ces données internationales et régionales renforce la validité¢ de notre
constat, montrant que notre taux de 37% s’inscrit dans une tendance cohérente dans des
contextes comparables.

Ces chiffres mettent en lumiere la souffrance psychique persistante que peuvent ressentir les

personnes atteintes de schizophrénie, au-dela des symptomes psychotiques eux-mémes.
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La dépression dans ce contexte n’est pas simplement réactionnelle, mais elle peut étre li¢e a
plusieurs facteurs ; la conscience douloureuse du trouble (bon insight), la stigmatisation
intériorisée, les effets secondaires des traitements, ou encore 1’isolement social chronique.

Ce fardeau émotionnel contribue non seulement a l'altération de la qualité de vie, mais
augmente aussi les risques de rechutes, de tentatives de suicide et d'abandon thérapeutique.
Ainsi, il apparait essentiel que la prise en charge des patients souffrant de schizophrénie
n’intégre pas uniquement la dimension délirante ou hallucinatoire de la maladie, mais qu’elle
considere également la dimension thymique et émotionnelle.

Le repérage précoce des symptomes dépressifs, a travers des €valuations systématiques et
répétées, et leur traitement, qu’il soit pharmacologique ou psychothérapeutique, doivent
constituer des composantes centrales des plans de soins personnalisés.

Cette approche contribue a un rétablissement global, favorise 1’autonomie du patient et répond

a une logique de soins plus humaine et centrée sur la personne.

3. Facteurs associés a la sévérité symptomatique : L’analyse bivariée et multivariée de
I’échelle PANSS

L’analyse bivariée et multivariée des scores PANSS dans notre population avait pour objectif
d’identifier les principaux facteurs associés a la sévérité symptomatique, qu’il s’agisse des
dimensions positives, négatives ou générales de la schizophrénie. Au-dela d’une simple
lecture statistique, cette approche permet d’explorer comment certaines caractéristiques
sociodémographiques, cliniques ou comportementales influencent [’expression
symptomatique et le fonctionnement global des patients.

Ces analyses apportent un é&clairage complémentaire sur la complexité du trouble
schizophrénique, ou interactions entre variables individuelles, sociales et thérapeutiques
participent conjointement a la variabilité clinique observée.

Elles s’inscrivent pleinement dans la perspective d’une discussion intégrée, visant a relier les
données quantitatives issues de la PANSS a leurs implications psychopathologiques et

cliniques.

3.1 Influence de I’age et du sexe

Les résultats de notre étude révelent une corrélation négative significative entre 1’age des
patients et les scores PANSS dans ses trois dimensions : symptomes généraux (rho = —0.427 ;
p < 0.001), symptomes positifs (rho = —0.294 ; p = 0.003) et symptomes négatifs
(rho=-0.327 ; p < 0.001).
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Ces associations suggerent que la sévérité symptomatique tend a diminuer avec 1’avancée en
age, quels que soient les domaines symptomatiques évalués.

Ce constat est en accord avec les travaux de Jeste et al. [270] et celle d’Harvey et al. [271],
qui décrivent une atténuation progressive de la symptomatologie, notamment positive, au fil
du temps, possiblement en lien avec des processus neurobiologiques d’évolution naturelle ou
une meilleure adaptation des patients.

Par ailleurs, I’analyse des scores selon le sexe met en évidence une différence significative au
niveau des symptomes négatifs, avec des scores plus élevés chez les hommes (M = 18.2 £ 7.7)
que chez les femmes (M = 13.6 £ 5.94), p = 0.003.

Ce résultat est en phase avec les données de la littérature qui montrent que les hommes
atteints de schizophrénie présentent plus fréquemment des profils cliniques dominés par le
retrait social, 1’anhédonie, ou I’émoussement affectif, souvent associés a des trajectoires
moins favorables et & un fonctionnement psychosocial plus altéré , comme ’ont rapporté
Kathryn M Abel et al. [272], ainsi qu’Adrianna Mendrek et al.. [273].

Ces différences pourraient s’expliquer par des facteurs neuroendocriniens, notamment I’effet
neuroprotecteur des cestrogénes chez la femme. Mais aussi par des variables psychosociales
telles que le soutien familial, la précocit¢é du diagnostic ou une meilleure observance

thérapeutique féminine documentée dans plusieurs études longitudinales [274].

3.2 Influence des variables sociodémographiques et sociales

L’analyse des variations symptomatiques en fonction des variables sociodémographiques met
en évidence des différences statistiquement significatives liées a la situation familiale, aux
conditions de cohabitation et au type de couverture sociale.

Ces résultats invitent a considérer les interactions complexes et bidirectionnelles entre les
facteurs sociaux et I’expression clinique de la schizophrénie.

D’un coété, certaines conditions de vulnérabilité sociale, telles que I’isolement, la précarité
économique ou ’absence de soutien familial stable, peuvent favoriser 1’exacerbation des
symptomes, en particulier dans leurs dimensions affective et relationnelle.

D’un autre c6té, une symptomatologie sévere, marquée par des troubles du comportement ou
un repli sur soi, peut engendrer ou accentuer des ruptures dans les liens sociaux, renforgant
ainsi I’exclusion et la marginalisation.

Ce cercle potentiellement vicieux entre sévérité clinique et fragilité sociale a été illustré dans
I’é¢tude de Marwaha et Johnson qui souligne 1’influence réciproque des déterminants sociaux

notamment 1’emploi et I’intégration professionnelle dans le processus de rétablissement dans
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la schizophrénie. Leurs travaux suggerent qu’un meilleur ancrage social et professionnel
contribue a une atténuation des symptomes et favorise la réhabilitation psychosociale, tandis
qu’une situation d’exclusion ou de désaffiliation sociale tend a en renforcer la chronicité et la
désorganisation [275].

Ainsi, ces éléments renforcent la nécessité d’adopter une approche intégrée, tenant compte a
la fois des dimensions psychopathologiques et des déterminants sociaux, dans la prise en

charge globale des patients atteints de schizophrénie.

3.3 Analyse multivariée des symptomes négatifs et positifs

L’analyse multivariée de la sévérit¢ des symptomes négatifs (PANSS Négative) met en
¢vidence deux facteurs significatifs ; le sexe masculin et la consommation de substances
psychoactives.

Plus précisément, la proportion d’hommes est significativement plus élevée dans les groupes
présentant des symptomes modérés a séveres (p = 0.023), et les patients ayant des antécédents
d’usage de substances présentent également des scores négatifs plus marqués (p = 0.0342).
Toutefois, il est important de souligner que dans notre échantillon, la consommation de
substances est exclusivement masculine.

Ce chevauchement limite la possibilit¢ de distinguer 1’effet propre de chaque facteur,
suggérant que la consommation de substances pourrait agir comme un facteur aggravant
venant renforcer une vulnérabilité déja accrue chez les patients de sexe masculin.

Ces résultats s’inscrivent dans la continuité¢ des observations rapportées par Addington &
Addington (1993) et Arseneault et al. (2004) , qui ont montré que 'usage de cannabis et
d’autres substances psychoactives était associé a une sévérité accrue des symptomes négatifs
et a un pronostic fonctionnel plus défavorable [276, 277].

Plusieurs hypotheses neurobiologiques ont été avancées pour expliquer ce lien, notamment
I’impact des substances sur la neurotransmission dopaminergique et glutaminergique, déja
altérée dans la schizophrénie, ou encore leur role potentialisateur dans les processus de
désorganisation motivationnelle et affective.

D’un point de vue clinique, 1’association entre sexe masculin, toxicomanie et symptomes
négatifs séveres souligne I’existence d’un profil de risque cumulé ; patient masculin souffrant
de schizophrénie consommateur de substances, particuliérement vulnérable a une évolution
défavorable.

Ce constat renforce I’intérét d’un dépistage systématique des conduites addictives chez les

patients schizophrénes, notamment de sexe masculin, ainsi que la mise en place de stratégies
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de prise en charge multidisciplinaire intégrant psychiatrie, addictologie, interventions
motivationnelles et psychoéducation.

En somme, notre analyse multivariée suggere que la sévérité des symptomes négatifs ne
saurait €tre comprise en isolant un seul facteur explicatif, mais résulte d’interactions
complexes entre variables sociodémographiques et cliniques.

Ces résultats plaident pour une approche intégrée et personnalisée dans le suivi des patients,
tenant compte des comorbidités addictives et de leurs répercussions sur le fonctionnement

global et le pronostic a long terme.

Enfin, les résultats de I’analyse multivariée mettent en lumiére une association significative
entre la sévérit¢ des symptomes positifs, la couverture sociale et la prescription
d’antipsychotiques atypiques (p = 0.0409 et p = 0.006, respectivement).

Il apparait notamment que [’utilisation des SGA est plus fréquente chez les patients
bénéficiant d’une prise en charge a 100%, soulignant I’impact direct de 1’accessibilité aux
soins sur le choix thérapeutique.

