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Préface

Psychose, intervention précoce, clinicien sont les trois mots-clés de cet ouvrage collectif dirigé par Laurent Lecardeur, psychologue au CHU de Caen.

Il s’agit du premier ouvrage en langue française qui aborde la problématique du diagnostic et de la prise en charge des psychoses émergentes. Il constitue un guide précieux pour le clinicien.

Trop longtemps, la psychiatrie a porté son attention sur des affections mentales déjà bien constituées répondant à des critères diagnostiques de pathologies telles que schizophrénie, trouble délirant, trouble bipolaire, trouble schizoaffectif ou autres, négligeant les signes et symptômes qui se développent avant même que ces affections soient diagnostiquées et par conséquent sous-estimant les bienfaits de la prise en charge précoce.

Intervenir précocement est un enjeu majeur, car la précocité de la prise en charge conditionne le pronostic. Mais encore faut-il le faire à bon escient et savoir identifier les troubles.

La première difficulté est en effet de repérer les jeunes présentant une symptomatologie répondant à des états mentaux à risque car les signes à ce stade sont souvent peu bruyants et peuvent passer inaperçus. Certains signes, de par leur intensité, leur spécificité, leur durée, ou leur association à des antécédents de schizophrénie, vont permettre d’évoquer un tel état. L’enjeu est important car un pourcentage non négligeable de ces jeunes (15 à 30 % environ) développera un premier épisode psychotique. Intervenir à ce stade précoce va retarder cette transition psychotique. Gagner quelques mois, voire quelques années, avant l’éclosion de la psychose, c’est offrir au jeune une plus grande chance de bon devenir, car le clinicien ne doit pas oublier qu’il s’agit d’un jeune, souvent âgé de 15 à 25 ans en pleine maturation (cérébrale, psychologique et sociale). Plusieurs chapitres de cet ouvrage aideront le clinicien à identifier ces signes avant-coureurs grâce à l’utilisation d’outils d’évaluations standardisés, et sensibiliseront le clinicien à la nécessité d’une prise en charge précoce avant même l’éclosion d’un état psychotique avéré. Le modèle stress-vulnérabilité sera aussi développé, nous rappelant l’importance des facteurs environnementaux précoces et tardifs dans l’éclosion des troubles mais aussi dans leur pérennité ou leur aggravation. Le facteur le plus impliqué dans la psychose est sûrement la consommation de cannabis pour laquelle le clinicien, souvent démuni, pourra trouver dans cet ouvrage des éléments de réponse. Les troubles cognitifs ont longtemps été négligés, y compris dans les stades avancés de psychose. Leur évaluation est pourtant un aspect important du bilan et de la prise en charge car ils existent dès le début des troubles et peuvent être accessibles à des programmes de remédiation cognitive. Si l’investigation de biomarqueurs relève davantage de la recherche, l’élimination d’une affection organique doit être systématique et les auteurs nous rappellent les examens complémentaires préconisés par les recommandations internationales.

Le point fort de cet ouvrage est son aspect pragmatique, car il aborde non seulement les modalités thérapeutiques mais aussi les organisations sanitaires parfaitement envisageables en France. Si les antipsychotiques constituent le traitement de fond des états psychotiques avérés (comme la schizophrénie par exemple), ils ne doivent pas être prescrits chez un jeune présentant un état mental à risque ; leur prescription à bon escient relève donc d’un bon savoir-faire. Quand et comment traiter sont les deux questions majeures que le psychiatre doit se poser. Lors d’un PEP, l’utilisation des antipsychotiques de seconde génération à doses plus faibles que celles préconisées lors d’états psychotiques plus avancés fait partie des recommandations internationales que l’on retrouvera dans cet ouvrage. Si un état mental à risque ne relève pas d’un traitement antipsychotique, la frontière avec un état psychotique est parfois peu évidente, et des traitements à visée anxiolytique ou antidépressive peuvent avoir toute leur place ; là encore, cet ouvrage clarifie cet aspect et insiste sur l’intérêt des traitements dans une visée autre qu’antipsychotique. Mais le traitement médicamenteux est loin d’être l’apanage de la prise en charge. Plusieurs chapitres insistent sur l’apport d’autres thérapeutiques : thérapies cognitive et comportementale, éducation thérapeutique, remédiation cognitive, réhabilitation psychosociale, traitement des comorbidités, suivi somatique et prise en charge des familles. Cette dernière est essentielle car le jeune est encore souvent dépendant de ses parents et ceux-ci peuvent être un puissant levier thérapeutique. Le clinicien se doit d’informer la famille et de lui délivrer tous les outils nécessaires pour aider le jeune.

Au-delà des différentes modalités thérapeutiques détaillées dans cet ouvrage, les organisations et le type de structures de soins sont aussi abordés. C’est ainsi que des équipes spécifiques constituées de case managers dévolues uniquement à la prise en charge de ces jeunes à haut risque de transition psychotique ou présentant un PEP sont nécessaires afin d’assurer une prise en charge de qualité et d’éviter la chronicisation des troubles. De nombreux pays (Australie, Grande-Bretagne, Canada, Suisse, pays scandinaves, etc.) ont mis en place de telles structures et ont démontré scientifiquement leurs avantages : réduction de la durée de psychose non traitée considérée comme un facteur pronostique majeur, réduction du taux de transition psychotique et de la morbidité, transition psychotique retardée, amélioration du pronostic fonctionnel, etc.

Concernant cette problématique de santé publique portant sur le repérage et la prise en charge précoce des troubles psychotiques émergents, la France a accumulé un retard considérable qu’il est urgent de rattraper.

Que ce livre soit un véritable guide pour les cliniciens est une évidence ; qu’il sensibilise nos décideurs, directeurs d’agence ou d’hôpitaux, responsables politiques, qu’il les convainque de l’intérêt de telles structures dévolues aux jeunes est plus qu’un espoir, c’est un objectif : la création en France de telles structures est plus qu’une nécessité, c’est un devoir que nous devons accomplir.

Professeur Sonia Dollfus
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Chapitre 1

Comment comprendre l’apparition des psychoses ?

T. Lecomte

S. Potvin

C. Samson

1. Introduction

De tous temps, les troubles psychotiques ont attisé la curiosité et des questionnements concernant les causes derrière des symptômes si dérangeants et inhabituels. Selon les cultures et les époques, l’apparition de symptômes psychotiques ont été attribués, entre autres, à la sorcellerie, à une possession maléfique (un démon ou esprit), à une communion divine, à une régression archaïque, à une mère inadéquate et froide, ou encore à une maladie du cerveau. C’est seulement à partir de 1977 que la communauté scientifique s’entend pour dire que les psychoses sont des troubles complexes, à étiologies multiples, liés à la fois à des vulnérabilités biologiques et génétiques, et à des stresseurs environnementaux. Le modèle stress-diathèse proposé par Zubin et Spring (1977) a révolutionné notre compréhension des troubles psychotiques et a redirigé les travaux qui visaient des causes uniques vers des travaux s’intéressant à divers facteurs de risque. En fait, depuis cette époque, il est dorénavant entendu qu’il n’existe pas de cause unique pour les psychoses, voire même pour un trouble spécifique comme la schizophrénie, mais plutôt une multitude de facteurs de risque pouvant s’additionner et se retrouver ou non chez la même personne. Cela implique qu’il existe non seulement plusieurs facteurs de risque différents pouvant expliquer l’apparition d’une psychose chez un jeune mais que, de surcroît, deux jeunes présentant les mêmes symptômes ont fort probablement des facteurs de risque différents.

Dans ce chapitre, nous allons passer en revue les facteurs de risque propres à la vulnérabilité biologique et aux stresseurs environnementaux, avec une attention portée au soutien empirique pour chacun de ces facteurs. Par la suite, avec l’aide de modèles théoriques validés, nous allons tenter d’expliquer le contenu psychotique, c’est-à-dire les idées délirantes et les messages entendus lors des hallucinations auditives. Enfin, nous présenterons les facteurs de protection, tels que proposés par le modèle vulnérabilité-stress-compétence (Anthony & Lieberman 1986), qui ont fait leur preuve quant à leur capacité à diminuer l’impact du stress sur la vulnérabilité individuelle et à favoriser le rétablissement.

La vulnérabilité biologique concerne en grande partie l’héritabilité génétique de la personne, ainsi que les facteurs physiologiques ou biologiques, alors que le stress découle des facteurs environnementaux que l’individu subit ou choisit de subir (Matheson & al. 2011). De plus, ce n’est pas uniquement la sévérité de l’événement stressant qui influence la réaction individuelle, c’est également la perception de cet événement et des ressources dont la personne dispose pour y faire face. Ainsi, le stress interagit avec la vulnérabilité et cette interaction peut produire des symptômes psychotiques et des symptômes non psychotiques (insomnie, irritabilité, anxiété, etc.) (figure 1.01).
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Figure 1.01 Interaction entre la vulnérabilité et le stress.


2. Vulnérabilité biologique

Quoiqu’il soit aujourd’hui entendu que l’héritabilité génétique expliquerait jusqu’à 80 % des cas l’apparition de la schizophrénie (Tandon et al. 2008), aucun gène n’a été spécifiquement lié aux symptômes de la psychose. En fait, des années d’études génétiques ont souligné la contribution potentielle de plusieurs gènes, ou séquences de gènes, voire même dans certains cas de syndrome génétique (par exemple le syndrome délétère 22q11). Toutefois, à ce jour, aucun gène n’est obligatoirement impliqué dans le développement des psychoses. Selon Keller et Miller (2006), les troubles psychotiques seraient de prévalence stable à travers le temps, et ce malgré un taux de fertilité (reproduction) plus faible, par sélection-mutation polygénique. Cette théorie suppose que plusieurs gènes sont en cause, que certaines personnes peuvent être porteuses de gènes liés à la psychose sans phénotype (sans expression du gène), et que certains gènes peuvent vivre des mutations. On parle, plus précisément, de mutations de novo, à savoir des mutations qui ne sont pas présentes chez les parents, ce qui montre que des mécanismes épigénétiques semblent jouer un rôle non négligeable dans l’étiologie des psychoses. Plusieurs études de qualité soutiennent d’ailleurs que les personnes dont le père était âgé de plus de 50 ans sont plus à risque de développer un trouble psychotique comme la schizophrénie car l’âge élevé du père augmenterait le risque de mutations de novo (Malaspina et al. 2001 ; Matheson et al. 2011).

Parmi les vulnérabilités biologiques, nous retrouvons aussi les troubles obstétriques. Selon une revue des méta-analyses récentes, le diabète de grossesse serait fortement lié à un trouble psychotique plus tard, alors que les autres troubles obstétriques tels que l’hypoxie, l’hémorragie ou le faible poids de l’enfant à la naissance seraient aussi des facteurs de risque, mais de moindre importance (Matheson et al. 2011). Depuis plusieurs années, des chercheurs se sont aussi intéressés à l’impact d’un virus attrapé par la mère lors de la grossesse, particulièrement l’influenza. Quoique certaines études suggèrent que l’influenza attrapé pendant le deuxième trimestre de grossesse augmente les risques que l’enfant développe un trouble mental grave plus tard tel que le trouble bipolaire ou la schizophrénie (Mednick et al. 1994), les méta-analyses plus récentes suggèrent que les résultats sont mitigés, et pas aussi concluants que prévus (Matheson et al. 2011). Toutefois, il semblerait que la présence du parasite liée à la toxoplasmose (maladie liée aux excréments de chats) chez la mère lors de la grossesse augmenterait le risque chez l’enfant de développer un trouble psychotique à l’âge adulte, alors que la diète maternelle et le stress vécu par la mère lors de la grossesse (voire même des stress aigus comme une catastrophe naturelle ou un décès d’un proche) augmenteraient quelque peu ce risque (Matheson et al. 2011). De manière similaire, un traumatisme crânien pendant l’enfance aurait peu ou pas d’impact sur l’augmentation du risque de psychoses (Matheson et al. 2011). Quoique plusieurs études soient toujours en cours, notamment concernant l’alimentation maternelle pendant la grossesse, ou l’alimentation pendant la petite enfance, les méta-analyses ont produit des résultats contradictoires. L’héritabilité génétique demeure actuellement la vulnérabilité biologique la plus soutenue empiriquement.

3. Stresseurs environnementaux

Plusieurs stresseurs ont été étudiés en lien avec l’apparition de troubles psychotiques à l’âge adulte. L’on retrouve, entre autres, le fait de vivre en milieu urbain. Vivre en ville contribuerait légèrement à augmenter le risque de développer une psychose (Matheson et al. 2011). Les études suggèrent que davantage de personnes en ville souffriraient d’un trouble psychotique et que cet effet serait à la fois expliqué par un environnement plus rapide, stressé et pollué, ainsi que par le fait que les personnes qui ont des troubles psychiatriques quittent les régions éloignées et les campagnes afin de recevoir de meilleurs services en ville. Les études suggèrent aussi qu’être immigrant, particulièrement de deuxième génération, augmenterait le risque de développer un trouble psychotique (Matheson et al. 2011). Cet effet est possiblement confondu avec l’effet de vivre en ville car la plupart des études sur les immigrants concernent des immigrants dans les grands centres urbains. De plus, l’effet pourrait être en partie expliqué par le racisme ou la désinsertion sociale plus prononcés chez les personnes faisant partie de minorités visibles dans leur quartier comparées à celles faisant partie d’une communauté partageant une appartenance ethnique ou religieuse.