Cette observation corrobore les résultats d’une étude chinoise transversale menée en 2010
aupres de 5 251 patients hospitalisés a Wuhan et Wuxi. Elle avait montré que les modalités de
remboursement influencent significativement [’usage des antipsychotiques de seconde
génération [278].

Ces résultats appellent a une réflexion sur 1’équité dans 1’acces aux traitements et rappellent
que les choix thérapeutiques ne reposent pas uniquement sur des considérations cliniques,
mais aussi sur des déterminants sociaux et structurels.

En ce sens, renforcer les dispositifs de soutien et de couverture pourrait contribuer a améliorer
la qualité de la prise en charge des troubles schizophréniques en garantissant un accés

équitable aux traitements les plus adaptés.

4. L’étude corrélationnelle

4.1 L’étude des relations entre les variables secondaires (age, sexe, niveau d’étude...) et
les différentes dimensions psychologiques (les échelles de Markova, ISMI et MADRS)
L’analyse de notre échantillon n’a mis en évidence aucune corrélation ni différence
statistiquement significative entre les variables secondaires controlées (telles que 1’age, le
sexe ou le niveau d’instruction) et nos variables principales, a savoir 1’insight, la dépression et

la stigmatisation intériorisée.
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Ces facteurs ne semblent donc pas jouer un role de confusion majeur dans notre modele, ce
qui corrobore les observations de Bouvet et Bouchoux ; qui soulignaient déja la relative
indépendance entre ces variables sociodémographiques et certains marqueurs psychologiques
dans la schizophrénie [279].

Cependant, nos résultats mettent en évidence un fait clinique souvent sous-estimé ; la
symptomatologie dépressive apparait plus fréquente chez les patients en rémission aprés un
premier épisode psychotique, comparativement aux autres profils évolutifs.

Ce constat attire I’attention sur I’impact psychique profond de la premicre rupture délirante,
qui peut laisser des traces durables, méme dans un contexte de stabilisation symptomatique.
Ces observations concordent avec les données de la littérature, notamment celles de Johnson
[53], et de Siris [54], qui rapportent des taux de dépression dépassant 50% apres un premier
épisode, contre environ 33% lors des rechutes .

Il est donc essentiel de ne pas sous-estimer la charge émotionnelle et identitaire que peut

représenter ce premier contact avec la maladie.

Par ailleurs, les patients recevant un traitement a base de neuroleptiques classiques présentent
des scores significativement plus ¢élevés sur 1’échelle de Markova (p < 0.001), de ’'ISMI
(»=0.001) et de la MADRS (p <0.001), comparativement a ceux qui n’en prennent pas.

Si cette association pourrait étre interprétée comme un reflet d’une plus grande sévérité
clinique, il convient néanmoins d’en nuancer I’interprétation.

En effet, dans la pratique, ces molécules sont fréquemment utilisées a visée sédative, pour
gérer 1’agitation ou les troubles du sommeil, indépendamment du niveau de symptomes
psychotiques. Cette utilisation contextuelle pourrait fausser l'association apparente avec des

scores psychopathologiques plus élevés.

L’analyse croisée des données issues de 1’échelle de Markova met en évidence des différences
statistiquement significatives entre les patients présentant un mauvais insight et ceux avec un
bon insight, tant sur le plan socioprofessionnel que thérapeutique.

Les patients ayant un mauvais insight sont significativement plus nombreux a étre au
chomage (80 %) comparativement a ceux ayant un bon insight (61.8%), avec une valeur p de
0.048. Cette différence suggere que le niveau d’insight joue un réle non négligeable dans la

capacité d’insertion ou de maintien dans 1I’emploi.
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Ce lien peut s’expliquer par plusieurs mécanismes ; une moindre conscience des troubles, un
manque d’adhésion au traitement, ou encore une faible motivation a s’engager dans des
activités structurantes.

A Dinverse, les patients ayant un bon insight sont plus fréquemment traités par des
antipsychotiques atypiques (78.2 % vs. 46.7 % ; p = 0.001), ce qui suggere un possible effet
bénéfique de ces traitements sur la conscience de la maladie.

Cette hypothése est renforcée par I’étude de Mattila et al ; qui, a travers une méta-analyse de
14 essais contrdlés randomisés, a démontré une amélioration significative de 1’insight chez les
patients traités par antipsychotiques atypiques par rapport au placebo (gain moyen de 0.43
point contre 0.15 point ; g de Hedges = 0.23 ; p < 0.001) [280].

Cette amélioration pourrait jouer un role crucial dans le processus de rétablissement, en
facilitant I’adhésion au traitement et la participation active du patient a son propre parcours de

soin.

4.2 Insight, stigmatisation intériorisée et dépression : Une dynamique complexe dans la
schizophrénie

Les résultats de notre étude révelent des liens solides et statistiquement significatifs entre
I’insight, la stigmatisation intériorisée et les symptomes dépressifs chez les personnes vivant
avec un trouble schizophrénique.

Ces interactions complexes viennent bousculer 1’approche classiquement adoptée en santé
mentale, ou I’insight est souvent envisagé comme un facteur intrinséquement protecteur,
garant d’un meilleur engagement thérapeutique et d’une meilleure évolution clinique.

En effet, I’insight défini comme la conscience qu’a le patient de sa maladie, de ses symptomes
et de la nécessité d’un traitement, est valorisé en tant que levier thérapeutique essentiel
(Amador & David) [160].

Son amélioration est considérée comme un objectif prioritaire, tant elle semble favoriser la
compliance, la réduction des rechutes et la stabilité symptomatique.

Nos données viennent de mettre en évidence une corrélation significative entre un haut
niveau d’insight et une intensité accrue des symptomes dépressifs (OR = 22.66 ; IC 95 %
[6.14 — 83.61] ; p < 0.001), suggérant que la prise de conscience de la maladie peut étre
source d’une souffrance émotionnelle importante. Cette observation rejoint un ensemble
croissant de données empiriques qui remettent en question la vision exclusivement bénéfique

de I’insight dans la schizophrénie, et confirme 1’ambivalence autour de 1’insight.
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Ces observations rejoignent celles de Mintz et al. (2003) , qui rapportaient a travers une méta-
analyse une relation positive puissante entre insight et dépression [161], mais aussi celles de
Bouvet et al. (2007), qui avaient mis en évidence des corrélations particuliérement fortes
(Jusqu’a r=0.81, p <0.001) et un impact négatif marqué sur 1’estime de soi [190].

De fagon concordante, Moore et al. (1999) apportent une interprétation psychodynamique a
ce lien : selon leurs résultats, les patients présentant un faible insight recourent davantage a
des mécanismes de déni défensif, leur conférant une relative protection vis-a-vis des affects
dépressifs. A ’inverse, ceux qui possédent une meilleure conscience de leur trouble voient
s’effondrer ce « rempart défensif », ce qui favorise I’émergence de la dépression [166].

Cette souffrance psychologique semble d’autant plus marquée qu’un lien étroit se dessine
entre insight élevé et stigmatisation intériorisée. En effet, nos analyses indiquent que les
patients ayant un insight positif sont pres de sept fois plus susceptibles de manifester une forte
intériorisation des stéréotypes négatifs associés a la maladie mentale (OR = 7.03 ; IC 95 % :
[3.13 — 27.2] ; p < 0.001). Ces résultats renforcent 1’idée que la conscience du trouble expose
les individus a une intériorisation des représentations sociales négatives liées a la maladie
mentale.

Autrement dit, plus le sujet comprend et reconnait sa pathologie, plus il est susceptible
d’intégrer les stéréotypes sociaux associés a celle-ci, avec un effet délétere sur ’image de soi
et I’estime personnelle.

Nos observations rejoignent celles de Staring et al. (2009), qui ont montré que le bon insight,
bien qu’associ¢ a une meilleure adhésion au traitement, s’accompagne également d’une
augmentation de la dépression, d’une diminution de la qualité de vie et d’une baisse de
I’estime de soi. Ces effets négatifs apparaissaient particulierement marqués lorsque le niveau
de stigmatisation intériorisée était élevé, comme en témoigne la performance inférieure du
modele contraint par rapport au mod¢le libre dans leur analyse (y? = 19.082 ; ddl =3 ; p <
0.001) [18].

De méme, Yanos et al. (2008) ont mis en évidence, a travers une analyse de chemin, que si
I’insight était faiblement mais significativement lié aux symptomes dépressifs, la
stigmatisation intériorisée exergait quant a elle un impact important sur 1’ensemble des
variables psychosociales, notamment 1’espoir, 1’estime de soi et I’évitement social [209].
Ainsi, malgré des approches méthodologiques différentes, 1’odds ratio dans notre étude rejoint
les modeles structurels dans celles de Staring et Yanos.

Toutes convergent vers 1’idée d’un « paradoxe de ’insight » : une meilleure conscience de la

maladie, loin d’étre exclusivement bénéfique, peut favoriser I’auto-stigmatisation et, par ce
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biais, contribuer a I’émergence d’une symptomatologie dépressive et d’une altération du bien-
étre psychologique.

Ce paradoxe souligne la nécessité d’une approche clinique nuancée, ou I’amélioration de
I’insight doit étre accompagnée d’un soutien psychothérapeutique favorisant 1’intégration
positive du diagnostic et la réduction des processus de honte et d’auto-dévalorisation.

Le tableau ci-dessous ( Tableau 127 ) résume les résultats de notre étude en les comparant

aux recherches précédemment citées concernant I’influence d’un bon insight sur la

dépression.

Tableau 127: Corrélation entre insight et dépression — Résultats comparatifs

Etude Echantillon Outils / Influence de Commentaires
Echelles P’insight sur la
dépression
Mokhtari, 100 patients IS de r=0,645 ; Corrélation élevée entre
2025 Markova, p <0,001 ; un insight élevé et une
MADRS OR =22,66 ; intensité accrue des
R?2=0,416 symptomes dépressifs.
Mintz et Méta-analyse Echelles Corrélation La relation insight—
al., 2003 de 40 études  hétérogeénes positive faible a dépression est confirmée
d’insight et de  modeste mais d’amplitude limitée.
dépression Résultats modulés par
des facteurs cliniques
(age de début, phase
aigué).
Bouvet et 80 patients ISMI, BDI r=0,81; Corrélation trés ¢levée
al., 2007 p <0,001 entre insight et
dépression
Moore et 60 patients SUMD, BDI,  Corrélation Le déni de la maladie est
al., 1999 CDSS, BIDR  positive faible un mécanisme défensif
entre insight et chez les patients a faible
dépression insight ; il semble
protéger contre la
dépression.
Bouvet & 62 patients BDI, SAIQ, r=0,27a0,43; Confirme la relation
Bouchoux, CDSS corrélations insight—dépression.
2014 atténuées apres Suggere un role

controle de la
stigmatisation

médiateur ou modérateur
de la stigmatisation
intériorisée.
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L’analyse de médiation menée confirme cette dynamique. Elle révele que la stigmatisation
intériorisée médie partiellement le lien entre insight et dépression. Lorsque les deux variables
sont introduites dans un modele multivarié, 1’effet direct de 1’insight sur les symptomes
dépressifs, bien que réduit, demeure significatif (f = 2.60 ; p < 0.001), tandis que la
stigmatisation exerce ¢galement un effet propre et significatif (f = 2.68 ; p =0.014).

Ces données suggérent que la prise de conscience du trouble contribue a la dépression a la
fois directement et indirectement, via I’impact de I’intériorisation des stigmas.

Cette double influence — cognitive et émotionnelle — met en lumiére la complexité de la
relation insight-dépression et justifie I’intérét d’interventions intégrées ciblant simultanément
la cognition de la maladie et la perception de soi.

Nos résultats s’inscrivent dans la continuité de ceux rapportés par Bouvet et Bouchoux (2014),
qui avaient examin¢, sur un échantillon de 62 patients souffrant de schizophrénie, la
dynamique entre insight, dépression et stigmatisation intériorisée. Ces auteurs ont mis en
¢vidence une corrélation significative entre insight et dépression, avec des coefficients allant
de »=0.27 a r = 0.43 selon les instruments d’évaluation employés. Toutefois, lorsque la
stigmatisation intériorisée (ISMI) était introduite comme covariable dans les modeles, la force
de ces corrélations s’atténuait de maniére substantielle. Ainsi, la relation entre I’insight et la
dépression mesurée par le BDI (Beck Depression Inventory) diminuait de » = 0.40 (p = 0.001)
ar=0.28 (p = 0.03), tandis que celle entre ’insight évaluer par le SAIQ (Self-Appraisal of
Illness Questionnaire) et la dépression évaluée par la CDSS (Calgary Depression Scale for
Schizophrenia) passait de » =—0,35 (p =0.005) a » =—0.23 (p = 0.06). Cette réduction de la
force des associations suggere 1’existence d’un effet médiateur partiel de [’auto-
stigmatisation, laquelle semble jouer un rdle d’amplificateur ou de relais dans 1’impact
délétere de I’insight sur ’humeur dépressive.

Nos résultats confirment cette hypotheése et vont plus loin : I’effet indirect via la
stigmatisation intériorisée demeure significatif, tout en maintenant un effet direct solide, ce

qui renforce la validité du modéle médiationnel.

Ces données convergent avec I’idée que la reconnaissance de la maladie, loin d’étre un facteur
uniformément protecteur, peut aussi constituer une source de vulnérabilité lorsqu’elle
s’accompagne d’une intériorisation des représentations sociales négatives [279].

Si la médiation observée par Bouvet et Bouchoux apparait modérée, nos résultats suggerent un
mécanisme d’intensité plus marquée, avec un effet indirect significatif et un maintien d’un

effet direct valide (f = 2.60, p <0.001). La convergence de ces données, malgré des méthodes
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analytiques différentes (corrélations partielles vs. analyse de médiation multivariée), renforce
I’hypothése d’un « paradoxe de I’insight », ou la conscience de la maladie, en 1’absence d’un
accompagnement psychothérapeutique adapté, peut devenir un facteur de vulnérabilité
dépressive.

Par ailleurs, ces conclusions font écho aux travaux de Staring et al. (2009) et de Dequelson et
al. (2014), qui soulignent également le role médiateur de 1’auto-stigmatisation dans la relation
entre insight et détresse psychologique.

Staring et al. ont montré, par un modele d’équations structurelles, que les effets déléteres de
I’insight sur la dépression et I’estime de soi étaient particulierement accentués en présence
d’une stigmatisation intériorisée élevée [18].

De son coté, Dequelson et al. ont confirmé que la médiation par l’auto-stigmatisation
expliquait une part significative du lien entre insight et souffrance psychique, plaidant ainsi
pour une prise en charge qui combine amélioration de 1’insight et interventions ciblées sur la
réduction de 1’auto-stigmatisation [281].

En somme, la récurrence de ce schéma médiationnel a travers plusieurs contextes et
méthodologies confére une forte robustesse a 1’idée que la stigmatisation intériorisée constitue
une variable clé dans la compréhension du paradoxe de I’insight.

Le tableau ci-dessous ( Tableau 128 ) compare les résultats nos résultats aux études
antérieures, menttant en évidence le réle médiateur de 1’auto-stigmatisation entre I’insight et

la dépression.
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Tableau 128 : Médiation partielle de la stigmatisation — Résultats comparatifs

Etude Influence de I’insight Effet médiateur Commentaires
sur la dépression
(Effet direct)
Mokhtari r=0.600, r=0.452 ;p<0.001 Effet direct et indirect fort
2025 p <0.001 Partiel, indirect met en évidence le
significatif “paradoxe de I’insight” et
I’importance de la prise en
charge intégrée
Bouvet & r=0.40 r=0.28 Confirme le réle médiateur
Bouchoux, (BDI) effet plus modéré que notre
2014 r=-0.35 r=-0.23 étude
(SAIQ/CDSS)
Partiel modéré
Staring et Effet direct sur la Partiel Convergence sur le role clé
al., 2009 dépression de la stigmatisation dans la
relation insight-dépression
Dequelson et Effet direct sur la Partiel Confirme que la médiation
al., 2014 souffrance psychique explique une part

importante de la relation
insight-dépression.
Souligne la nécessité
d’interventions ciblées

Nos résultats s’inscrivent dans une perspective nuancée et humaniste, qui refuse une lecture

univoque de I’insight comme un simple marqueur de bon pronostic. Ils plaident en faveur

d’une prise en charge intégrative, dans laquelle ’amélioration de 1’insight s’accompagne

systématiquement d’un travail psychothérapeutique visant a reconstruire I’estime de soi,

réduire la stigmatisation intériorisée et réhabiliter une identité psychique fragilisée par la

maladie.

L’insight ne doit donc pas étre recherché comme une fin en soi, mais utilisé avec prudence,

comme un levier thérapeutique ambivalent, dont les effets varient selon la capacité du patient

a intégrer cette lucidité dans une narration de soi soutenue, valorisante et non stigmatisante.
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5. Limites de I’étude et portée des résultats

Limites et biais de I’étude

- Limites liées au type d’étude : le caractére transversal de I’étude constitue une limite
majeure, car il ne permet pas d’établir une relation causale entre le niveau d’insight et la
stigmatisation intériorisée. Les associations observées traduisent uniquement des liens
statistiques @ un moment donné, sans possibilit¢ d’apprécier leur évolution dans le temps
[282].

- Biais de sélection : 1’étude est menée dans un seul Etablissement Hospitalier Spécialisé
Errazi, ce qui peut limiter la généralisation des résultats a I’ensemble de la population des
patients souffrant de schizophrénie. De plus, I’inclusion de patients suivis réguliérement ou
cliniquement stabilisés peut conduire a une sous-représentation des formes sévéres ou non
suivies, introduisant ainsi un biais de sélection.