Les études récentes soutiennent une association entre le fait de vivre des traumatismes dans l’enfance, tels que l’abus physique ou sexuel, ou la négligence, et le développement de psychose à l’âge adulte (Varese et al. 2012). Les traumatismes dans l’enfance incluent aussi le harcèlement vécu à l’école. Il est toutefois important de noter que le soutien social ou familial (décrit dans les facteurs de protection) peut annuler l’effet délétère des traumatismes dans l’enfance.

La consommation de drogues a aussi été beaucoup étudiée en lien avec le développement des psychoses. Parmi les drogues étudiées, nous retrouvons le cannabis, les stimulants, et même le tabac (cf. chapitre 7). Il semblerait que la consommation de cannabis augmente le risque de psychose, et ce surtout chez les consommateurs réguliers qui ont débuté tôt dans l’adolescence (avant 15 ans) (Arseneault et al. 2002). Chez les personnes qui font l’expérience d’un trouble induit par le cannabis, il a été estimé qu’environ 40 à 45 % d’entre elles transiteraient éventuellement vers un trouble psychotique iatrogénique. Les stimulants, surtout les métamphétamines, seraient aussi fortement liés à la psychose toxique (ou psychose induite) et, surtout à la suite d’une consommation régulière de quantité considérable de cette drogue (par exemple une consommation suffisante pour recevoir un diagnostic de trouble de dépendance/abus), aux troubles psychotiques (Lecomte et al. 2018).

Beaucoup de choses ont été dites quant à la contribution des interactions parentales et le développement des psychoses. Comme nous l’avons mentionné en début de chapitre, les hypothèses psychanalytiques d’une mère froide ou dite « schizophrénogène », qui n’a pas su créer un lien chaleureux avec son bébé et par conséquent entraîne plus tard un trouble psychotique, ont toutes été réfutées par la recherche empirique (Harrington 2012). Il a toutefois été démontré que chez les personnes ayant déjà connu un épisode psychotique, des interactions familiales négatives, de types hostiles, critiques ou surinvesties (voire contrôlantes), pouvaient être vécues de manière stressante et augmenter le risque d’une rechute psychotique. Ces interactions négatives ont été nommées « émotions exprimées » (Leff & Vaughn 1985). D’autres études se sont intéressées au langage même utilisé entre les parents et les enfants, suggérant un lien entre la psychose chez le jeune et des parents utilisant un langage flou, vague et imprécis (voire confus) (Roisko et al. 2014). Cette forme de communication dite « déviante » chez les parents est potentiellement liée à un risque de psychose chez le jeune mais le fait de savoir s’il s’agit réellement d’un stresseur ou s’il ne s’agirait pas plutôt de l’expression d’un phénotype (les parents sont porteurs de 50 % des mêmes gènes et seraient donc eux aussi un peu confus cognitivement) n’est pas clairement établi. D’autres études suggèrent que les taux de psychose seraient plus élevés chez les enfants qui ont été séparé en bas âge de leurs parents (Cannon et al. 1990), ou encore chez les enfants non désirés (Myhrman et al. 1996). Quoique certains attribuent ces résultats à des ruptures d’attachement, ils peuvent aussi être liés aux facteurs de risque énumérés plus haut. Dans le premier cas, on peut imaginer qu’une telle séparation soit vécue de manière traumatisante et serait donc en lien avec les traumatismes dans l’enfance. Dans le deuxième, il est aussi probable qu’un enfant non désiré reçoive plus d’émotions exprimées négatives de la part de ses parents.

Parmi les stresseurs étudiés, nous retrouvons les ennuis quotidiens ainsi que les stresseurs plus importants, tel qu’un décès ou une rupture amoureuse. Quoique les événements stressants précèdent toujours un premier épisode psychotique (PEP), des études ont souligné que, de manière générale, les personnes qui développent des psychoses ne vivent pas toutes davantage d’événements stressants que les autres qui ne développent pas de tels symptômes (Mondelli, 2014). En fait, plusieurs études se sont intéressées à la réactivité au stress des personnes présentant des psychoses, suggérant que certaines personnes pourraient vivre un stress de manière plus marquée qu’une autre personne. À ce jour, les méta-analyses portant sur les études de réactivité au stress dans les psychoses ne sont toutefois pas concluantes et soulignent des failles méthodologiques (Lecomte et al. soumis).

En fait, plusieurs auteurs suggèrent que, plutôt que d’étudier la réaction physiologique au stress, il faudrait s’intéresser à la perception du stress. Selon Lazarus et Folkman (1984), toute personne, lorsqu’elle est confrontée à un stress, se questionne quant à savoir si elle peut modifier la situation (coping actif tel que résolution de problèmes) ou encore si elle ne peut rien faire et doit tenter plutôt de réguler ses émotions (coping passif). Plusieurs études suggèrent que la plupart des personnes qui développent une psychose tendent à utiliser des stratégies passives, tel que l’évitement ou la distraction, peu important la situation stressante, et cela souvent sans succès (Leclerc et al. 1997). En effet, la régulation émotionnelle serait déficitaire chez certains, faisant en sorte que la personne vivrait rapidement de la détresse lorsqu’elle est confrontée à un stress. Quoique les personnes à risque de développer une psychose possèdent certaines stratégies de coping qu’elles utilisent et qui peuvent être efficaces dans certaines situations, le fait qu’elles en possèdent peu et souvent d’un seul registre (stratégies passives) font en sorte qu’elles sont plus à risque de se sentir envahies et en perte de contrôle lorsque leurs stratégies s’avèrent inefficaces.

Les paragraphes ci-dessus énumèrent les facteurs de risque qui font en sorte qu’une personne soit plus susceptible de développer des symptômes psychotiques lorsqu’elle est confrontée au stress mais ne nous informent pas sur la raison pour laquelle une personne devient persuadée qu’elle est poursuivie par la mafia ou que les extraterrestres lui ont donné une mission à accomplir.

4. Modèles explicatifs des symptômes psychotiques

Quoique plusieurs modèles tentent d’expliquer le contenu délirant exprimé par les personnes avec une psychose, deux parmi ceux-ci semblent soutenus empiriquement. Le premier modèle est celui de Freeman et al. (2002), conçu pour expliquer les croyances paranoïdes (figure 1.02).
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Figure 1.02 Modèle des délires paranoïdes adapté de Freeman et al. (2002).


Ce modèle reflète le fait qu’il y a toujours un précipitant (ou un stresseur) tel qu’expliqué plus haut. Ce précipitant entraîne des expériences inhabituelles, voire des aberrations perceptuelles, comme entendre des bruits ou des voix, porter trop d’attention à des détails chez les autres ou dans son environnement. Il est important de noter que la plupart des expériences inhabituelles ont lieu, pour la première fois, lorsque la personne est en manque de sommeil. De telles expériences inhabituelles, qu’elles soient auditives, visuelles ou encore sensorielles, sont assez communes chez les personnes en manque de sommeil ou encore qui vivent un stress très important. Le problème se situe au niveau de la recherche de sens, influencée par les émotions et les biais cognitifs. Essentiellement, si la personne a toujours cru qu’il ne fallait pas faire confiance aux autres, que le gouvernement nous cache des choses, ou encore que le monde est dangereux, au niveau émotif, l’expérience inhabituelle devient une expérience épeurante. Étant donné que plusieurs des personnes qui développent une psychose ont déjà vécu des traumatismes dans l’enfance, de telles croyances sont attendues. De surcroît, si la personne possède certains biais cognitifs, des modèles rigides d’interprétation des événements, tels que sauter trop rapidement aux conclusions (sans prendre le temps de vérifier les faits), extrapoler à partir d’un détail, ou encore constamment attribuer les événements négatifs aux autres, elle risque de trop rapidement choisir une explication pour ses expériences inhabituelles. Ainsi, l’explication est fondée sur une croyance émotive ancrée et sur un raisonnement biaisé et expéditif. De plus, l’environnement sociohistorique de la personne y joue un rôle. Une personne qui adore Star Trek risque davantage de croire qu’il y a une menace extraterrestre alors qu’une autre qui a toujours craint l’enfer va plutôt croire à une menace démoniaque. Le contenu des idées délirantes est fortement lié au vécu ou aux intérêts de la personne. Selon Freeman, une fois que la croyance en la menace est établie, les biais cognitifs font en sorte que la personne tente sans cesse de prouver sa croyance et évite tout élément pouvant la contredire. Toutefois, il est possible de faire réaliser à la personne que la menace n’est pas telle qu’elle l’imagine, et de doucement l’aider à défaire des biais cognitifs afin de ne plus croire à la menace, et ainsi de vivre moins de détresse. Certaines thérapies, comme la thérapie cognitive et comportementale (TCC) (décrites plus loin), sont très utiles à cet égard.

Qu’en est-il cependant de la croyance délirante grandiose, où la personne possède des pouvoirs surnaturels ou encore a été choisie par Dieu (ou une autre entité) parmi tous les humains pour accomplir une mission spéciale ? Le modèle de Bentall et al. (2001) suggère que plusieurs des mêmes éléments que le modèle de Freeman et al. (2002) sont présents (émotions et biais cognitifs), mais que la menace à l’estime de soi serait tellement grande que la personne se protégerait d’une détresse dépressive sévère en s’accrochant à des idées de grandeur. En effet, il arrive souvent que les idées de grandeur soient vécues par des personnes ayant vécu récemment des situations d’échec très important (par exemple perte d’emploi, rupture amoureuse). Les idées de grandeur deviennent une sorte de bouée de sauvetage et ne sont abandonnées que lorsque la personne vit suffisamment d’expériences positives, qui renforcent l’estime de soi, pour ne plus avoir besoin de se sentir spécial via ces croyances.

Quoique les symptômes négatifs ne soient pas directement liés à la croyance délirante et ne soient pas considérés comme étant « psychotiques », certains modèles explicatifs les mettent en lien avec la psychose. Par exemple, Grant et al. (2009) avancent que les symptômes négatifs tels que l’apathie, la lenteur et la perte de plaisir seraient liés à des pensées défaitistes. La personne s’empêcherait d’effectuer des actions ou d’entrer en contact avec les autres car elle anticiperait un échec ou un rejet de la part d’autrui. Ces croyances défaitistes auraient un fond réel, dans le sens où il est possible que la personne ait réellement vécu des situations d’échec ou de rejet, parce qu’elle présentait des symptômes psychotiques, ne comprenait pas bien la situation, ou encore parce qu’elle avait été victime de stigmatisation. D’autres, notamment Kingdon et Turkington (2005) ou encore Corin et al. (1992), affirment qu’une psychose est souvent vécue de manière très intense, voire parfois traumatisante, et que la personne a besoin d’une période de répit afin de s’en remettre. Le corps et le cerveau se mettraient ainsi en période « de veille », un peu comme la fatigue ressentie lors d’une grippe, afin de s’offrir du temps pour prendre du recul et récupérer.

5. Modèle vulnérabilité-stress-compétence

En 1986, Anthony et Liberman proposaient que le modèle stress-diathèse soit modifié afin d’y inclure les facteurs de protection. Leurs arguments consistaient à avancer que les programmes visant la réhabilitation psychiatrique permettent de développer des acquis et des compétences qui viennent contrer les effets néfastes de l’interaction entre les vulnérabilités et les stresseurs. Ce modèle, intitulé le modèle vulnérabilité-stress-compétence, présentait le soutien social et familial, les habiletés sociales, les médicaments, ainsi que les programmes soutenant le développement de stratégies d’adaptation (coping) et le sentiment de compétence au quotidien (l’estime de soi) comme facteurs de protection. Ce modèle a évolué au cours des années et inclut toujours les mêmes composantes mais l’on retrouve aujourd’hui l’autogestion de son trouble mental, ainsi que l’hygiène de vie (sommeil, nutrition et activité physique). Le modèle vulnérabilité-stress-compétence (figure 1.03) est toujours enseigné car il permet de donner espoir aux personnes ayant eu des symptômes psychotiques, ou encore qui sont considérées à risque d’en développer, en leur démontrant qu’il est possible d’avoir un certain contrôle sur sa santé mentale.
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Figure 1.03 Modèle vulnérabilité-stress-compétence adapté de Lecomte et al. (soumis).


Jusqu’à récemment, les facteurs de protection étaient considérés comme des « faits » s’appuyant sur le modèle présenté et le jugement clinique. Notre équipe a récemment voulu vérifier à quel point lesdits facteurs de protection sont soutenus empiriquement, en ne ciblant que les méta-analyses s’intéressant à chacun d’eux (Lecomte et al. soumis). Tout comme pour les vulnérabilités et les stresseurs, il est important de redire qu’une absence de preuves ne signifie pas que la composante n’a pas de valeur ; cela implique toutefois le fait qu’il n’y a pas suffisamment d’études pour savoir si cette composante a un effet réellement protecteur ou non. Par ailleurs, dans le cas des méta-analyses sur les interventions, nous ne nous sommes intéressés qu’à leurs effets sur les symptômes psychotiques et les rechutes, sans égard à leurs effets sur les autres symptômes associés à la psychose. Si nous reprenons les différentes composantes, il s’avère que, pour le soutien social, il n’y a pas suffisamment d’études pour conclure qu’il s’agisse d’un facteur de protection contre la rechute ou encore contre l’augmentation des symptômes. Toutefois, nous pouvons retrouver plusieurs études qui se sont intéressées au soutien familial dans une revue méta-analytique Cochrane (Pharoah et al. 2006), démontrant que les thérapies familiales ont un effet positif significatif, soutenu empiriquement par des études de qualité, sur la diminution de la rechute symptomatique. En effet, il paraît clair que le fait d’offrir une intervention aux parents et aux proches, particulièrement une intervention ciblant les émotions exprimées et la gestion des conflits, et qui offre des outils concrets, a non seulement un impact sur la santé mentale de la personne suivie en psychiatrie mais permet aussi d’améliorer la relation, et la détresse vécue par certains parents (Leclerc & Lecomte 2012).