- Biais de mesure : I’évaluation de la stigmatisation intériorisée repose en partie sur des auto-
questionnaires (ISMI), exposant I’étude a un biais de désirabilité sociale ou a des difficultés
de compréhension chez certains patients, notamment en présence de troubles cognitifs 1égers.
- Biais d’information : certaines données cliniques (durée de la maladie, nombre
d’hospitalisations) reposent sur le souvenir du patient, pouvant entrainer un biais de
mémorisation. De plus, I’état clinique du patient au moment de 1’évaluation (fatigue,
symptomes résiduels) peut influencer les réponses fournies.

- Taille de I’échantillon : une taille d’échantillon limitée peut réduire la puissance statistique
de I’é¢tude et empécher la mise en évidence d’associations faibles mais cliniquement
pertinentes entre les variables étudiées.

- Limites culturelles et contextuelle : la stigmatisation est un phénomene fortement influencé
par le contexte socioculturel. Les résultats obtenus dans le cadre spécifique de I’EHS de
Annaba peuvent ne pas étre directement extrapolables a d’autres contextes culturels ou
systemes de soins.

- Absence de suivi longitudinal : I’absence de suivi longitudinal ne permet pas d’évaluer
I’évolution de I’insight et de la stigmatisation intériorisée au cours du temps ni I’impact des
interventions thérapeutiques sur ces deux dimensions.

Malgré ces limites, cette étude apporte des données utiles sur les liens entre 1’insight et la
stigmatisation intérioris€ée chez les patients atteints de schizophrénie, et souligne 1’intérét de
futures études longitudinales et multicentriques intégrant des variables psychosociales

complémentaires.
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Notre étude, de conception transversale analytique, ne permet pas d’établir de lien de causalité

directe entre insight, stigmatisation intériorisée et dépression

6. Recommandations et perspectives

Les résultats de ce travail ouvrent la voie a des recommandations concrétes et a des
perspectives de développement a plusieurs niveaux clinique, institutionnel et sociétal.

- Renforcer la sensibilisation et lutter contre les préjugés

La premicere étape consiste a transformer le regard porté sur la schizophrénie.

Des campagnes d'information, d’éducation et de sensibilisation, portées conjointement par les
médias, les associations et les structures sanitaires, doivent promouvoir une image réaliste et
humaine de la maladie, une condition qui n’exclut ni la compétence, ni le rétablissement, ni la
dignité.

Une attention particuliére devrait étre portée au monde du travail, souvent marqué par une
stigmatisation silencieuse.

De nombreuses personnes vivant avec un trouble psychique hésitent a déclarer leur maladie a
leur employeur ou a la sécurité sociale, craignant la discrimination.

Cette attitude impose la nécessité de sensibiliser les employeurs et les institutions a la réalité
des troubles mentaux, au respect du secret médical et a la possibilit¢é d’aménagements
favorisant le maintien dans 1’emploi.

- Développer des interventions psychothérapeutiques ciblées

Les approches validées scientifiquement, telles que la thérapie cognitivo-comportementale
(TCC), la thérapie d’acceptation et d’engagement (ACT), ou encore la Narrative
Enhancement and Cognitive Therapy (NECT), se sont révélées efficaces pour réduire
I’auto-stigmatisation et restaurer l’estime de soi. Leur intégration dans les services
psychiatriques publics permettrait d’offrir un espace de reconstruction identitaire et de
réhabilitation psychique.

Ces interventions devraient étre adaptées culturellement au contexte algérien, en tenant
compte de la langue, des croyances et des valeurs locales.

- Encourager le soutien par les pairs et les groupes d’entraide

Les groupes de parole et de soutien par les pairs constituent un outil puissant de
déstigmatisation et de rétablissement.

Le partage d’expériences favorise la reconnaissance mutuelle, la solidarité et la

réappropriation de ’identité.
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Ces dispositifs pourraient étre développés dans les services de psychiatrie, les associations
d’usagers et les structures extrahospitaliéres en partenariat avec les collectivités locales.
- Former les professionnels a la détection de la stigmatisation intériorisée
La formation initiale et continue des psychiatres, psychologues, infirmiers et travailleurs
sociaux devrait inclure la reconnaissance et la prise en charge de la stigmatisation intériorisée.
Une telle compétence favorise un accompagnement plus humain et renforce la qualité¢ de la
relation thérapeutique.
Ces modules de formation pourraient €tre intégrés aux programmes universitaires et soutenus
par des ateliers interdisciplinaires.
- Promouvoir une approche intersectorielle et inclusive
La lutte contre la stigmatisation ne peut étre efficace qu’a travers une collaboration entre les
secteurs de la santé, de 1’éducation, de I’emploi et des affaires sociales.
Des politiques publiques coordonnées sont nécessaires pour construire un environnement
social favorable au rétablissement, fondé sur la solidarité, la justice sociale et la participation
citoyenne.
- Perspectives de recherche et d’action
Les résultats de cette étude ouvrent également plusieurs perspectives :
e Scientifiques, a travers la réalisation d’¢études longitudinales et interventionnelles
permettant d’explorer 1’évolution de I’insight et de la stigmatisation dans le temps.
e Institutionnelles, en intégrant la lutte contre la stigmatisation dans les plans nationaux
de santé¢ mentale, comme un indicateur de qualité du systeme de soins.
e Sociétales, en favorisant la déclaration sans crainte des troubles psychiques dans le
milieu professionnel, tout en garantissant la confidentialité et I’égalité de traitement.
e Enfin, culturelles et académiques, en développant une recherche algérienne en
psychiatrie sociale, adaptée aux réalités locales et contribuant a une meilleure

compréhension du vécu subjectif des patients.
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SYNTHESE

\ \

Au terme de notre travail, nous avons pu répondre a notre objectif principal, & savoir :
déterminer la nature du lien entre I’insight et la stigmatisation intériorisée chez des patients

souffrant de trouble schizophrénique.

Nos résultats ont permis de confirmer notre premiere hypothese, selon laquelle il existe une
corrélation significative et positive entre le niveau d’insight et ’intensité de la stigmatisation

intériorisée.

A travers nos objectifs secondaires, nous avons également examiné la relation entre 1’insight
et la dépression, et mis en évidence le role médiateur de la stigmatisation intériorisée dans
cette dynamique. Ainsi, nous avons pu confirmer notre deuxieme hypothése : la stigmatisation
intériorisée agit comme un facteur médiateur dans la relation entre un insight élevé et

I’intensité de la dépression.

En d'autres termes, un meilleur insight, lorsqu’il est associ¢ a une forte stigmatisation

intériorisée, est corrélé a des symptomes dépressifs plus marqués.

Le regroupement exhaustif des données nous a permis de mettre en avant le profil type de
patient souffrant de trouble schizophrénique en phase de rémission vivant a Annaba et suivi

au niveau de 1’unique structure hospitaliére public de la wilaya (EHS ER-RAZI).

Le profil type est un homme d’environ quarante ans, vivant en milieu urbain (92 %),
célibataire (73 %), hébergé par sa famille, le plus souvent chez ses parents (53 %), ce qui

témoigne d’une dépendance affective et sociale persistante.

Ce patient présente un niveau d’instruction secondaire (74 %) et se trouve en situation de
chomage (70%), mais bénéficiant d’une couverture sociale complete a 100% et d’une pension
d’invalidité modeste de 12 000 DA/mois (60 %). Ce portrait socioprofessionnel met en
lumicre une fragilité socio-économique profonde, face a laquelle il me semble essentiel de
proposer des mesures concretes de soutien : dispositifs de réinsertion professionnelle, acces
facilité au logement autonome, et revalorisation des aides existantes, afin de favoriser un

mieux-étre global.

Le profil type présente également des antécédents familiaux psychiatriques, suggérant une

vulnérabilité génétique ou environnementale, a prendre en compte dans les approches
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préventives, souffre de comorbidités somatiques, notamment un syndrome métabolique
retrouvé dans 19 % des cas, dont le diabéte chez 47.3% des cas et d’une hypertension
artérielle chez 26..3 %, ce qui souligne l'importance d’une prise en charge intégrée,
combinant suivi psychiatrique, soins somatiques et programmes de promotion de la santé
(hygieéne de vie, alimentation, activité physique, et prévention des risques cardiovasculaires),

dans une logique de psychiatrie globale.

Le profil type présente également des conduites addictives, avec 54 % ayant un antécédent de
consommation, en particulier de tabac (39 %), mais aussi de la poly-toxicomanie dans environ
un tiers des cas, Ce constat justifie ’intégration systématique d’un bilan addictologique dans
I’évaluation clinique, ainsi que le développement de programmes spécifiques de réduction des

risques et de sevrage adaptés a cette population vulnérable.

Notre patient a ét¢ hospitalisé a plusieurs reprises (au moins trois fois pour prés de la moitié),
avec une évolution de la maladie dépassant dix ans dans 63 % des cas, mais avec une prise en
charge initiée précocement, souvent dans 1’année suivant 1’apparition des premiers
symptomes. Cela suggere une accessibilité relativement bonne aux soins, mais aussi une
chronicité du trouble qui mérite un suivi structuré, continu et individualisé, afin de limiter les

rechutes et prévenir les ruptures de soins.