Plusieurs programmes visant l’entraînement aux habiletés sociales afin de faciliter la communication, la prise de médicaments autonome, le développement d’amitiés ou encore la résolution de problèmes interpersonnels ont été mis sur pied lors de la grande période de désinstitutionnalisation des années 1980-1990. Les études portant sur ces programmes ont été revues par la méta-analyse de Turner et al. (2014) qui suggèrent que ces programmes auraient un impact positif sur la prévention de la rechute, soutenus par des études de qualités acceptables. Le programme Integrated Psychological Treatment, un programme intégrant à la fois l’entraînement aux habiletés sociales et la remédiation cognitive, semblerait (selon la méta-analyse de Roder et al. [2011]) avoir un petit impact sur l’amélioration des symptômes psychotiques, avec une preuve soutenue par des études de qualités acceptables. Les dernières années ont vu un intérêt grandissant pour des programmes visant les habiletés sociales par le biais de la cognition sociale. Toutefois, à ce jour, selon la méta-analyse de Kurtz et al. (2016), les études ne démontrent pas d’effets directs sur les symptômes ou la rechute et offre une preuve de faible qualité.

Le modèle parle de compétence, qui inclut selon plusieurs auteurs l’estime de soi. Quoique plusieurs études suggèrent, comme le propose le modèle de Bentall et al. (2001), un lien entre la paranoïa et l’estime de soi, à ce jour, aucune méta-analyse ne s’est spécifiquement intéressée au lien entre l’estime de soi ou le sentiment de compétence et la prévention de la rechute ou la diminution des symptômes. Une méta-analyse de Livingston et al. (2010) a démontré qu’un concept connexe à l’estime de soi, l’autostigmatisation (c’est-à-dire la croyance que l’on mérite moins à cause de notre trouble mental), serait lié à davantage de symptômes psychotiques. Les études étaient toutefois de piètre qualité.

La gestion du stress et les stratégies de coping sont des parties importantes du modèle mais il manquerait des études rigoureuses, selon la méta-analyse de Xia et Li (2007) portant sur les habiletés de résolution de problème, pour pouvoir tirer des conclusions.

L’autogestion de son trouble (ou de sa maladie) doit être considérée comme un facteur de protection car elle implique nécessairement le développement de stratégies d’adaptation (ou coping) face aux symptômes ainsi que de gestion du stress, mais dans un contexte souvent de relation thérapeutique ou de psychothérapie. Trois types d’interventions ou de thérapies ont récolté suffisamment d’études pour être analysées par des méta-analyses : la thérapie cognitive et comportementale pour la psychose (TCCp), l’entraînement métacognitif (EMC) et les thérapies de pleine conscience ou de troisième vague (mindfulness). Celles-ci sont décrites plus en détails dans d’autres chapitres. Pour la TCCp, plus de 20 méta-analyses ont été conduites depuis les 15 dernières années mais seulement quelques-unes s’intéressaient spécifiquement à la rechute ou à la diminution des symptômes psychotiques de manière plus générale (ne ciblant pas un seul symptôme). Nous retrouvons ainsi la méta-analyse de Wykes qui, bien qu’elle date de 2008, est l’une de celles qui comprend le plus grand nombre d’études et de participants (N = 1918). Cette méta-analyse suggère une taille d’effet modeste (petite à moyenne) soutenue par des études de qualité acceptable, pour la diminution des symptômes psychotiques. Il est important de mentionner que les études récentes ne comparent plus la TCCp à un traitement usuel ou une liste d’attente, mais regardent plutôt si le traitement est supérieur à un autre. La méta-analyse de Turner et al. (2018) a cherché à voir si la TCCp est supérieure à un autre traitement actif (une autre intervention de même durée) et a révélé une légère supériorité de la TCCp dans la diminution des symptômes psychotiques comparée aux autres approches utilisées, soutenue par des études de qualité acceptable. Burns et al. (2014), quant à eux, ont voulu voir si la TCCp était efficace chez ceux qui avaient une réponse insatisfaisante aux antipsychotiques, et ont aussi trouvé que la TCCp était efficace (taille d’effet moyenne) dans la diminution des symptômes psychotiques, avec un soutien empirique modéré. Enfin, la méta-analyse de Hutton et Taylor (2014) a voulu s’intéresser à la prévention d’un PEP chez les personnes considérées à risque de transition psychotique. Le soutien empirique est modéré et souligne une taille d’effet moyenne, suggérant que la TCCp peut aider à prévenir l’apparition des symptômes chez certains. Une méta-analyse récente, utilisant des analyses par réseau permettant de comparer les traitements de comparaison entre eux (Bighelli et al. 2018), démontre que la TCC pour la psychose entraînerait une diminution des symptômes positifs supérieure aux autres traitements, incluant le traitement usuel et la thérapie de soutien.

Pour l’EMC, une seule méta-analyse a été retenue car elle semblait la plus complète et la plus récente, soit celle d’Eichner et Berna (2016). Elle souligne une taille d’effet petite à moyenne sur la diminution des symptômes psychotiques, soutenue par des études de qualité acceptable. Les thérapies de pleine conscience ou de troisième vague ont été passées en revue par la méta-analyse de Louise et al. (2018). Malgré leur popularité croissante, elles ne semblent pas avoir d’effets sur la diminution des symptômes psychotiques, et ce malgré une qualité d’études convenable.

Il n’est pas surprenant de réaliser que les médicaments ont été étudiés par de multiples méta-analyses au cours des dernières décennies, quoique la plupart des études visaient à comparer deux molécules entre elles ou encore deux formes d’administration (oral et injectable) et non à déterminer l’ampleur de l’impact d’une molécule sur la rechute psychotique. La revue systématique du groupe Cochrane réalisée par Leucht et al. (2012) s’est intéressée aux effets protecteurs des antipsychotiques et démontre une grande taille d’effet soutenue empiriquement par des recherches de qualité. De manière similaire, de Hert et al. (2015) ont aussi rapporté une grande taille d’effet et un soutien empirique fort pour la prévention de la rechute chez des adultes. Stafford et al. (2015), toutefois, s’intéressant aux jeunes de moins de 21 ans, rapportent une taille d’effet modeste pour la diminution des symptômes psychotiques (et une grande taille d’effet pour les effets secondaires dus aux médicaments) et des études de piètre qualité, soulignant le fait que l’effet protecteur des antipsychotiques n’est pas démontré chez les adolescents.

Finalement, l’hygiène de vie a été retenue comme un nouveau facteur de protection, de plus en plus mentionné par les intervenants en santé mentale comme étant essentielle au rétablissement. Quoiqu’il semble tout à fait logique que l’activité physique, une saine alimentation et un sommeil réparateur favorisent une meilleure santé mentale, leurs effets protecteurs ont été peu étudiés. D’ailleurs, aucune méta-analyse concernant la nutrition ou les habitudes alimentaires en lien avec les symptômes psychotiques ou la schizophrénie n’a été trouvée lors de nos recherches. Nous avons toutefois trouvé deux méta-analyses portant sur le sommeil, notamment celle de Chouinard et al. (2004) et celle de Baglioni et al. (2016), mais elles ne faisaient que souligner le fait que les personnes avec un trouble psychotique avaient un moins bon sommeil que celles sans trouble, et ce avec des études de qualité douteuse. Pour ce qui a trait à l’activité physique, il semblerait que l’exercice, qu’il soit de nature aérobique ou non (par exemple le yoga), aurait un impact positif sur la diminution des symptômes psychotiques, et ces conclusions sont soutenues par des études de qualité acceptable (Rosenbaum et al. 2014).

6. Conclusion

Le modèle stress-vulnérabilité-compétence a beaucoup évolué durant ces 30 dernières années et, selon une revue systématique des méta-analyses récentes, semblerait soutenu empiriquement, du moins pour les domaines qui ont été étudiés. Le fait de savoir à quel point plusieurs des stresseurs ou vulnérabilités étudiées peuvent avoir des effets additifs entre eux n’est toutefois pas clairement établi à ce jour. De même, les facteurs de protection semblent parfois plus efficaces lorsqu’ils sont offerts de concert avec d’autres. Par exemple, les médicaments se marient bien à la TCC. Ce chapitre s’est concentré spécifiquement sur la compréhension des symptômes psychotiques et non sur d’autres volets importants, à savoir le fonctionnement social, les habiletés sociocognitives ou neurocognitives, ou encore les troubles concomitants. Toutefois, les modèles explicatifs proposés permettent non seulement de mieux comprendre l’apparition de symptômes psychotiques mais aussi, particulièrement en ce qui a trait au modèle stress-vulnérabilité-compétence, de développer des facteurs de protection afin de mieux faire face aux stresseurs de la vie. Ainsi, les facteurs de protection, pour la plupart soutenus empiriquement, peuvent permettre aux personnes de mieux autogérer leur santé mentale et ainsi de faciliter leur rétablissement. Plus d’études sont toutefois nécessaires afin de déterminer si l’estime de soi, le sentiment de compétence, la gestion du stress ou les habiletés de coping (d’adaptation) agissent comme facteur de protection face au stress pour prévenir la rechute ou diminuer les symptômes. Évidemment, les études devraient mesurer le rétablissement afin de déterminer l’impact des facteurs de protection sur celui-ci.
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Chapitre 2

Quels sont les biomarqueurs des phases précoces ?

E. Fakra

1. Introduction

Une des utilités principales du diagnostic est d’orienter la prise en charge du patient et de choisir le traitement le plus approprié. Beaucoup d’auteurs s’accordent pour dire qu’en psychiatrie la nosographie utilisée répond très incomplètement à ces objectifs. Cela est sans doute lié à deux facteurs principaux.

D’une part, l’ensemble des classifications actuelles s’appuient exclusivement sur des éléments cliniques, donc en bonne partie subjectifs. Ainsi, ces systèmes de classification peuvent (considérablement) varier en fonction des interprétations et des théories, entraînant une large part d’arbitraire dans ces découpages nosographiques mouvants qui reposent sur des hypothèses psychopathologiques ou des clustérisassions statistiques de symptômes. Dès lors, le développement de biomarqueurs, abondamment utilisés et avec succès dans d’autres disciplines médicales, s’est souvent heurté au cadre taxinomique spéculatif de la psychiatrie, freinant considérablement leur essor (Kapur et al. 2012). En effet, la recherche de biomarqueurs s’est plutôt faite dans l’espoir de confirmer une nosographie vacillante et rarement avec l’objectif de définir de nouvelles classifications ; des exceptions notables émergent toutefois, avec des résultats qui semblent foncièrement invalider nos postulats cliniques (Clementz et al. 2016). Face à ce constat, le National Institute of Mental Health a récemment proposé une nouvelle classification, les RDoC, approche dimensionnelle de comportements observables qui cherche à intégrer les observations neuroscientifiques selon une stratégie translationnelle (Demazeux & Pidoux 2015).

D’autre part, les critères diagnostiques définis dans les systèmes de classifications internationales actuelles sont élaborés sur la base des observations de patients « prototypiques », ayant donc une symptomatologie typique, d’âge moyen et déjà ancrés dans la pathologie. Ces critères perdent donc leur validité pour des patients en début (ou en fin) de maladie ou qui présentent des symptomatologies atypiques (Scott & Henry, sous presse). La récente expansion en psychiatrie de la notion de staging, ou stades évolutifs, a permis de directement adresser cette question (Conus, sous presse). Ce concept offre non seulement la possibilité d’offrir des prises en charge adaptées au sujet en fonction du niveau d’évolution dans la pathologie, mais aussi de redonner un cadre pertinent dans la recherche portant sur les biomarqueurs.

Le terme de biomarqueur renvoie à plusieurs notions et il existe, particulièrement dans le champ de la psychiatrie, des approximations dans son utilisation (Davis et al. 2015). La distinction que nous utiliserons dans ce chapitre fait directement référence aux définitions proposées dans ce dernier article.

2. Biomarqueurs chez les sujets à risque de transition psychotique

2.1. Identifier les sujets à risque de présenter un état psychotique

Depuis une vingtaine d’années, un intérêt considérable s’est développé sur une phase préliminaire qui pouvait précéder l’éclosion du premier épisode psychotique (Yung et al. 1996). Cette période a été étiquetée de plusieurs dénominations et définitions (Fusar- Poli et al. 2015) : état mental à risque (at risk mental state [ARMS]), état de haut risque clinique de psychose (clinical high-risk state for psychosis [CHRP]), phase d’ultra-haut risque (ultra-high risk [UHR]), phase prodromique ou plus récemment syndrome de psychose atténuée. Elle serait présente chez une majorité de patients développant un PEP (Yung et al. 1996) et, de ce fait, relègue l’entité de bouffée délirante aiguë à une circonstance d’entrée bien plus rare dans un PEP. Surtout, l’identification d’une phase où les sujets auraient un risque important et imminent de développer un épisode psychotique (environ un tiers de « conversion psychotique » des sujets à risque sur une période de trois ans, avec la plupart des transitions survenant dans les deux premières années [Kempton & McGuire 2015]) porte un espoir diagnostique, préventif et d’une meilleure compréhension éthiopathogénique. Ce concept a rencontré un important succès au point qu’il est actuellement reconnu comme une composante essentielle de l’intervention précoce (IP). Toutefois, pour que cette entité puisse répondre entièrement aux attentes, plusieurs éléments restent à pleinement déterminer :

• la pertinence biologique de l’entité prouvant la validité du concept ;
• une capacité prédictive de la survenue ultérieure d’un épisode psychotique afin de distinguer précocement les sujets nécessitant une intervention accrue ;
• une prise en charge efficace permettant de réduire ou d’empêcher la transition vers un état psychotique.


Bien que ces trois éléments devraient suivre une suite séquentielle, des avancées significatives, mais incomplètes, se sont développées en parallèle dans ces trois domaines. En particulier, l’emploi de tests psychométriques se révèle particulièrement efficace pour les sujets venant eux-mêmes consulter, mais totalement insuffisant dans la population générale (Fusar-Poli et al. 2015). Toutefois, des biais méthodologiques tendent à surestimer les capacités prédictives de ces évaluations (Studerus et al. 2017). De surcroît, ces instruments cliniques offrent une faible valeur prédictive positive (Fusar-Poli et al. 2015). L’intérêt d’établir des biomarqueurs pronostiques qui pourraient s’étendre à une plus large population de sujets et renforcer la capacité d’identification précoce des sujets qui feront une transition psychotique reste donc évident.

2.2. Biomarqueurs de la transition psychotique

Biomarqueurs issus de prélèvements sanguins

Au vu de l’accumulation de données renforçant l’hypothèse inflammatoire de la psychose (Leboyer et al. 2016), une grande partie de la recherche sur les marqueurs biologiques prédictifs de la transition psychotique ont suivi cette piste. Ainsi, des résultats préliminaires indiquent que la présence de certains marqueurs inflammatoires, non sensibles à l’administration d’acides gras polyinsaturés, pourrait revêtir une portée prédictive (Föcking et al. 2016). Bien que retrouvant des marqueurs différents, une revue de la littérature récente confirme que les taux sériques de marqueurs inflammatoires ou liés au stress pourraient avoir une valeur dans la prédiction de la transition psychotique (Khoury & Nasrallah 2018). Des tentatives ont ainsi pu être initiées afin d’utiliser des panels de marqueurs issus de prélèvements sanguins afin de renforcer cette valeur prédictive (Perkins et al. 2015). Cette démarche a pu être étendue à des populations plus larges de sujets à risque et affinée grâce à la confrontation des données biologiques aux scores des échelles psychométriques (Chan et al. 2015). Enfin, la démonstration récente des modifications de méthylation associées à la transition laisse également imaginer que certains marqueurs épigénétiques pourraient renseigner ce risque (Kebir et al. 2017).

Biomarqueurs en neurophysiologie

L’électroencéphalographie (EEG) a été largement utilisée afin d’établir des biomarqueurs des sujets présentant un état à risque, notamment prédictifs de la transition vers une psychose. Les études en EEG dans la schizophrénie portent généralement en grande partie sur l’analyse des paramètres auditifs, avec notamment les marqueurs précoces (filtrage sensoriel ou sensorial gating enregistré par les ondes P50, P100) et les marqueurs plus tardifs, P300, ou négativité de discordance (mismatch negativity [MMN]). Une méta-analyse montre que, parmi ces paramètres, la MMN, composante d’un potentiel évoqué reliée à la survenue d’un stimulus discordant dans une série de stimuli identiques, pourrait constituer un biomarqueur prédictif pertinent pour prédire le risque de psychose (Bodatsch et al. 2015). D’autres marqueurs en EEG comme les anomalies des oscillations gamma, pourtant altérées dans les stades plus tardifs de la schizophrénie, ne semblent pas se distinguer clairement chez les sujets à risque (Reilly et al. 2018).

Biomarqueurs en imagerie cérébrale

Les marqueurs d’imagerie ont sans doute été ceux qui ont fait l’objet d’explorations les plus extensives. Plusieurs études montrent que les sujets à haut risque se distinguent de la population générale par plusieurs anomalies cérébrales, aussi bien morphologiques, fonctionnelles que neurochimiques (Modinos et al. 2015). Cependant, là encore, c’est surtout la recherche de marqueurs quantifiant le risque de transition psychotique qui a suscité le plus d’intérêt. Il est toutefois à noter que, outre la survenue d’un épisode psychotique, des marqueurs pronostiques seraient également tout à fait pertinents. Ainsi, si environ un tiers des sujets vont traverser une transition vers un état psychotique, certains sujets vont développer d’autres troubles psychiatriques (troubles bipolaires, dépressifs ou anxieux), d’autres vont voir cet état persister au long cours et enfin quelques sujets vont voir leurs symptômes totalement régresser. Déterminer les marqueurs pronostiques d’autres évolutions pourrait donc constituer un objectif intéressant. Par ailleurs, le diagnostic clinique n’est pas l’unique évolution intéressante d’un point de vue pronostique, les capacités fonctionnelles pouvant être tout aussi informatives (Allen et al. 2015).

Concernant la conversion psychotique, une multitude de données montre des anomalies cohérentes avec nos modèles neuroanatomiques et neurobiologiques de la psychose. Nous notons ainsi chez les sujets à haut risque qui traverseront un épisode psychotique par rapport aux sujets à haut risque qui resteront indemne d’état psychotique (au moins sur la période de l’étude) des diminutions de la matière grise marquées dans le cortex préfrontal, temporal médian, et dans le cortex cingulaire antérieur. L’activation de ces mêmes régions, mise en évidence en IRM (imagerie par résonance magnétique) fonctionnelle lors de la réalisation de tâches cognitives, est perturbée. L’intégrité de la matière blanche, particulièrement dans le putamen et les lobes temporaux, semble aussi touchée. Enfin, la synthèse présynaptique de dopamine et les niveaux glutamatergiques au niveau striatal seraient, eux, plus élevés (pour revue, voir Gifford et al. 2017, et McGuire et al. 2015).

Toutefois, ces données mettent en évidence des écarts entre des groupes de sujets, donc sont fondées sur des différences moyennes entre populations. Les données, même issues de groupes distincts, peuvent largement se chevaucher. Ainsi, la valeur de la donnée pour une personne isolée peut fréquemment se retrouver dans l’intervalle de confiance du groupe opposé, de sorte qu’il est difficile de pouvoir tirer des conclusions sur ces examens à un niveau individuel. L’avènement récent des techniques d’apprentissage automatique, appliquées aux données d’imagerie, a révolutionné ce champ. Ainsi ces techniques multivariées de classification permettent de distinguer des patterns subtils, non détectables par les analyses conventionnelles, menant à l’élaboration d’algorithmes sur lesquels il sera possible de conférer un risque individuel avec d’excellentes précisions pronostiques (Orrù et al. 2012). Plusieurs types d’analyse de patterns multivariés existent, mais l’analyse SVM (support vector machine) a été la plus employée dans notre champ. Aussi, les méthodes d’apprentissage automatique ont été particulièrement employées dans le domaine de l’imagerie et surtout dans la prédiction de l’évolution (marqueur de risque), mais ces calculs d’algorithmes peuvent s’appliquer (et s’appliquent) à tout type de données contenant une large dimensionnalité. Les premiers travaux ont porté sur l’évolution vers la maladie d’Alzheimer de sujets à risque présentant des troubles cognitifs légers ou MCI (mild cognitive impairment), puis ont examiné le risque de transition psychotique chez les sujets à risque (Koutsouleris et al. 2009). Pour ce dernier, les études rapportent des taux de discrimination très élevés (de l’ordre de 85 à 90 %) ; toutefois, les algorithmes calculés sont généralement issus des mêmes échantillons de sujets, artificiellement divisés (un sous-groupe pour la détermination de l’algorithme et un sous-groupe issu du même échantillon pour tester l’algorithme). De surcroît, pour vraiment attribuer à ces techniques toute leur portée de généralisation, il faudrait pouvoir appliquer ces méthodes à de larges échantillons de sujets, issus de multiples plateformes d’imagerie différentes (Walter et al. sous presse). Aussi, il a été suggéré que ces analyses pourraient être renforcées non seulement par l’utilisation de données issues de plusieurs modalités d’imagerie (imagerie multimodale), mais également en incluant les données de plusieurs champs tels que la génétique ou la neuropsychologie (Pettersson-Yeo et al. 2013).

2.3. Modèles séquentiels de prédiction de la transition psychotique

Comme cela a été rappelé, jusqu’à présent, les modèles prédictifs, particulièrement ceux se fondant sur les échelles psychométriques, possèdent une sensibilité acceptable, mais une spécificité et surtout une valeur prédictive positive qui limitent grandement leur application. La possibilité d’incorporer des données issues de plusieurs évaluations ou de plusieurs types d’évaluations semble être, intuitivement, une solution intéressante pour renforcer la discrimination pronostique des tests. Cette stratégie est d’ailleurs utilisée avec succès dans la médecine préventive. Récemment, une synthèse et méta-analyse de la littérature a montré que les modèles prédictifs incluant plusieurs données (cliniques, biologiques, ou combinées) pouvaient atteindre des valeurs prédictives positives supérieures à 82 % (Schmidt et al. 2018). Plus important, un modèle séquentiel à trois étapes, s’appuyant sur les modèles déjà validés, qui inclurait à un premier niveau des données cliniques et d’EEG combinées (Nieman et al. 2014), à un deuxième niveau des données d’imagerie morphologiques (Koutsouleris et al. 2015), puis à un troisième niveau des marqueurs inflammatoires issus de prélèvements sanguins (Perkins et al. 2015), atteindrait une valeur prédictive positive de 98 % pour un sujet ayant les trois tests positifs.

3. Biomarqueurs dans le PEP

Nous nous limiterons ici à décrire la recherche concernant les biomarqueurs de réponse thérapeutique. Un large volet, qui ne sera pas abordé ici, concerne les biomarqueurs pronostiques, abondemment étudiés en neuro-imagerie, pour lesquels le lecteur est renvoyé à l’article de Dazzan et al. (2015). Les biomarqueurs de réponse thérapeutique seront eux-mêmes distingués selon que leur utilisation cherche à prédire la réponse au traitement ou s’ils sont utilisés comme des marqueurs de l’efficacité thérapeutique. Étant donné qu’il est admis que tous les traitements antipsychotiques agissent par un mécanisme commun d’action, le blocage des récepteurs D2, l’on pourrait considérer que la prédiction de la résistance au traitement équivaut à un facteur pronostique. Cela n’est pas tout à fait exact : nombre de patients présentant une résistance au traitement vont remarquablement répondre à la clozapine et auront finalement un excellent pronostic. Ces biomarqueurs pourraient donc idéalement orienter vers une instauration rapide de ce dernier traitement (Demjaha et al. 2017).

4. Biomarqueurs de la réponse thérapeutique

Plusieurs données prometteuses viennent de la génétique. Depuis ces dernières années, les études d’association pangénomique ont permis d’identifier de multiples variants génétiques à risque pour la schizophrénie, permettant le calcul d’un score lié au risque du « poids » génétique (ou polygenic risk score [PRS]), celui-ci pouvant être lié à divers phénotypes (Mistry et al. 2017). Ce score a ainsi pu être relié à l’efficacité thérapeutique (pour revue de la littérature, voir Suvisaari et al. 2018). Les études pharmacogénétiques ont rapporté des résultats assez contradictoires quant à l’efficacité du traitement. Les données semblent pour l’instant plus consistantes concernant la susceptibilité par rapport aux effets secondaires, mais aucun test biologique n’a franchi le seuil d’intérêt pour être utilisé de manière systématique (pour une revue de la littérature, voir Fond et al. 2015). Toutefois, ce champ évolue rapidement et il est possible que les prochaines années voient arriver l’emploi généralisé de tests pharmacogénétiques (Luzum et al. 2017). Concernant les autres prélèvements biologiques, la plupart des études se sont attelées à rechercher des biomarqueurs diagnostiques, c’est-à-dire en tentant de distinguer des profils caractéristiques des PEP par rapport à des volontaires sains ou des patients atteints de schizophrénie (Suvisaari et al. 2018). Relativement peu d’études, toujours dans la population des PEP, ont cherché à identifier des biomarqueurs de réponse thérapeutique. Une exception notable concerne les biomarqueurs immuno-inflammatoires, infectieux ou du stress oxydatif, avec, là encore, plusieurs études rapportant l’implication de certains de ces éléments avec la réponse thérapeutique, même si peu d’études de réplication existent (voir Fond et al. 2015 ; Mondelli et al. 2015 ; Upthegrove et al. 2014).

Concernant les données d’imagerie cérébrale, les résultats restent à interpréter du fait des variations et de l’absence de reproductivité des données d’imagerie, des anomalies déjà présentes lors du PEP et de leur variabilité interindividuelle, ainsi qu’en raison de l’influence majeure du traitement sur les mesures d’imagerie cérébrale (Gong et al. 2016). Néanmoins, un certain nombre d’études ont pu individualiser chez des patients avec un PEP, généralement naïfs de traitement antipsychotique, des patterns d’imagerie prédictifs de leur réponse thérapeutique. Les deux premières études ont porté sur la gyrification corticale (Palaniyappan et al. 2013), elle-même témoignant du déploiement des réseaux corticocorticaux et corticaux-sous-corticaux durant les phases précoces du développement et au niveau de l’intégrité de la matière blanche (Reis Marques et al. 2013). Ces deux études cernent les mêmes régions fronto-temporo-insulaires. Par la suite, les données se sont axées sur la connectivité fonctionnelle, notamment la connectivité striatale, avec une équipe montrant que cette connectivité basale était prédictive de la réponse thérapeutique (toujours à 12 semaines ; Sarpal et al. 2016), mais que l’évolution de la connectivité striatale constituait un marqueur de l’efficacité thérapeutique (Sarpal et al. 2015). Des résultats similaires de l’analyse par graphes (graph analysis) et des larges réseaux ont pu récemment être retrouvés pour identifier des biomarqueurs de suivi thérapeutique (Kraguljac et al. 2015) ou une fois encore prédictifs de la réponse thérapeutique (Palaniyappan et al. 2016).
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Chapitre 3

Comment détecter les jeunes à haut risque de transition psychotique ?