Chez notre profil type, la prise en charge médicamenteuse privilégie les antipsychotiques de
seconde génération (70 %), souvent associés a des neuroleptiques classiques et/ou a des

anxiolytiques (75 %), illustrant une stratégie combinée visant a stabiliser les symptomes.

Sur le plan psychopathologique, notre patient présente un bon insight dans 55 % des cas, mais
il intériorise fortement les stigmates liés a la maladie (70 %). Il souffre d’expériences de
discrimination (36 %), adopte parfois un retrait social par peur du jugement ou du rejet
(25 %), et exprime, dans certains cas, un sentiment de perte identitaire (28 %), bien que
I’adhésion aux stéréotypes sociaux négatifs reste relativement faible (18 %). Ce qui nous a
profondément marquée, cependant, c’est que le profil type manifeste une résistance a la

stigmatisation dans 95 % des cas, témoignant d’un potentiel de résilience remarquable.

Ce potentiel mérite d’étre pleinement soutenu a travers des programmes d’empowerment, de

psychoéducation et de reconstruction identitaire.
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Enfin, le profil type souffre de dépression dans 37 % des cas, le plus souvent sous une forme
légere (21 %), tandis que seuls 13 % regoivent un traitement antidépresseur, révélant un sous-
diagnostic probable et un déficit de prise en charge de la souffrance émotionnelle. Cela
appelle a une meilleure sensibilisation des soignants au dépistage systématique, et a une prise
en compte réelle de la dimension affective et subjective de ces patients, trop souvent reléguée

au second plan.

A travers ce profil on a pu dessiner avec rigueur mais aussi avec émotion, c’est toute la
complexité de la schizophrénie qu’on a voulu rendre visible: sa dimension humaine, son
poids social, mais aussi son potentiel de rétablissement. Et ¢’est avec humilité qu’on souhaite
que ce travail contribue a nourrir des pratiques de soins plus globales, plus justes, et

profondément humaines.
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CONCLUSION

Ce travail, mené aupreés d’une population adulte suivie pour des troubles schizophréniques a

I’EHS Errazi d’ Annaba, s’inscrit dans une double perspective ; clinique et de santé publique.

I1 a cherché a explorer les liens complexes entre 1’insight, la stigmatisation intériorisée et la
dépression, trois dimensions qui, ensemble, faconnent le vécu psychique et social des

personnes souffrant d’une schizophrénie.

Des apports cliniques et implications conceptuelles ont ¢té réalisés par cette étude dont les
résultats confirment la complexité des interactions entre insight, stigmatisation intériorisée et

dépression.

Plus de la moiti¢ des patients (55%) présentaient un insight élevé, traduisant une bonne
conscience du trouble, mais cette lucidité s’accompagnait fréquemment d’une souffrance
émotionnelle marquée ; 70% rapportaient une stigmatisation intériorisée significative, et 37%

présentaient une symptomatologie dépressive souvent 1égére a modérée.

L’analyse a mis en évidence un réle médiateur partiel de la stigmatisation intériorisée dans la
relation entre insight et dépression, révélant le paradoxe de I’insight ; comprendre sa maladie

n’est pas toujours synonyme de bien-étre.

Sans accompagnement adapté, la conscience de la maladie peut en effet amplifier la honte, le

désespoir ou le sentiment d’infériorité.

Les variables sociodémographiques n’ont pas montré d’influence significative, tandis que le
type de traitement antipsychotique et la durée d’évolution du trouble se sont révélés

déterminants.

Ces résultats soulignent la nécessité, dans la pratique clinique, d’intégrer a 1’évaluation du
patient non seulement les aspects symptomatiques, mais aussi les dimensions subjectives,
telles que I’image de soi, la perception sociale et la capacité a se projeter positivement dans

I’avenir.
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Ainsi, I’évaluation conjointe de I’insight et de la stigmatisation intériorisée doit devenir un
repere clinique essentiel, permettant d’orienter les stratégies thérapeutiques vers une
conscience de soi non culpabilisante, soutenue par une relation thérapeutique empathique et

par un environnement social valorisant.

Sur le plan collectif, nos résultats appellent a repenser la santé mentale dans une perspective

intégrative prenant compte des enjeux de santé publique et approche communautaire.

La lutte contre la stigmatisation, qu’elle soit sociale, institutionnelle ou intériorisée, doit étre

érigée en priorité de santé publique.

Au-dela du traitement des symptomes, il s’agit de promouvoir une approche centrée sur le
rétablissement, c’est-a-dire sur la dignité, la participation sociale et le pouvoir d’agir du

patient.

Dans le contexte algérien, ou les ressources humaines et matérielles restent limitées, mais ou
le tissu communautaire demeure solide, cette mission est réalisable a condition de conjuguer

volonté politique, implication institutionnelle et mobilisation citoyenne.

La santé mentale ne reléve pas exclusivement du domaine médical, elle interpelle aussi

I’école, les médias, les associations, les collectivités locales et le monde du travail.

La schizophrénie demeure une expérience humaine complexe, ou coexistent lucidité et

vulnérabilité, souffrance et résilience.

Ce travail met en lumicre une vérité essentielle ; la conscience de la maladie n’est bénéfique

que si elle s’accompagne de reconnaissance, d’écoute et d’espoir.

Le rétablissement ne se limite pas a Dlatténuation des symptomes, mais repose sur la

restauration du lien social et du sentiment de valeur personnelle.

Ainsi, en conjuguant science, humanité et engagement communautaire, la psychiatrie peut
contribuer a batir une société plus juste et plus inclusive, une société qui ne se contente pas de

soigner, mais qui rend la vie possible.
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« Le jour ou la schizophrénie sera reconnue sans
réserves comme la conséquence d’un trouble
fonctionnel de cet organe bien biologique qu’est le
cerveau, tous sauront que ce dysfonctionnement doit
étre soigné médicalement aussi (et pas seulement par
des discours), quand on admettra qu’il n’existe
aucune affection ni « somatique » ni « mentale »
tabou dont on doit « avoir honte », on admettra,
enfin ! Que le patient doit étre entouré avec
humanité, et de nombreuses difficultés actuelles
finiront par disparaitre en méme temps que la
discrimination des malades, de leurs proches et des
institutions psychiatriques »

(Dr J. Desclin [283])
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ANNEXES

ANNEXE 1 : Critéres diagnostiques de la schizophrénie selon la CIM-11 (6A20)

- Caractéristiques essentielles (obligatoires)

Au moins deux des symptomes suivants doivent étre présents la majorit¢ du temps pendant
une période d’un mois ou plus, soit rapportés par la personne elle-méme, soit observés par le
clinicien ou d’autres informateurs.

Parmi ces symptomes, au moins un doit appartenir aux items a) a d) ci-dessous :

a) Idées délirantes persistantes (exemples : idées de grandeur, idées de référence, idées de
persécution) ;

b) Hallucinations persistantes (le plus souvent auditives, mais elles peuvent concerner
n’importe quelle modalité sensorielle) ;

c) Pensée désorganisée (trouble formel de la pensée) : Par exemple : discours tangentiel,
associations relachées, langage inapproprié ou inventé (néologismes). Dans les cas séveres, le
discours peut devenir tellement incohérent qu’il en devient incompréhensible (ce qu’on
appelle une "salade de mots") ;

d) Expériences d’influence, passivit¢é de contrdle : C’est-a-dire la sensation que ses
émotions, impulsions, actions ou pensées ne proviennent pas de soi, qu’elles sont imposées,
retirées ou diffusées par des forces extérieures ou d’autres personnes ;

e) Symptomes négatifs, tels que : Affect plat ou émoussé, Alogie (pauvreté¢ du langage),
Avolition (perte de motivation), Asocialité (retrait social), Anhédonie (incapacité a ressentir
du plaisir) ;

f) Comportement gravement désorganisé : (Qui entrave les activités dirigées vers un but, par
exemple : Comportements bizarres sans but clair, Réactions émotionnelles inattendues ou
inappropriées qui perturbent la capacité a organiser son comportement) ;

g) Troubles psychomoteurs : Tels que : Agitation catatonique, Postures rigides ou figées
(flexibilité¢ cireuse), Négativisme, Mutisme, Stupeur. Note. Si un syndrome catatonique
complet est présent dans le cadre d’une schizophrénie, il convient d’ajouter le diagnostic
6A40 — Catatonie associée a un autre trouble mental.

Les symptomes ne doivent pas étre 1'expression d'une autre affection médicale (par exemple,
une tumeur cérébrale), et ne doivent pas étre dus aux effets d'une substance ou d'un
médicament (par exemple, des corticostéroides) ayant une action sur le systéme nerveux
central, y compris les effets de sevrage (comme aprés 1'arrét de 1'alcool).
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Spécificateurs d’évolution de la schizophrénie :

- 6A20.0 : Schizophrénie, premier épisode ;

6A20.00 : Schizophrénie, premier épisode, épisode aigu.