M.-O. Krebs

1. Introduction

Les études rétrospectives réalisées dans les années 1980 par l’équipe d’Häfner chez sujets avec des « premiers épisodes psychotiques » ont démontré à la fois la présence fréquente de symptômes prodromiques et l’influence péjorative du retard de mise en œuvre d’un traitement lorsque l’épisode psychotique est avéré. Pour réduire ce délai, appelé durée de psychose non traitée (DPNT) (ou en anglais duration of untreated psychosis [DUP]), les auteurs ont proposé d’engager les personnes dans les soins avant l’émergence d’un trouble psychotique franc afin d’être présent pour initier le traitement antipsychotique dès que (et si) le seuil de psychose est franchi. L’idée de promouvoir la détection précoce dans la psychose est ainsi apparue, nécessitant d’améliorer le repérage des symptômes prodromiques, subtils. Néanmoins, ce changement de point de vue (repérer des personnes à risque de transition psychotique et non plus des patients souffrant de psychose) soulève de nombreuses questions, comme celle des outils de repérage, de la valeur prédictive des symptômes, mais aussi des lieux et des conditions de ce repérage, des méthodes de prise en charge et, tout simplement, de l’accès aux soins.

2. Symptômes prodromiques

L’étude séminale « premiers épisodes » « ABC » d’Häfner et al. (Häfner et al. 2013) a montré que les trois quarts des patients souffrant d’un PEP ont présenté des symptômes prodromiques (tableau 3.01) dans les années précédant l’émergence du trouble avéré. La durée de cette phase prodromique est en moyenne de cinq ans et est plus insidieuse chez l’homme.

Tableau 3.01
Liste des symptômes prodromiques selon Häfner et al. (2013).
	Symptômes névrotiques	Anxiété : 18 %
Inquiétude : 17 %

	Symptômes thymiques	Humeur dépressive : 16 %
Manque d’énergie : 8,6 %

	Symptômes cognitifs	Troubles de la concentration : 13 %
	Symptômes physiques	Troubles de l’appétit et du sommeil : 13,5 %
	Symptômes positifs	Suspicion : 9,7 %
Idées de références : 7,1 %

	Symptômes négatifs	Retrait social : 9,7 %
Problèmes professionnels : 7 %
Isolement : 6 %




Durant la phase prodromique, les premiers symptômes à se manifester sont généralement non spécifiques (dépression, retrait social, détérioration du fonctionnement, diminution de la concentration, de la motivation, troubles du sommeil, anxiété, méfiance) ; puis apparaissent des symptômes plus spécifiques, symptômes psychotiques atténués (troubles perceptifs, idées délirantes a minima), et, enfin, le PEP, où les symptômes psychotiques sont francs. Le délai entre le début de ce PEP et l’initiation d’un traitement adapté est aujourd’hui clairement démontré comme un facteur pronostique péjoratif (Souaiby et al. 2016).

3. État mental à ultra-haut risque

Le repérage des personnes à risque de transition psychotique passe donc par la reconnaissance des symptômes subtils, potentiellement annonciateurs d’une évolution future vers une transition psychotique, et pour certains vers une schizophrénie (Fusar-Poli et al. 2013 ; McGorry et al. 2010). Pour souligner cette notion probabiliste et l’incertitude du devenir, les auteurs ont adopté la terminologie d’« état mental à risque » ou « ultra-haut risque » ou « haut risque clinique » (ARMS ou UHR ; ou encore clinical high risk [CHR]) par contraste avec le concept de prodrome, rétrospectif et suggérant une évolution inéluctable vers la psychose. Par la présence d’un impact clinique et fonctionnel, ce stade clinique se distingue également du stade « prémorbide » où seuls des signes témoignent d’une vulnérabilité, acquise ou transmise génétiquement, sans impact sur le fonctionnement. En revanche, l’altération récente et durable du fonctionnement associée à des signes de vulnérabilité (personnalité schizotypique ou risque génétique) témoigne d’une entrée dans une phase évolutive pouvant faire craindre une possible transition psychotique.

À l’instar des stades proposés dans d’autres domaines de la médecine (cancer, diabète, etc.), le groupe de McGorry propose la notion de stades évolutifs et développe des interviews semi-structurées pour faciliter le repérage des symptômes subtils des phases précoces et pour définir des critères pour ces stades comme la comprehensive assessment of at-risk mental state (CAARMS) (évaluation détaillée des états mentaux à risque) (Krebs et al. 2014). Selon la CAARMS (cf. chapitre 5), un sujet est considéré à UHR s’il remplit un des trois critères suivants, associé à une détérioration significative du fonctionnement d’au moins un mois au cours de la dernière année : (1) vulnérabilité (personnalité schizotypique, apparenté de premier degré) ; (2) psychose atténuée, symptômes de sévérité ou de durée ou de fréquence infraliminaires ; (3) psychose brève, de résolution spontanée en moins d’une semaine (Brief limited intermittent psychotic symptoms [BLIPS] en anglais).

Pour chacune des catégories, les symptômes doivent avoir été présents durant la dernière année et depuis moins de cinq ans.

Ainsi, même si l’entretien permet de recenser la sévérité et la fréquence de survenue de 27 catégories symptomatiques (couvrant l’ensemble de symptomatologie négative, cognitive, anxieuse, dépressive), c’est la présence de symptômes positifs qui est prise en compte pour définir le stade à UHR : troubles du contenu de la pensée : humeur délirante et perplexité ; idées de référence ; idées bizarres « cristallisées » (pensées, sentiments et pulsions imposées, passivité somatique, pensées insérées, vol de la pensée, émission de la pensée, lecture de la pensée) ; idées non bizarres « cristallisées » (méfiance, idées de persécution, idées de grandeur, idées somatiques, idées de culpabilité, idées nihilistes, idées de jalousie, idées religieuses, idées érotomaniaques) ; anomalies de la perception (changements visuels, auditifs, olfactifs, gustatifs, tactiles, somatiques : distorsions, illusions, hallucinations) ; discours désorganisé : changement subjectif et cotation objective (difficultés à communiquer avec les autres, à trouver le mot juste, mots incorrects, inappropriés, ou discours trop circonstancié ou tangent, vague, trop abstrait ou au contraire trop concret). Les critères utilisés par l’équipe de McGlashan avec la scale of prodromal symptoms (SOPS) sont très proches (Miller et al. 2003) (cf. chapitre 5).

Les symptômes négatifs sont donc les grands absents de cette catégorisation, peut-être du fait de la difficulté de leur reconnaissance, mais aussi du fait que la « psychose » dans les pays anglo-saxons désigne avant tout les symptômes positifs. Dans la lignée de la psychiatrie européenne et des phénoménologistes, les équipes germaniques ont quant à elles privilégié l’approche dite des « symptômes de base » (basic symptoms) (Schultze-Lutter et al. 2012) touchant les sphères cognitives, affectives et sociales : affaiblissement des fonctions cognitives : capacités de concentration, de mémorisation ; altération de leurs capacités à ressentir des émotions : irritabilité, émoussement affectif ; perte d’énergie ; altération des fonctions motrices ; des sensations corporelles, sensorielles ; des fonctions autonomes ; intolérance au stress. Selon Klosterkötter et son équipe (Klosterkötter et al. 2001), le délire psychotique se construit en trois phases :

• initiale : troubles cognitifs et déficitaires non spécifiques, accompagnés d’une altération affective ;
• externalisation : centralité, expériences de dépersonnalisation, déréalisation, atmosphère prédélirante ;
• concrétisation : délire et symptômes de premier rang de Kurt Schneider.


Les symptômes de base précèdent donc les symptômes psychotiques atténués (positifs). Ces symptômes peuvent s’évaluer avec la BSABS (Bonn scale for the assessment of basic symptoms) » (Huber & Gross 1989) ou sa version réduite, la SPI-A (schizophrenia proneness instrument, adult-version). Certains de ces symptômes sont également présents dans la CAARMS. Deux groupes de symptômes ont été identifiés, COGDIS et COGPER (cf. chapitre 5).

[image: ]
Figure 3.01 Modèle de l’évolution clinique avant le début de la psychose. (d’après Fusar-Poli et al. 2013).


4. Valeur prédictive des critères

La faible incidence de la psychose en population générale ou chez des personnes asymptomatiques à « haut risque génétique » ne permet pas d’envisager d’intervention précoce chez ces populations. La stratégie adoptée par les équipes anglo-saxonnes est celle du close-in (McGorry et al. 2010 ; 2015) consistant à identifier des stades évolutifs plus proches de transition psychotique afin de pouvoir proposer des prises en charge actives et adaptées. Les outils de repérage définissent aussi un seuil de psychose ou seuil de transition psychotique, tableau clinique à partir duquel l’instauration d’un traitement antipsychotique est nécessaire. Selon la CAARMS, un PEP (correspondant à la transition psychotique) est identifié par la présence de symptômes psychotiques positifs (troubles du contenu de la pensée, idées non bizarres, anomalies de la perception, discours désorganisé) pour une durée supérieure à une semaine à un niveau de sévérité spécifié (Krebs et al. 2014). Dans la SOPS (Miller et al. 2003), le seuil correspond à la présence de symptômes psychotiques plus d’une heure par jour, plus de quatre jours par semaine, pendant un mois. Le critère « durée » n’est plus nécessaire lorsque les symptômes sont dangereux et la désorganisation est importante.

La valeur prédictive des critères positifs est relativement limitée : estimée globalement à 32 % à deux ans (Fusar-Poli et al. 2013). Une combinaison de signes positifs et de symptômes de base augmenterait le pouvoir prédictif (Riecher-Rössler et al. 2017). En effet, si les symptômes de base ne sont pas obligatoirement psychotiques, ils pourraient favoriser des symptômes psychotiques ultérieurs et leur absence éliminerait un risque de schizophrénie (Klosterkötter et al. 2010). Parmi les deux groupes identifiés parmi les symptômes de base (COGDIS et COGPER), COGDIS serait le plus prédictif de transition psychotique, qui se produirait chez 23,9 % des sujets présentant des critères COGDIS (Fusar-Poli et al. 2013 ; Schultze-Lutter et al. 2012). D’autres études ont pointé le rôle prédictif, d’un score élevé de méfiance ou d’anhédonie, d’un fonctionnement social médiocre, de troubles cognitifs ou d’un abus de cannabis (Riecher-Rössler et al. 2017).

L’amélioration des critères de prédiction s’oriente vers la recherche de marqueurs biologiques, cognitifs ou en imagerie. En effet, les troubles cognitifs sont présents précocement (Mam-Lam-Fook et al. 2017) et certaines anomalies biologiques ou en imagerie accompagneraient la transition psychotique (Riecher-Rössler et al. 2017). La principale avancée attendue est de réussir à améliorer la prédiction à un niveau individuel (cf. chapitre 2). Les méthodes d’intelligence artificielle telles que l’apprentissage automatique (machine learning) ou le SVM offrent de nouvelles méthodes d’analyse de données, qui sont indéniablement des pistes prometteuses pour améliorer la prédiction de la transition psychotique (Riecher-Rössler et al. 2017).

5. Devenir des sujets à ultra-haut risque

Si l’évolution des personnes à UHR peut se faire vers une transition psychotique chez environ un tiers des personnes, d’autres évolutions sont possibles : la régression totale des troubles, mais aussi la persistance des difficultés de fonctionnement sans symptômes psychotiques francs (Addington et al. 2011). L’exemple le plus évident est celui des personnes qui présentent des consommations excessives de cannabis entraînant des symptômes psychotiques dont les expériences psychotiques disparaissent à l’arrêt des consommations (ce qui n’est malheureusement pas toujours le cas) ; ou encore, les personnes dont les symptômes psychotiques atténués accompagnent une dépression et régressent de façon concomitante à la dépression. À l’inverse, des troubles cognitifs ou de symptômes négatifs peuvent perdurer et s’accompagner de symptômes atténués, sans toujours évoluer vers un PEP.

Certains auteurs critiquent le modèle trop restrictif à UHR – « transition psychotique » –, soulignant l’importance de prendre en compte aussi les autres dimensions symptomatiques (émotionnelles, cognitives, négatives, etc.) et d’accompagner les personnes ayant un pronostic fonctionnel altéré, qu’il y ait ou non transition psychotique (van Os & Guloksuz 2017).

6. Une prise en charge intégrée adaptée au stade : le staging

Les recommandations internationales préconisent une prise en charge intégrée et adaptée à ce stade évolutif, évitant la stigmatisation et les effets secondaires de traitements non nécessaires (Addington et al. 2017 ; NICE 2014 ; Orygen 2016 ; Schmidt et al. 2015). Chez les sujets à UHR, il s’agit d’une prévention ciblée : à l’instar du prédiabète où l’on va renforcer les mesures diététiques, la stratégie est de « traiter ce que l’on voit », et notamment d’agir sur tous facteurs de risques qui peuvent aggraver ou précipiter la progression des troubles (dépression, cannabis, stress, troubles cognitifs, difficultés familiales, consommation d’autres substances, sans oublier les pathologies associées). Ainsi, la prise en charge doit elle débuter par une évaluation précise, multidisciplinaire (Krebs 2018) : trajectoire développementale, antécédents somatiques associés à un bilan somatique, ainsi que d’éventuels troubles cognitifs, contexte socioéducatif et familial. Un bilan paraclinique étiologique est aussi nécessaire, qui détectera dans environ 3 % des troubles psychotiques une pathologie organique (inflammation d’origine virale ou auto-immune, trouble métabolique, épilepsie, etc.)(cf. chapitre 4).