6A20.01 : Schizophrénie, premier épisode, en rémission partielle.
6A20.02 : Schizophrénie, premier épisode, en rémission compléte.
6A20.0Z : Schizophrénie, premier épisode, phase non spécifiée.

- 6A20.1 : Schizophrénie, épisodes multiples ;

6A20.10 : Schizophrénie, épisodes multiples, épisode aigu.
6A20.11 : Schizophrénie, épisodes multiples, en rémission partielle.

6A20.12 : Schizophrénie, épisodes multiples, en rémission compléte.

6A20.1Z: Schizophrénie, premier épisode, phase non spécifiée.
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ANNEXE 2 : Critéres diagnostiques de la schizophrénie selon le DSM-5 (code F20)

A. Deux ou plus des symptomes suivants sont présents pendant une partie significative du
temps sur une période d’un mois (ou moins quand elles répondent favorablement au
traitement). Au moins 1'un des symptomes doit étre 1, 2 ou 3 :

Idées délirantes

Hallucinations

Discours désorganisé (c.-a-d., coq-a-1’ane fréquents ou incohérence)
Comportement grossierement désorganisé ou catatonique

5. Symptomes négatifs (c.-a-d., réduction de 1'expression émotionnelle, aboulie)

e

B. Pendant une partie significative du temps depuis la survenue du trouble, un ou plusieurs
domaines majeurs du fonctionnement tels que le travail, les relations interpersonnelles ou les
soins personnels sont nettement inférieurs au niveau atteint avant la survenue de la
perturbation (ou en cas de survenue dans 1’enfance, ou dans 1’adolescence, incapacité¢ a
atteindre le niveau de réalisation interpersonnelle, scolaire, ou dans d’autres activités
auxquelles on aurait pu s’attendre).

C. Des signes permanents de la perturbation persistent pendant au moins 6 mois. Cette
période de 6 mois doit comprendre au moins 1 mois de symptomes (ou moins quand ils
répondent favorablement au traitement) qui répondent aux critéres A (c.-a-d. symptomes de la
phase active), et peut comprendre des périodes de symptomes prodromiques ou résiduels.
Pendant ces périodes prodromiques et résiduelles, les signes de la perturbation peuvent se
manifester uniquement par des symptomes négatifs ou par deux ou plus des symptomes
figurants dans le critére A présents sous une forme atténuée (p.ex., croyances bizarres,
perceptions inhabituelles).

D. Un trouble schizo-affectif et un trouble dépressif ou bipolaire avec caractéristiques
psychotiques ont été éliminés soit 1) parce qu’aucun épisode dépressif majeur ou maniaque
n’a été présent simultanément aux symptomes de la phase active, soit 2) parce que si des
épisodes thymiques ont été présents pendant les symptomes de la phase active, ils ne I'ont été
que pour une faible proportion de la durée des périodes actives et résiduelles.

E. La perturbation n’est pas due aux effets physiologiques directs d’une substance (c.-a-d. une
drogue donnant lieu a abus, un médicament) ou d’une affection médicale.

F. En cas d’antécédents d'un trouble du spectre autistique ou d’un trouble de la
communication débutant dans l'enfance, le diagnostic additionnel de schizophrénie n’est fait
que si les idées délirantes ou les hallucinations sont prononcées et sont présentes avec les
autres symptomes requis pour le diagnostic pendant au moins 1 mois (ou moins quand elles
répondent favorablement au traitement).

251



Annexes

Spécification de 1'évolution

La spécification de I'évolution ne se fait qu'aprés un recul d'au moins 1 an aprés les
symptomes initiaux et s'ils ne sont pas en contradiction avec le critére évolutif.

- Premier épisode, actuellement en phase aigué€ (spéculatif : ~F20.x1 ou ~F20.x2 ?) : premicre
manifestation du trouble remplissant les critéres symptomatiques et de durée pour le
diagnostic. Un épisode aigu correspond a la période de temps durant laquelle les critéres
symptomatiques sont remplis.

- Premier épisode, actuellement en rémission partielle (~F20.x4) : Une rémission partielle est
une période de temps durant laquelle une amélioration se maintient aprés un premier épisode
et durant laquelle les critéres diagnostics symptomatiques ne sont que partiellement remplis.

- Premier épisode, actuellement en rémission compléte (~F20.x5) : Une rémission complete
est une période de temps apres un premier €pisode durant laquelle aucun symptome spécifique
du trouble n'est présent.

- Episodes multiples, actuellement en phase aigu€ : On ne parle d'épisodes multiples qu'apres
un minimum de 2 épisodes (c.a.d., aprés un premier épisode, une rémission et un minimum
d'une rechute).

- Episodes multiples, actuellement en rémission partielle (F20.x4)
- Episodes multiples, actuellement en rémission compléte (F20.x3 ou F20.x5)

- Continue (F20.x0) : Les criteres symptomatiques du diagnostic sont présents pendant toute
'évolution ou presque de la maladie, avec des périodes de temps durant lesquelles les
symptomes peuvent passer en dessous du seuil diagnostic (bien que non précisé, cela doit
durer au moins 1 an pendant lequel les symptomes sont présents > 4/5 du temps).

- Non spécifié (F20.x8 et F20.x9)
- Spécificateur
- Avec catatonie (cf. définition) :

Critéres diagnostiques de la catatonie selon le DSM-5 (~F06.1, code spécifique a venir dans la
CIM-11)

A. Le tableau clinique est dominé par au moins trois des symptomes suivants :

1. Stupeur (c.a.d. absence d'activit¢é psychomotrice; pas activement liée a
I'environnement).

2. Catalepsie (c.a.d. maintien contre la gravité de postures imposées par l'examinateur).

Flexibilité cireuse (c.a.d. résistance 1égere et constante a la mobilisation passive).

4. Mutisme (c.a.d. absence ou quasi-absence de réponse verbale, exclure si secondaire a

(98]

une aphasie connue).
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9.

Négativisme (c.a.d. opposition ou absence de réponse a des instructions ou a des
stimuli extérieurs).

Prise de posture (c.a.d. maintien actif, contre la gravité, d'une posture adoptée
spontanément).

Maniérisme (c.a.d. caricature d'actions ordinaires empreinte de bizarrerie, de
solennit¢).

Stéréotypie (c.a.d. mouvements non dirigés vers un but, répétitifs et anormalement
fréquents).

Agitation, non influencée par des stimuli externes.

10. Expression faciale grimacgante.
11. Echolalie (c.a.d. répétition des paroles d'un autre).
12. Echopraxie (c.a.d. reproduction des mouvements d'un autre).

B. La catatonie est

1.

2.

Soit un spécificateur d'un autre trouble mental (trouble du spectre schizophrénique,
bipolaire ou dépressif).
Soit un diagnostic associé en cas de trouble organique.
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ANNEXE 3 : Positive And Negative Scale PANSS
KAY S.R, OPLER L.A. et FISABEN A.

Nom :
Préno
Sexe :

Traduction francaise : J.P. Lépine

m :
Age : Date :

Examinateur :

Consigne :

Entourer la cotation appropriée a chaque dimension a la suite de I’entretien clinique
spécifique. Se reporter au Manuel de Cotation pour la définition chaque item, la description
des différents degrés et la procédure de cotation.

= S I - - T
Echelle positive
P1 | Idées délirantes 12 (3|4 |5]6]|7
P2 | Désorganisation conceptuelle 1 (2 (3|4 |5]6 |7
P3 | activité hallucinatoire 12 (3|4 |5]6]|7
P4 | Excitation 1 1234|567
PS | Idées de gradeur 1 (2 (3|4 [5]6]|7
P6 | Méfiance/Persécution 1 1234|567
P7 | Hostilité 1 (23 /4[5]6]|7
Echelle négative
P1 | Emoussement de I’expression des émotions 1 (2 (3|4 [5]6]|7
P2 | Retrait affectif 1 1234|567
P3 | Mauvais contact 1 1234|567
P4 | Repli social passif/apathique 1 1234|567
PS5 | Difficulté d’abstraction 1 1234|567
P6 | Absence de spontanéité et de fluidité dans la conversation |1 |2 |3 |4 |5 |6 |7
P7 | Pensée stéréotypée 1 (2 (34 |5]6 |7
Echelle psychopathologie générale

P1 | Préoccupation somatiques 1 1234|567
P2 | Anxiété 1 (2 (3|4 |5]|6]|7
P3 | Sentiment de culpabilité 1 1234|567
P4 | Tension 1 (2 (3|4 |5]6 |7
PS5 | Maniérisme et trouble de la posture 1 1234|567
P6 | Dépression 1 1234|567
P7 | Ralentissement psychomoteur 1 1234|567
P8 | Manque de coopération 1 (23 /4[5]6]|7
P9 | Contenu inhabituel de la pensée 1 (2 (3|4 |5]6 |7
P10 | Désorientation 1 1234|567
P11 | Manque d’attention 1 1234|567
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P12 | Manque de jugement de la prise de conscience de la 1 2|3 |4 |56 |7
maladie

P13 | Trouble de la volition 1 1234|567

P14 | Mauvais contrdle pulsionnel 1 (2 (3|4 |5]6 |7

P15 | Préoccupation excessive de soi (tendance autistique) 1 1234|567

P16 | Evitement sociale actif 1 (2 (3|4 |5]6 |7
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ANNEXE 4 : Echelle MARKOVA en arabe
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ANNEXE 5 : Internalized Stigma of Mental Illness Ritsher and al. (ISMI)
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It is a 29-item measure with five subscales: alienation, stereotype endorsement, perceived
discrimination, social withdrawal, and stigma resistance. The person is asked how much s/he
agrees or disagrees with each statement, on a 1-4 scale.