Tableau 3.02
Principes de prise en charge, en fonction des stades, d’après Fusar-Poli et al. 2013). 
[image: ]
MG : médecin généraliste ; TCC : thérapie cognitive et comportementale ; AP2 : antipsychotique de seconde génération.


Sauf situation particulière, les antipsychotiques ne sont pas recommandés (Davis et al. 2018), d’autant que seuls 30 % des patients évolueront vers un véritable épisode psychotique, le ratio bénéfice/risque n’est en effet pas favorable à ce stade et aucune étude n’a montré de bénéfice sur le long terme (cf. chapitre 10). D’où l’importance de déterminer précisément le stade infra- ou supraliminaire devant des symptômes psychotiques (Davis et al. 2018 ; Francey et al. 2010 ; Krebs 2018). Certains traitements à visée neuroprotectrice ou étiologique (lithium, oméga 3, N-acétyl-cystéine, cannabidiol, folates, anti-inflammatoire) pourraient être intéressants, néanmoins, à ce stade, aucun traitement n’a montré de supériorité par rapport à une prise en charge intégrée (Davis et al. 2018).

Par leur innocuité et leur efficacité au-delà de la psychose, les approches non médicamenteuses sont donc au cœur de la prise en charge des patients à UHR, comme à celle des patients avec un PEP (Amado 2018 ; Krebs 2018) : notamment TCC individuelle ou en groupe (cf. chapitre 12), psychoéducation pour les patients et les parents (cf. chapitre 15), case management (cf. chapitre 18), remédiation cognitive (cf. chapitre 13). À cela s’ajoutent les activités visant à rétablir ou à encourager la socialisation et le rétablissement, en privilégiant les activités dans la communauté (sport, théâtre ou toute autre activité).

Globalement, la prise en charge doit placer le patient et son entourage dans un contexte d’« optimisme réaliste » pour ne pas ajouter à la détresse des premiers symptômes ceux d’une stigmatisation ou d’une peur d’une évolution péjorative, qui n’est pas, au stade d’un UHR, l’évolution la plus fréquente (Nieman et McGorry 2015). Cela étant, les jeunes répondant aux critères d’UHR sont déjà en souffrance et, même lorsqu’ils n’évoluent pas vers la psychose, ils justifient une prise en charge pour améliorer leur pronostic fonctionnel (McGorry et al. 2010 ; McGorry 2015).

7. Améliorer l’accès aux soins

L’amélioration de l’accès aux soins et des trajectoires de soin est essentielle pour pouvoir détecter et aider les jeunes dès le stade d’UHR. Deux cas de figure existent. Soit il s’agit de jeunes ayant été suivi en pédopsychiatrie pour des troubles du développement, des troubles anxieux, des troubles des conduites. Cette situation est de loin la moins fréquente. La question soulevée est alors de repérer ceux qui nécessitent la poursuite d’un accompagnement, au-delà de l’adolescence alors que, généralement, les suivis s’interrompent, d’autant que cela nécessiterait un changement d’équipe soignante. La maturation cérébrale importante qui survient entre l’âge de 15 et 25 ans est en effet de nature à réveiller ou révéler des difficultés jusque-là compensées (Krebs 2016). Soit il s’agit de trouble émergent, sans antécédents particuliers. L’âge de survenue va alors déterminer la porte d’entrée vers des soins, mais pas seulement. La nature des symptômes est également déterminante : crises suicidaires vers les urgences, troubles cognitifs sanctionnés par des décisions pédagogiques avec un relais sanitaire incertain, troubles anxieux ou dépressifs souvent dirigés vers des psychologues, troubles du sommeil, fatigue dirigés vers les médecins généralistes, etc., et surtout troubles psychotiques souvent dirigés vers la psychiatrie adulte, et ce dès l’âge de 15 ans (Krebs 2018).

L’accès aux soins est aussi déterminé par des facteurs liés au sujet (représentation des troubles, connaissance du système de soins), à l’entourage (capacité de la famille ou des professionnels [médecin généraliste, médecin scolaire, etc.] à reconnaître les symptômes d’alerte et d’initier une prise en charge adaptée) et à des facteurs sociaux : accessibilité du système de soins et, plus que tout, crainte d’une stigmatisation (Oppetit et al. 2018).

Dans tous les cas, la question de la continuité des soins entre pédopsychiatrie et psychiatrie adulte est soulevée, mais aussi celle de l’orientation initiale. Comment améliorer le dépistage de symptômes subtils par des praticiens, peu formés, et n’ayant pas toujours le temps ? La diffusion d’information et de formations est bien sûr indispensable mais ne résout pas la question du manque de temps. L’usage d’autoquestionnaires pourrait être une solution, à la condition d’élargir ce dépistage à l’ensemble des troubles pouvant émerger à cet âge de la vie et de l’utiliser dans un contexte préservant la confidentialité des données et une interprétation non alarmiste.

Il faut aussi pouvoir avoir accès à une équipe spécialisée pour un bilan précis de la situation et proposer une prise en charge adaptée et non stigmatisante. Cela plaide pour le déploiement de services spécialisés, accessibles et proposant des programmes de soins spécialisés, tels que décrits ci-dessus. Dans les pays où de tels dispositifs ont été mis en place, le taux de transition et les coûts relatifs à la psychose s’en sont trouvés réduits (McGorry 2015 ; Riecher-Rössler et al. 2017). Mais il faut aussi mener des actions dans la communauté et sortir de l’hôpital pour travailler en amont – sensibiliser et informer sur les troubles mentaux et faciliter la reconnaissance des troubles et l’accès aux soins – et en aval – faciliter le maintien du jeune dans son environnement pour limiter les conséquences de ses troubles sur sa trajectoire de vie (Krebs 2018 ; Nieman et McGorry 2015). Le risque sinon est que les jeunes continuent à arriver trop tard ou de stigmatiser un jeune ayant des symptômes transitoires en l’engageant dans un programme de soins, mal adapté, qui se ferait au détriment de son insertion (Krebs 2018 ; Oppetit et al. 2018).

8. Conclusion

L’enjeu de l’intervention chez les états mentaux à risque est de prévenir l’émergence de la psychose en proposant une prévention ciblée limitant les facteurs de risque et d’agir rapidement si l’épisode psychotique survient. L’objectif est fonctionnel et l’approche « transdiagnostique » est particulièrement adaptée dans cette phase où les symptômes sont peu spécifiques et le devenir incertain. La France a pris du retard par rapport à la plupart des autres pays européens (Krebs 2018 ; Schmidt et al. 2015). La formation des professionnels de première ligne, la sensibilisation des populations touchées et de leur entourage, y compris les professionnels en milieu scolaire et universitaire, la déstigmatisation et l’accessibilité de services spécialisés dans la détection et l’intervention précoce sont des enjeux majeurs. Le réseau français Transition, par une approche coordonnée à l’échelle nationale, vise à aider au déploiement de centres d’intervention précoce : traduction des recommandations et leur adaptation au système de soin français, diffusion de formation des professionnels pour le repérage et les nouvelles pratiques de soins reconnues, ressources documentaires et plus largement « boîte à outils » (traduction et mise à disposition d’échelles, programmes de psychoéducation, etc.). Le réseau Transition a entamé une réflexion pour la mise en place d’un cahier des charges des centres d’intervention précoce et est l’un des trois membres fondateurs de la branche francophone de l’International Early Psychosis Association (IEPA), une aide pour bénéficier de l’expérience et des outils développés dans d’autres pays francophones, en avance par rapport à nous.
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Chapitre 4

Comment détecter le premier épisode psychotique ?

J. Martin

1. Enjeux de la détection précoce

L’IP a pour but d’offrir une prise en charge adaptée aux jeunes patients présentant un premier épisode psychotique, dans une perspective tournée vers le rétablissement, c’est-à-dire positive et proactive. Elle se traduit par la volonté de proposer rapidement des soins appropriés pour prévenir une évolution défavorable au long cours. Un des aspects qui justifient une prise en charge précoce est la période de vie au cours de laquelle surviennent les PEP : fin de l’adolescence, début de l’âge adulte. Il s’agit d’une phase critique de développement, de fragilité narcissique, et les changements psychologiques et sociaux qui y sont liés doivent être pris en compte dans les soins proposés et dans la manière de les délivrer. Les projets de vie se trouvent d’autant plus bouleversés que la maladie débute tôt. Le pronostic est par ailleurs fortement corrélé au retard de détection et à la DPNT (cf. chapitre 8) .

2. Premier épisode psychotique

Le PEP est défini par l’apparition des premiers symptômes psychotiques francs (Delamillieure et al. 2009). Ces derniers signent l’entrée dans un processus pathologique nécessitant la mise en place d’un traitement antipsychotique. Il s’agit souvent d’une expérience terrifiante et stressante à laquelle s’ajoutent les nombreux stéréotypes et préjugés négatifs au sujet de la psychose, qui ne peuvent qu’amplifier la détresse et entraver les soins.

Actuellement, on estime à 10 000 le nombre de nouveaux cas de PEP par an en France (Llorca 2006). Le début est « insidieux » dans 68 % des cas (Häfner et al. 1999). Lorsqu’un premier épisode survient, il est précédé de prodromes évoluant parfois depuis plusieurs années. L’expression « coup de foudre dans un ciel couvert » paraît ainsi mieux convenir que le classique « ciel serein » souvent enseigné.

Les premiers symptômes psychotiques qui apparaissent sont souvent atténués (peu nombreux ou peu marqués). Ils vont progressivement s’associer et gagner en intensité. Ce sont fréquemment les symptômes positifs qui permettent le repérage de l’épisode psychotique. Ces derniers ne sont d’apparition progressive que dans 25 % des cas (Delamillieure et al. 2009). Les premières manifestations psychotiques positives sont les idées délirantes de référence et de persécution. Viennent par la suite les hallucinations (le plus souvent auditives), une sensation de perte de contrôle de la pensée et une impression de pouvoir communiquer par télépathie (Petitjean et al. 2003). D’autres expériences psychotiques peuvent survenir : imposition de la pensées, idées délirantes d’influence, de contrôle, de grandeur (Maurer et al. 1995).

Les symptômes négatifs sont diagnostiqués plus tardivement car plus difficiles à déceler, bien qu’ils soient d’apparition précoce dans environ 50 % des cas (Häfner et al. 1992). Ces symptômes génèrent peu de plaintes des patients, qui ont eux-mêmes du mal à les déceler (émoussement affectif, perte du sourire, perte de l’expressivité du visage, ton monotone). Les gestes et le discours s’appauvrissent et deviennent moins spontanés, les centres d’intérêts diminuent, une incurie peut s’installer.

Certains auteurs définissent un PEP par la présence d’au moins un symptôme psychotique franc plusieurs fois par semaine pendant plus d’une semaine (Yung et al. 1998). D’autres le définissent par la présence de symptômes psychotiques sur une durée supérieure à une heure par jour, plus de quatre jours par semaine pendant un mois (Miller et al. 2003).

La comprehensive assessment of at-risk mental state (cf. chapitre 5) (Krebs et al. 2006) définit comme critère de transition la présence de symptômes psychotiques pour une durée supérieure à une semaine ; les symptômes psychotiques sont principalement des symptômes positifs.

Il est important de rappeler que la survenue d’un PEP doit faire rechercher une cause organique et toxique, et donc bénéficier d’un bilan somatique approprié. En effet, certaines maladies auto-immunes (lupus), neurologiques (encéphalite, encéphalopathie, processus expansif intracrânien, chorée de Huntington), ou encore neurométaboliques (maladie de Wilson) doivent être éliminées devant l’apparition de symptômes psychotiques. Il faut être particulièrement vigilant face à certains symptômes psychotiques atypiques : hallucinations visuelles, confusion mentale, syndrome catatonique, symptomatologie fluctuante, déclin cognitif, résistance au traitement antipsychotique. Il n’existe pas encore de recommandations officielles nationales sur les examens complémentaires à réaliser. Cependant, les recommandations internationales, notamment australiennes (Galletly et al. 2016), sont assez précises (tableau 4.01)

Tableau 4.01
Bilan somatique.
	Bilan organique recommandé dans le cadre d’un PEP
	Examen neurologique
Imagerie par résonance magnétique cérébrale
Electroencéphalogramme
Electrocardiogramme
Numération formule sanguine, plaquettes
Ionogramme, urée, créatinine
Bilan hépatique complet
Bilan thyroïdien (TSH [thyroid-stimulating hormone])
Bilan lipidique complet
Toxiques urinaires
Sérologies : maladies sexuellement transmissibles
Bilan auto-immun : facteurs antinucléaires




Par ailleurs, ce bilan peut être complété en fonction des signes d’appel retrouvés à l’examen clinique (ponction lombaire en cas de suspicion d’une encéphalite à anticorps antirécepteur à NMDA [N-méthyl-D-aspartate] par exemple). Il s’agira notamment d’éliminer certaines maladies neurométaboliques (tableau 4.02). Il est également important de ne pas banaliser ou minimiser tout PEP induit par les toxiques, notamment par le cannabis.

Tableau 4.02
Maladies neurométaboliques traitables associées à des symptômes psychotiques.
	Maladies neurométaboliques traitables associées à des symptômes psychotiques
	Diagnostics différentiels 	Examens complémentaires 
	Maladie de Wilson
Trouble du cycle de l’urée
Trouble du métabolisme de l’homocystéine
Maladie de Nieman-Pick
Porphyrie
	Céruléoplasmine
Amoniémie
Homocystéinémie
Biopsie de peau
Porphobilinogènes urinaires




Enfin, lorsque les premiers symptômes psychotiques francs apparaissent, l’urgence va être de les détecter le plus rapidement possible.