Internalized Stigma of Mental Illness (ISMI) scale. ... Each item is rated on a four-point
Likert scale from 1 (strongly disagree) to 4 (strongly agree). The five stigma resistance
subscale items are reverse-coded, and also serve as a validity check

ISMI Scoring Key

The ISMI contains 29 items which produce 5 subscale scores and a total score. Each score is
calculated by adding the item scores together and then dividing by the total number of
answered items. If any items are not answered, the total number to be divided by is reduced.
The resulting score should range from 1-4. For example, if someone answers 5 of the 6
Alienation items, the Alienation score is produced by adding together the 5 answered items

and dividing by 5.
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Alienation (6 items)
1. I feel out of place in the world because I have a mental illness
5.1 am embarrassed or ashamed that I have a mental illness
8. I feel inferior to others who don’t have a mental illness
16. I am disappointed in myself for having a mental illness

17. Having a mental illness has spoiled my life
21. People without mental illness could not possibly understand me

Stereotype Endorsement (7 items)
2. Mentally ill people tend to be violent
6. Mentally ill people shouldn’t get married
10. People with mental illness cannot live a good, rewarding life
18. People can tell that I have a mental illness by the way I look
19. Because I have a mental illness, I need others to make most decisions for me

23. I can’t contribute anything to society because I have a mental illness
29. Stereotypes about the mentally ill apply to me

Discrimination Experience (5 items)
3. People discriminate against me because I have a mental illness
15. People often patronize me, or treat me like a child, just because I have a mental illness
22. People ignore me or take me less seriously just because I have a mental illness
25. Nobody would be interested in getting close to me because I have a mental illness
28. Others think that I can’t achieve much in life because I have a mental illness

Social Withdrawal (6 items)
4. I avoid getting close to people who don’t have a mental illness to avoid rejection
9. I don’t socialize as much as I used to because my mental illness might make me look or
behave “weird”
11. I don’t talk about myself much because I don’t want to burden others with my mental
illness
12. Negative stereotypes about mental illness keep me isolated from the “normal” world
13. Being around people who don’t have a mental illness makes me feel out of place or
inadequate
20. I stay away from social situations in order to protect my family or friends from
embarrassment

Stigma Resistance (5 items — reverse code before including in total score)
7. People with mental illness make important contributions to society
14. 1 feel comfortable being seen in public with an obviously mentally ill person
24. Living with mental illness has made me a tough survivor
26. In general, I am able to live my life the way I want to
27. 1 can have a good, fulfilling life, despite my mental illness
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As they are shown in the questionnaire, higher scores on these questions indicate more
resistance to stigma and therefore less internalized stigma. If you wish to include them in the
total score, you must reverse the scores before doing so. To reverse the scores, subtract them
from 5. Thus, a score of 1 becomes a 4 and a score of 4 becomes a 1.

Total Score (29 items)
Add together all the answered items and divide by the total number of answered items. (If the
person answered every question, divide by 29). Make sure to use reverse-coded Stigma

Resistance items.

Total Score without Stigma Resistance (24 items)
Same as above, but do not include the Stigma Resistance items. You may choose to interpret
these items separately or to leave them out altogether (Lysaker et al., 2007).
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ANNEXE 6 : Echelle Montgomery-Asberg d'évaluation de la dépression
(MADRS: Montgomery-Asberg depression rating scale),

Cette échelle est tres utilisée pour mesurer les changements apportés par le traitement
de la dépression. Elle évalue la gravité des symptomes dans des domaines trés variés tels
que I'humeur, le sommeil et 1'appétit, la fatigue physique et psychique et les idées de
suicide.

1. Tristesse apparente:

Représente l'abattement, la morosité, et le désespoir (plus que lors d'une phase passagere
d'humeur maussade), reflétés dans le discours, l'expression du visage, et la posture. Cotez
selon la profondeur et l'incapacité de s'égayer.

0 =Pas de tristesse.

2 = A l'air absent mais s'illumine sans difficulté.

4 = Parait triste et malheureux (malheureuse) la plupart du temps.

6 = A constamment 1'air misérable. Extrémement abattu(e).

2. Tristesse décrite:

Représente les descriptions d'humeurs dépressives, sans prendre en compte le fait qu'elles se
refletent ou non sur l'apparence. Cela comprend l'humeur maussade, l'abattement et le
sentiment d'étre au-dela d'une aide possible et sans espoir.

0 = Tristesse occasionnelle dans la gestion des circonstances.

2 = Triste ou morose mais la personne s'égaie sans difficultés.

4 = Sensations insidieuses de tristesse et de morosité. L'humeur est toujours influencée par
des circonstances extérieures.

6 = Tristesse continue ou invariante, sensation de misere ou de découragement.

3. Tension intérieure:

Représente des sensations d'inconfort mal défini, irascibilité, bouillonnement intérieur,
tension mentale qui monte en panique, en effroi, ou en angoisse. Cotez selon l'intensité, la
fréquence, la durée et le besoin d'étre rassuré(e).

0 = Placide. Seulement quelques tensions passageres.

2 = Sentiments occasionnels d'irascibilité et d'inconfort mal défini.

4 = Sensation continue de tension intérieure ou panique intermittente que le/la patient(e) ne
peut maitriser qu'avec difficulté.

6 =Effroi ou angoisse incessants. Panique irrésistible.

4. Sommeil réduit:

Représente un vécu de durée ou de profondeur du sommeil réduits en comparaison avec le
rythme habituel du/de la patient(e) quand il/elle se sent bien.

0 = Dort comme d'habitude.

2 = Petite difficulté a 'endormissement ou quantité du sommeil 1égerement réduite, sommeil
un peu allégé, quelque peu moins réparateur.

4 = Rigidité ou résistance au sommeil modérées.

6 = Sommeil réduit ou interrompu pendant au moins 2 heures.
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5. Appétit réduit:

Représente la sensation d'une perte d'appétit comparé a celui de la personne quand elle va
bien. Cotez par perte d'envie pour les aliments ou par le besoin de se forcer pour manger.
0 = Appétit normal ou augmenté.

2 = Appétit 1égerement réduit.

4 = Pas d'appétit. Les aliments n'ont pas de goft.

6 = Doit étre persuadé(e) de seulement manger.

6. Difficultés de concentration:

Représente la difficulté de rassembler ses pensées jusqu'a un manque de concentration
incapacitant. Cotez selon l'intensité, la fréquence, et le degré d'incapacité produit.

0 = Pas de difficultés a se concentrer.

2 = Difficultés occasionnelles a rassembler ses idées.

4 = Difficultés pour se concentrer avec capacité réduite a lire ou a tenir une conversation.
6 = Incapable de lire ou de converser sans grande difficulté.

7. Lassitude:

Représente la difficulté a démarrer, ou la lenteur a initier et a effectuer des activités de la vie
quotidienne.

0 = Presque pas de difficultés a démarrer. Pas de mollesse.

2 = Difficultés a commencer des activités.

4 = Difficultés a commencer de simples activités de routine qui se font avec effort.

6 = Lassitude compléte. Incapable de faire quoi que ce soit sans aide.

8. Incapacité a ressentir:

Représente le vécu subjectif d'un intérét réduit pour l'environnement, ou pour des activités
qui, normalement, procurent du plaisir. La capacité a réagir avec les émotions adéquates aux
circonstances ou aux gens est réduite.

0 = Intérét normal pour son environnement et les gens.

2 = Capacité réduite a prendre du plaisir a ses centres d'intérét habituels.

4 = Perte d'intérét pour son environnement. Perte de sentiments pour ses amis et
connaissances.

6 = Sensation d'étre émotionnellement paralysé, incapacité a ressentir de la colére, du chagrin
ou du plaisir et échec total ou méme douloureux a ressentir quoi que ce soit pour des parents
proches et amis.

9. Pensées pessimistes:

Représente des sentiments de culpabilite, d'infériorité, d'autocritique, sensation d'étre
immoral, de remords et de ruine.

0 = Pas de pensées pessimistes.

2 = Sensations d'échec fluctuantes, autocritique ou dépréciation de soi.

4 = Auto-accusations persistantes, ou idées de culpabilité ou de faute encore rationnelles. De
plus en plus pessimiste vis-a-vis du futur.
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6 = Illusions de ruine, de remords, de faute irréparable. Auto-accusations absurdes et
inébranlables.