3. Détections des PEP et déterminants de l’accès aux soins

La détection précoce se situe entre prévention primaire et secondaire. Il s’agit d’une prévention ciblée chez des sujets présentant déjà des difficultés et dont le pronostic est altéré soit par le risque de complications médicales ou sociales, soit par le risque de survenue d’un trouble psychiatrique avéré.

Un des premiers enjeux de la détection précoce est le repérage et l’accès aux soins des jeunes présentant un PEP afin de diminuer la DPNT, facteur pronostique majeur (cf. chapitre 8). Dans le cas du PEP, toute la difficulté va être de repérer ces jeunes qui dysfonctionnent mais ne sont pas encore dans le circuit de soins, par méconnaissance des soins proposés, peur de la stigmatisation, incapacité à identifier leurs difficultés (défaut d’insight) ou à demander de l’aide (apathie). Le champ de la détection précoce soulève également des questions : comment faciliter l’accès aux soins de ces jeunes patients, qui plus est à un âge où l’entourage de confiance se modifie au profit des pairs et au détriment des parents ? Quel rôle l’image de la psychiatrie dans la société joue-t-elle dans la demande d’aide et qu’en est-il de la formation des professionnels de santé de première ligne ?

Ce sont les pairs ou les adultes au contact des adolescents qui sont témoins des premières difficultés : parents, professionnels de l’éducation nationale, médecins généralistes, etc. Cela souligne l’importance, outre de la formation des médecins sur les signes d’alerte, du développement d’une information claire destinée à l’ensemble de la population. La filière d’accès aux soins doit aussi être rendue plus lisible et surtout adaptée à cette problématique, notamment en termes de réactivité lorsqu’un jeune est adressé en consultation spécialisée.

Processus complexe, l’accès aux soins dépend de nombreux facteurs individuels et structurels. Sur le plan individuel, l’accès aux soins est influencé par la connaissance par le jeune de la santé mentale, du vécu de ses difficultés, des symptômes qu’il présente ou du degré de stigmatisation qu’il éprouve (Krebs 2015). Sur le plan structurel, il dépend de l’offre de soins disponible, des trajectoires de soins définies, des liens entre médecins généralistes et psychiatrie.

Ces différents déterminants vont interagir sur la manière dont le jeune va demander de l’aide et sur le délai de prise en soins spécialisée. Par ailleurs, l’adolescence est une période caractérisée par le besoin de changement et une demande croissante d’autonomie. Les jeunes peuvent ainsi douter de l’utilité du soin ou de parler de leurs difficultés, lorsqu’ils les perçoivent.

3.1. Rôle de la stigmatisation

La peur de la stigmatisation, et d’être considéré comme « fou », est associée à un moindre recours aux soins (Franz et al. 2010). Le stigma se construit à travers l’identité sociale virtuelle, c’est-à-dire les caractéristiques que nous prêtons à une catégorie de personnes. L’identité sociale réelle correspond au véritable profil de la personne. C’est lorsque l’écart entre l’identité sociale virtuelle et réelle devient significatif que l’on parle de stigmatisation.

La stigmatisation de la maladie psychique repose sur trois types de représentations : violence/dangerosité, incapacité à se conformer aux conventions sociales et aux lois (imprévisibilité) et perception infantile du monde. Ces trois types de représentation génèrent crainte et peur, et amènent à la ségrégation, à l’exclusion. Parfois, l’irresponsabilité supposée conduit à des attitudes dirigistes, autoritaires et paternalistes, y compris dans le soin. Les médias jouent un rôle important dans le fait de véhiculer des stéréotypes sur la maladie mentale, que cela soit à travers la presse, les émissions de télévision et les fictions. Ces idées reçues sur la psychiatrie ont des conséquences dramatiques sur les personnes qui souffrent de pathologies mentales, mais aussi en termes d’accès aux soins et d’observance. Elles empêchent parfois la diffusion d’informations justes et de qualité à la population, entravant ainsi la détection des signaux d’alerte et la demande de consultation. Elles réduisent les chances de guérison et d’insertion sociale, et contribuent aux abandons thérapeutiques.

Enfin, le stigma, lorsqu’il s’internalise, est responsable d’une baisse d’estime de soi, d’un sentiment de honte, de culpabilité, d’infériorité, de stress et d’isolement.

Mener des actions destinées au grand public sur les maladies psychiques est une des mesures importantes qui doivent être menées afin de réduire la DPNT. Prendre en compte, dans les soins, le stigma que ressent la personne est également primordial afin de maintenir l’alliance et l’engagement.

3.2. À qui les jeunes s’adressent-ils ?

Entourage

Qu’il s’agisse de problèmes physiques ou psychiques, les jeunes s’adressent dans un premier temps à des personnes avec qui ils entretiennent une relation de confiance. Les amis et la famille sont souvent en première ligne avant tout professionnel de santé. Bien que l’importance du rôle des parents diminue avec l’âge, elle reste tout de même majeure tant que le jeune n’est pas indépendant financièrement. La perception par les parents des problèmes que traverse le jeune est donc déterminante. Plus l’âge va avancer, plus le rôle des amis et du conjoint gagne en importance. Les parents et les pairs ont donc un rôle de premier plan dans la demande d’accès aux soins du jeune, notamment en relayant celle-ci auprès d’un professionnel de santé.

Médecine générale et services de médecine universitaire

En dehors de l’entourage proche, il apparaît clairement que le médecin généraliste constitue souvent le premier contact avec un professionnel de santé. C’est en effet vers ces professionnels que se tournent les jeunes et/ou leurs familles en cas de difficultés psychiques. La méconnaissance et la peur de la psychiatrie, ainsi qu’une plainte parfois floue, retardent la consultation d’un spécialiste. Le cabinet du médecin généraliste constitue donc un lieu privilégié de détection précoce et d’identification des premiers symptômes psychotiques. Sensibiliser ces derniers à la détection des symptômes, mais aussi à la connaissance des réseaux de soins existants, permettrait une détection et une identification de ces jeunes plus rapides, diminuant ainsi la DPNT. Cependant, il faut noter les problèmes d’adressage auxquels se heurtent souvent les médecins généralistes du fait des délais souvent longs dans les centres médicopsychologiques de secteur, mais également à cause du refus du patient de se rendre dans ces services souvent jugés stigmatisants. Mettre en place des équipes dédiées à l’IP, plus réactives et mobiles au sein de lieux destigmatisants, permet de diminuer ce problème d’adressage. Un médecin généraliste qui repère un patient présentant des premiers symptômes psychotiques doit pouvoir s’appuyer sur des équipes médicales spécialisées, avec un délai de prise en soin rapide, et exerçant dans des lieux non stigmatisants, afin que le jeune adhère à la prise en charge. Le but est d’éviter que le médecin généraliste se sente démuni.

Le rôle des maisons des adolescents est à souligner. Il s’agit d’un lieu peu stigmatisant où le jeune semble pouvoir se rendre sans trop de crainte. Selon le territoire, un travail avec les maisons des adolescents locales, comme c’est le cas à Nancy ou à Dijon par exemple, peut être envisagé et permettre de repérer des jeunes présentant des troubles psychotiques débutants.

Sur le plan des professionnels de santé, soulignons l’importance que devrait constituer les services de médecines préventives scolaires et universitaires. Ces services pourraient être une porte d’entrée dans les soins.

Psychiatrie

La problématique de l’adressage vers une structure psychiatrique est souvent soulevée par les médecins généralistes et les personnes intervenant dans le parcours jeune. En effet, lorsque ces derniers adressent le jeune vers une structure de soins spécialisée, ils se heurtent à un système parfois complexe, peu lisible, avec des délais de consultation incompatibles avec une prise en charge adaptée, entraînant un évitement des soins. Le système de soin actuel ne permet pas toujours la réactivité nécessaire à la détection chez ces jeunes.

Il est important d’évoquer l’accès d’urgence vers les services de psychiatrie lorsque les troubles sont plus bruyants, ou d’installation brutale, et que le jeune arrive dans les services de soins, parfois en hospitalisation sous contrainte. Le repérage de ces jeunes présentant un PEP et entrant dans les services de soins de manière abrupte constitue un enjeu car ces jeunes doivent pouvoir bénéficier rapidement de soins adaptés et spécialisés. Le risque de désengagement est massif à la sortie de cette première hospitalisation. On estime ainsi la proportion de perdus de vue et de désengagement à 50 % après la première hospitalisation dans un service de psychiatrie standard (Bonsack et al. 2006). L’importance de repérer ces patients pour mettre en place des soins adaptés favorisant l’alliance thérapeutique pour une durée suffisante est primordiale afin d’infléchir le pronostic. C’est le rôle des équipes d’IP de commencer leur prise en soins dès ces premières hospitalisations.

4. Détecter précocement : l’importance d’un réseau formé et spécialisé

4.1. Unités dédiées à l’IP : rôle central dans l’aide à la détection du PEP

L’IP se traduit par la volonté d’être présent rapidement afin de proposer des soins appropriés pour prévenir l’évolution défavorable au long cours. Il s’agit principalement de répondre à des critères de flexibilité et d’adaptabilité. L’un des principaux enjeux d’une détection et d’une prise en charge précoces est de ne pas laisser s’installer le handicap fonctionnel et la désinsertion sociale, ou de s’attacher à les réduire dès que possible : l’objectif n’est pas seulement la rémission symptomatique et la prévention des rechutes. Il s’agit d’éviter, ou de limiter, le développement des conséquences fonctionnelles et sociales de la maladie, c’est-à-dire le handicap psychique, et de rétablir la trajectoire développementale (Pachoud 2013).

La prise en soins précoce propose un ensemble de mesures qui ont pour objectifs principaux de limiter le caractère traumatisant des premières expériences psychotiques et de favoriser l’alliance thérapeutique. L’approche est multidimensionnelle et pluridisciplinaire. Elle doit être maintenue pour une durée allant de deux à cinq ans.

Dans le domaine de la détection, le rôle des équipes d’IP est primordial afin de faire baisser la DPNT et de limiter le nombre de perdus de vue. Pour faciliter l’adressage de ces jeunes, ces équipes doivent être très réactives et flexibles, et dotées d’une certaine mobilité. L’accueil doit se faire dans des lieux accueillants et destigmatisants.

4.2. Développer un réseau et un maillage territorial

Lorsque l’on souhaite mettre en place une unité dédiée à l’IP, une des premières actions est de rencontrer tous les acteurs intervenant auprès des jeunes afin de faire le point sur les particularités territoriales, et les besoins et les demandes, souvent importantes, concernant le parcours des jeunes.

Il s’agit de mener une action locale complète pour pouvoir mettre en place un parcours de soins cohérent, facilitant la rapidité d’action entre les différents partenaires et permettant d’être identifié de façon claire.

Chaque territoire a ses particularités et les équipes doivent en tenir compte. D’une manière générale, la médecine préventive universitaire, scolaire, et la médecine générale sont les premières à consulter. S’ajoutent, en fonction des territoires : la maison des adolescents, les centres régionaux des œuvres universitaires et scolaires, les missions locales (garantie jeune), la médecine de précarité, etc. Cette liste n’est pas exhaustive.

Bien entendu, les rencontres devront également se faire auprès des professionnels de la santé mentale. Des réunions avec les différents acteurs des secteurs du territoire sont primordiales afin que ceux-ci soient identifiés et appelés, au plus tôt, en cas de prise en soins d’un PEP au sein d’une unité ou d’un service psychiatrique. À cela s’ajoute la nécessité de formation de ces professionnels de la santé mentale à l’IP, encore trop peu enseignée. Il s’agit de développer un parcours de soin pour ces jeunes qui soit clair et lisible par tous.

Si, au niveau local, la mise en place d’un maillage est importante, le développement d’un réseau national d’IP permettant des échanges cliniques, la recherche et l’établissement de recommandations nationales paraît également indispensable.

5. Comment améliorer la détection précoce ?

5.1. Formation des professionnels de santé en matière d’IP

Le renforcement de la formation des professionnels de santé (médecin généraliste, médecine scolaire et universitaire) de première ligne sur les troubles psychiatriques et l’IP est indispensable pour améliorer non seulement la prévention mais aussi l’orientation et le suivi de ces jeunes patients, dès les premiers symptômes. Apprendre à reconnaître les signes précoces, souvent aspécifiques, et à prendre en compte la demande du patient et de sa famille permet de diminuer la DPNT, mais également de minimiser les complications qui y sont liées. En Suisse, une action spécifique a été menée dans le cadre du programme d’IP mis en place en 1999. Il s’agit de la formation des médecins généralistes à la détection des signes précoces (Simon et al. 2012). Ce type d’action est également soutenu dans les programmes canadiens dédiés à l’IP.

Concernant les professionnels de la psychiatrie, il paraît également important d’élargir la formation concernant l’IP encore trop peu enseignée sur le territoire national afin d’uniformiser les pratiques. Cette formation, qui peut prendre divers aspects (diplôme universitaire, journée de formation, masterclass), est primordiale afin de détecter le plus précocement les symptômes de risque de transition psychotique mais également de mettre en place rapidement des soins et un traitement médicamenteux adaptés en cas de transition. Il existe des guides de bonnes pratiques concernant l’IP, validés au niveau international. La mise en place de recommandations françaises devrait voir le jour prochainement et permettre d’uniformiser le diagnostic et la prise en charge de ces jeunes patients. L’importance de la formation des jeunes internes à cette problématique est à noter.