10. Pensées suicidaires:

Représente le sentiment que la vie ne vaut pas la peine d'étre vécue, qu'une mort naturelle
serait la bienvenue, des pensées suicidaires et la préparation de l'acte de suicide. (Les
tentatives de suicide ne devraient pas influencer la cotation par elles-mémes).

0 = Aime la vie ou la prend comme elle vient.

2 = Las de la vie. Pensées suicidaires seulement passageres.

4 = Pense qu'il vaudrait mieux qu'il/elle soit mort(e). Les pensées suicidaires sont habituelles,
et le suicide considéré comme une solution éventuelle, mais sans plan ou intention
particuliere.

6 = Plans explicites de suicide pour la prochaine occasion. Préparation active pour le suicide.

Total:

Le diagnostic de dépression ne peut se faire a partir d'un simple questionnaire mais un total
supérieur a 20/60 est généralement considéré comme anormal.

Un niveau de 30 points est considéré comme une définition de la dépression grave
(Montgomery & Asberg 1979)
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ANNEXE 7 : QUESTIONNAIRE DE RECUEIL DES DONNEES

1/ Données sociodémographiques :

Nom du patient :
Prénom du patient :

Sexe :

Date de naissance/ Age

Milieu de vie :Rural

F H

Urbain

Situation matrimoniale

Cohabitation :

Niveau d’instruction :

Célibataire
Marié(e)
Divorcé(e)
Veuf (ve)

Séparé(e)

Seul
Avec époux (se) et/ou enfants
Avec les parents

Avec fréres et/ou sceurs

Aucun
Primaire
Moyen
Secondaire
Universitaire

Imprécis

Situation professionnelle actuelle :

Chbémeur

264



Annexes

Etudiant

En congé de maladie longue durée
En invalidité

Ouvrier

Fonctionnaire libérale
Fonctionnaire public

Cadre supérieur

Imprécis

Autres

11/ Mesures sociales et de protection :

Couverture sociale :
Sans

Avec IPP 100%
Avec IPP <100%

Mesure de protection (tutelle/curatelle) :
Oui

Non
Ne sais pas

Bénéficier de la pension d’handicap :
Oui

Non

111/ Données cliniques :

Antécédents familiaux psychiatriques :
Oui

Non

Si oui, précisez le ou les membres touch€s @ ..........cooiiiiiiiiiii

Antécédents personnels médicaux :
Oui

Non
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N0 0 <1 e (o 1 oL

Antécédents personnels toxiques :
Oui

Non

Si oui, précisez quel type :
Tabac a fumer

Tabac a chiquer

Cannabis

Alcool

Psychotropes

Solvants

Autres drogues (cocaine/morphine/héroines/ecstasy...)
Imprécis

Antécédents d’hospitalisations :
Jamais

1
2
Plus de 3
Imprécis

Début des troubles :
Inférieur a un an

2-5 ans

5-10 ans
10-20 ans
Plus de 20 ans
Imprécis

Début de la prise en charge :
Inferieur a un an

2-5 ans

5-10 ans
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10-20 ans
Plus de 20 ans
Imprécis

Spécificité de I’évolution du trouble schizophrénique selon le DSMV :
Premier épisode, actuellement en phase aigué

Premier épisode, actuellement en rémission

Premier épisode, actuellement en rémission compléte
Episodes multiples, actuellement en phase aigué
Episodes multiples, actuellement en rémission partielle
Episodes multiples, actuellement en rémission compléte
Imprécis

1V/ Données thérapeutiques :

Antipsychotiques classiques Oui Non
Antipsychotiques atypiques Oui Non
Antipsychotiques a action prolongée classique Oui Non
Antipsychotiques a action prolongée atypique Oui Non
Anxiolytiques Oui Non

Antiparkinsoniens de synthese Oui Non
Thymorégulateurs  Oui Non

Antidépresseurs Oui Non

V/ Echelles :
PANSS : Positive Négative
Echelle MARKOVA en arabe :
ISMI:
Alienation
Stereotype Endorsement
Discrimination Experience
Social Withdrawal
Stigma Resistance

MADRS
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ANNEXE 8: Formulaire de consentement

LES LIENS ENTRE L'INSIGHT ET LA STIGMATISATION
INTERIORISEE : ETUDE TRANSVERSALE CHEZ UNE POPULATION
ADULTE SUIVIE POUR DES TROUBLES SCHIZOPHRENIQUES AU
NIVEAU DE L’EHS ERRAZI ANNABA
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Résumé

ABSTRACT

Introduction: Insight in schizophrenia has often been viewed through the lens of illness
recognition and treatment adherence. However, this awareness also entails profound identity
reorganization, where the patient may internalize the label of "mentally ill person." This
process can promote the development of self-stigma, with harmful repercussions on the
emotional state and mood of the individuals concerned.

Objective: This study aims to explore the relationship between insight, internalized stigma,
and depression in patients with schizophrenia, with particular attention to the mediating role
of self-stigma.

Methods: A cross-sectional study was conducted with 100 patients diagnosed with
schizophrenia, followed at the Specialized Psychiatric Hospital Er-Razi in Annaba.
Participants, aged between 21 and 75 years (M = 43.1), including 67% men and 33% women,
were recruited according to DSM-5 diagnostic criteria. After giving informed consent, they
completed three assessment tools: the Markova Insight Scale, the ISMI scale for internalized
stigma, and the MADRS for depression. Correlation analyses and multiple regressions were
performed to examine both direct and mediated relationships between variables.

Results: The results revealed a significant positive correlation between insight and self-
stigma (r = 0.587; p < 0.001), as well as between insight and depression (» = 0.645 p < 0.001).
Mediation analysis confirmed a partial mediating role of self-stigma in this association (f =
5.015; p = 0.008). These findings suggest that greater illness awareness, when accompanied
by self-stigma, is associated with higher levels of depressive symptoms.

Conclusion: This study highlights the complexity of the role of insight in schizophrenia.
While better awareness of the disorder may be beneficial, it can also have harmful
psychological effects when associated with high levels of internalized stigma. These results
underscore the need for comprehensive therapeutic support, aimed at fostering functional
insight while helping patients to combat self-stigma, in order to reduce the risk of depression
and promote a more serene and humane recovery process.

Keywords: Schizophrenia- Insight- Internalized stigma- Depression.
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Résumé

RESUME

Introduction : L’insight dans la schizophrénie a souvent été envisagé sous 1’angle de la
reconnaissance du trouble et de 1’adhésion au traitement. Cette conscience de la maladie
implique également une réorganisation identitaire profonde ou le patient peut étre amené a
intégrer I’étiquette de « personne malade mentale ». Ce processus peut favoriser 1’émergence
d’une stigmatisation intériorisée, avec des répercussions délétéres sur 1’état émotionnel et la
thymique des personnes concernées.

Objectif : Cette étude vise a explorer la relation entre I’insight, la stigmatisation intériorisée
et la dépression chez les patients souffrant de schizophrénie, en portant une attention
particuliere au role médiateur de 1’auto-stigmatisation.

Méthode : Une étude transversale a été menée auprés de 100 patients souffrants de
schizophrénie, suivis a I’Etablissement Hospitalier Spécialisé de psychiatrie Er-Razi
d’Annaba. Les participants, agés de 21 a 75 ans (M = 43.1), dont 67% hommes et 33%
femmes, ont été recrutés selon les criteres diagnostiques du DSM-5. Aprées avoir donné leur
consentement éclairé, ils ont répondus a trois instruments d’évaluation : 1’échelle de Markova
pour I’insight, 1’échelle ISMI pour la stigmatisation intériorisée et I’échelle MADRS pour la
dépression. Des corrélations et des analyses de régression multiple ont été réalisées afin
d’examiner les liens directs et médiés entre les variables.

Résultats : Les résultats révélent une corrélation positive significative entre I’insight et
I”auto-stigmatisation (» = 0.587 ; p < 0.001), ainsi qu’entre I’insight et la dépression (» = 0.645
p <0.001). L’analyse de médiation confirme un role médiateur partiel de I’auto-stigmatisation
dans cette association (f = 5.015 ; p = 0.008).

Ce résultat suggere qu’une conscience accrue du trouble, lorsqu’elle s’accompagne d’auto-
stigmatisation, est liée a une intensité plus élevée des symptdmes dépressifs.

Conclusion : Cette étude met en lumicre la complexité du role de I'insight dans la
schizophrénie. Si une meilleure conscience du trouble peut étre bénéfique, elle peut également
s’accompagner d’effets psychologiques déléteres lorsqu’elle est associée a une forte
stigmatisation intériorisée. Ces résultats soulignent I’importance d’un accompagnement
thérapeutique global, visant a développer un insight fonctionnel tout en soutenant les patients
dans leur lutte contre 1’auto-stigmatisation, afin de limiter le risque de dépression et de
favoriser un processus de rétablissement plus serein et plus humain.

Mots clés : Schizophrénie- Insight- Stigmatisation intériorisée- Dépression.