5.2. Mesures d’information et de destigmatisation

Dans la prise en charge précoce, l’accès aux soins est influencé par la connaissance qu’a le jeune de la santé mentale. À cela s’ajoutent l’ignorance dans laquelle se trouve l’entourage pour identifier les premiers symptômes et la tendance à banaliser la première crise, faisant perdre un temps précieux. Comme nous l’avons déjà vu, la stigmatisation externe et interne joue un rôle majeur dans les retards de prise en charge. Les projets de détection et d’IP reposent ainsi sur un changement conceptuel important concernant l’histoire naturelle de la psychose. On ne peut dissocier la question de la prévention de celle de la destigmatisation et de l’information, à commencer par les intéressés et leur entourage familial.

Lutter contre la stigmatisation des personnes souffrant de trouble psychique a fait l’objet de plusieurs initiatives politiques et associatives ces dernières années. Sur le plan national, les conseils locaux de santé mentale se développent depuis 2005. Il s’agit d’une plateforme de concertation et de coordination entre les élus locaux d’un territoire, la psychiatrie publique, les usagers et les aidants. Parmi les objectifs des conseils locaux de santé mentale, on retrouve la volonté d’améliorer la prévention et l’accès aux soins ainsi que la lutte contre la stigmatisation. Notons par ailleurs la création des semaines d’information en santé mentale destinées au grand public.

Lutter contre la stigmatisation et participer à la diffusion d’informations claires concernant les PEP restent les missions de tout centre d’IP.

5.3. Les outils numériques, une aide à la détection précoce et à la prévention ?

Internet constitue une source d’information sur la santé de plus en plus utilisée par les individus qui recherchent des renseignements sur les pathologies, les traitements, les habitudes de vie, ou les ressources médicales et alternatives disponibles. Les technologies internet et mobiles sont ainsi de plus en plus considérées comme des moyens prometteurs pour améliorer l’accès et la qualité des services en santé mentale. Cela est particulièrement vrai pour les jeunes, compte tenu de l’omniprésence des technologies en ligne dans leur vie quotidienne.

Les médias sociaux jouent un rôle important chez les jeunes. Ces espaces permettent le partage d’informations et de conseils pratiques avec des pairs dans un format souvent plus accessible que ceux diffusés par les soignants et la santé publique. L’anonymat de certaines plateformes peut également favoriser les discussions sur des sujets intimes. Un jeune qui présente des symptômes psychotiques risque de garder pour lui ce qui lui arrive plutôt que d’exposer ses difficultés à un proche ou à un médecin. La peur de la stigmatisation est, comme nous l’avons vu précédemment, un réel frein à la demande d’aide. Il est cependant fort probable que le jeune cherche à comprendre ce qu’il lui arrive en faisant des recherches sur internet. Derrière son ordinateur, la personne est alors anonyme. L’utilisation fréquente d’un pseudonyme sur les forums conforte cet anonymat. Il est plus aisé de parler de soi, des symptômes que l’on ressent et des inquiétudes que l’on présente. La crainte d’une stigmatisation est ainsi mise à distance.

Les technologies numériques offrent un format plus attrayant, qui correspond à la culture des jeunes qui grandissent au XXIe siècle. Face à ce constat, la question du développement des plateformes numériques comme outils de soins et de suivi afin d’améliorer l’information et la prise en charge des patients présentant un PEP prend ici tout son sens. Ces plateformes devraient permettre de favoriser la détection, de renforcer les techniques de psychoéducation, la surveillance des symptômes ou la réalisation d’interventions psychosociales. D’après une étude canadienne réalisée en 2015, 80 % des jeunes admis pour un PEP possèdent un smartphone et seraient plus enclins à recevoir des informations sur la santé mentale via Youtube et Facebook en première intention (Lal et al. 2015). Il faut souligner que la prise en soins des patients présentant un PEP nécessite certaines réactivité et proactivité. Les outils numériques de base tels que les e-mails, les applications de messageries ou encore la possibilité de réaliser une consultation à distance permettent cette flexibilité et une rapidité de réponse, et devraient être mis en place systématiquement. Ils favorisent ainsi l’alliance thérapeutique et l’observance aux soins.

6. Conclusion

La détection du PEP est un enjeu majeur puisque la DPNT est un facteur pronostique très important de l’évolution du trouble. Afin de pouvoir les repérer, les équipes d’IP spécialisées assurent à la fois la réactivité nécessaire à leur prise en charge, mais également un rôle pivot dans le maillage du parcours du jeune. Les interventions de formation et d’information permettant déstigmatisation et fluidité du parcours sont primordiales, et doivent également être portées par ces équipes spécialisées.
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Chapitre 5

Quelles échelles d’évaluation utiliser ?

J. Bourgin

1. Évaluation des critères UHR

Il existe deux échelles pour identifier les sujets présentant un « état mental à risque de psychose ». Ces échelles sont constituées par les critères dits « UHR ».

• la SOPS, développée par Miller et McGlashan à Yale aux États-Unis en 1999 ;
• la CAARMS, élaborée par l’équipe de McGorry à Melbourne en 1994.


1.1. SIPS/SOPS

La SOPS peut être utilisée de manière indépendante, ou bien être intégrée aussi à un entretien structuré, la SIPS (structured interview for prodromal syndrome) (Miller et al. 2002). Cette échelle a été construite dans le cadre de l’étude PRIME (Prevention Through Risk Identification, Management and Education).

Elle recherche des symptômes dans quatre domaines :

• symptômes positifs ;
• symptômes négatifs ;
• symptômes de désorganisation ;
• symptômes généraux.


Le protocole complet (la SIPS) possède un meilleur pouvoir de détection que la SOPS seule et comprend quatre éléments :

• la SOPS (échelle de 19 items) ;
• l’échelle globale de fonctionnement (GAF [global assessment functioning]) ;
• une checklist fondée sur le DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) du trouble de la personnalité schizotypique ;
• une exploration des antécédents familiaux psychiatriques.


Après passation de la SIPS, sont considérés comme étant « à haut risque » les sujets qui présentent :

• un score de 3 à 5 aux items suivants de la SOPS  : contenu de pensée inhabituel, méfiance/paranoïa, anomalies perceptuelles, idées de grandeur, communication désorganisée ;
• une survenue dans les trois derniers mois d’un épisode psychotique bref (critères DSM-IV).
• un risque génétique (apparenté de premier degré avec un trouble psychotique ou trouble de la personnalité schizotypique) ;
• une baisse de 30 % à l’échelle GAF sur les 12 derniers mois.


Une trentaine de patients ont été évalués de manière prospective par la SOPS. Au-delà d’un score seuil, la transition psychotique était de 40 % à six mois et de plus de 50 % à un an. La valeur prédictive positive de cette échelle est apparue satisfaisante à leurs auteurs. Toutefois, l’échantillon était de petite taille et les évaluateurs du suivi connaissaient le diagnostic initial (Miller et al. 2002). Il faut noter que la SIPS permet l’identification du même type de sujet à haut risque de transition psychotique que la CAARMS, mise au point par l’équipe de McGorry en Australie et détaillée ci-dessous.

1.2. CAARMS

La CAARMS se destine à des personnes âgées de 14 et 30 ans, considérés comme à « très haut risque » de développer un premier épisode psychotique s’ils remplissent les critères suivant au terme de cette classification :

• groupe de vulnérabilité : ce critère identifie les jeunes sujets à risque de psychose par la combinaison d’un facteur de risque « trait » (histoire familiale de psychose chez un apparenté de premier degré ou un trouble de la personnalité schizotypique identifié chez le sujet) et une diminution de leur niveau global de fonctionnement définie par une réduction de 30 % du score de la GAF persistant pendant au moins un mois au cours de la dernière année mais depuis moins de cinq ans ;
• groupe psychose atténuée : ce critère identifie les jeunes sujets à risque de psychose du fait d’un syndrome psychotique limite, c’est-à-dire qui présentent des symptômes qui n’atteignent pas le niveau identifié pour un diagnostic de psychose (les symptômes n’étant pas assez sévères) ou des symptômes psychotiques mais à une fréquence sous le seuil (les symptômes n’étant pas présents assez souvent). Les symptômes doivent avoir été présents durant la dernière année et depuis moins de cinq ans ;
• groupe psychose intermittente ou BLIPS : ce critère identifie les jeunes à risque de psychose par une histoire récente de symptômes psychotiques francs qui se sont résorbés spontanément (sans médicament antipsychotique) en moins d’une semaine. Les symptômes doivent avoir été présents durant la dernière année et depuis moins de cinq ans.


La CAARMS est organisée en sept dimensions cliniques comportant des sous-échelles (*symptômes de base de Huber) :

• symptômes positifs :
– troubles du contenu de la pensée ;
– idées non bizarres ;
– anomalies de la perception ;
– discours désorganisé ;

• changement cognitif : attention/concentration :
– changements cognitifs subjectifs* ;
– changements cognitifs objectifs ;

• perturbation émotionnelle :
– perturbation émotionnelle subjective* ;
– émoussement affectif observé ;
– affect inapproprié observé ;

• symptômes négatifs :
– alogie ;
– avolition/apathie* ;
– anhédonie ;

• modification du comportement :
– isolement social ;
– altération du comportement ;
– comportements désorganisés, bizarres, stigmatisants ;
– comportement agressif/dangereux ;

• changements physiques/moteurs :
– plaintes subjectives d’altération du fonctionnement moteur* ;
– changements dans le fonctionnement moteur observé ;
– plaintes subjectives d’altération des sensations corporelles* ;
– plaintes subjectives d’altération des fonctions végétatives* ;

• psychopathologie générale :
– manie ;
– dépression ;
– intention suicidaire et automutilation ;
– labilité de l’humeur ;
– anxiété ;
– troubles obsessionnels et compulsifs (TOC) ;
– symptômes dissociatifs ;
– diminution de la tolérance au stress habituel*.



Afin de déterminer si un sujet remplit les critères d’état mental à risque de développer une psychose, seule la première catégorie (les symptômes positifs) et ses quatre sous-échelles sont utilisées.

Mode de construction

La validation de la CAARMS, publiée en 2014, a montré (1) la valeur prédictive du risque de transition à 12 mois du score total de la CAARMS (et de certains sous-scores) ; (2) la capacité discriminante du score moyen à la CAARMS entre patients et contrôles ; (3) la validité concurrentielle des critères issus de la CAARMS par rapport à ceux de BPRS/CASH (brief psychiatric rating scale/comprehensive assessment of symptoms an history) (45/49 avec un risque de transition similaire : 42 % à 1 an) ; (4) la valeur prédictive des critères de risque issus de la CAARMS avec un risque relatif de 12 % à six mois entre sujets à risque et sujets non à risque. La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur prédictive négative sont respectivement de 0,83 ; 0,74 ; 0,12 et 0,99 ; (5) La fiabilité intercotateurs est très bonne pour le score total (0,85) et pour les sous-scores.

Mode de passation

La CAARMS est cotée au cours d’un entretien direct entre le sujet et un professionnel de la santé mentale. La présence d’un parent est donc hautement recommandée, en particulier pour coter la sous-échelle 6.2. La CAARMS propose un guide d’entretien semi-structuré avec, pour chaque item, la liste des symptômes concernés par la cotation, des amorces de questions et un espace permettant de noter la réponse (permettant ainsi une éventuelle supervision des cotations). Pour chaque symptôme présent, le cotateur doit déterminer la sévérité, la fréquence, la durée, la période, les conséquences comportementales, la gêne occasionnée et un éventuel lien avec une consommation de toxiques. La passation de l’échelle globale dure généralement une heure. Le fonctionnement doit être évalué à l’aide de l’évaluation du fonctionnement social et professionnel/social and occupational functioning assessment scale (EFSP/SOFAS).

Cotation (figure 5.01)

Pour chaque sous-échelle, une évaluation est faite (1) pour le niveau d’intensité de chaque symptôme de 0 à 6 (échelle d’évaluation globale) ; (2) pour la fréquence et la durée des symptômes ; et (3) pour leurs liens éventuels avec une consommation de substances. Les symptômes sont également évalués par (4) leur date de début et leur éventuelle date de fin, et, enfin, (5) pour le niveau de gêne occasionnée par ces symptômes. Pour l’évaluation globale et la fréquence/durée, chaque niveau de cotation (de 0 à 6) est indiqué par des explications précises mais non exhaustives. Le score 0 représente l’absence de symptômes et le score 6 désigne la catégorie symptomatique d’intensité sévère « psychotique ». Lorsqu’un symptôme positif se situe dans la tranche d’intensité de 3 à 5, il est alors considéré comme un « symptôme psychotique atténué ». Une interaction avec la prise de toxique ou le stress est coté de 0 à 2. Le 0 est l’absence de relation entre les symptômes présentés et une consommation de substance, le 1 représente le fait que les symptômes existent lors d’une prise de toxiques mais également à d’autres moments ; quant au 2, il signifie que les symptômes sont observés uniquement lors d’une consommation de substance. La même légende s’applique aux effets du stress.

[image: ]
Figure 5.01 Algorithme de cotation de la CAARMS (adapté de Krebs et al. 2014).


La cotation des critères UHR requiert l’évaluation du fonctionnement à l’aide de la SOFAS. Pour obtenir le critère de baisse du fonctionnement, il faut déterminer le niveau le plus haut de fonctionnement du sujet durant les 12 derniers mois, puis, coter le plus mauvais fonctionnement qui a duré un mois ou plus. Si la différence est de 30 % ou plus, ces sujets doivent être considérés comme ayant une baisse de fonctionnement cliniquement significative. Si la différence est de moins de 30 %, la baisse de fonctionnement n’est pas considérée comme cliniquement significative. Si le sujet présente un niveau de fonctionnement qui est inférieur ou égal à 50 en moyenne sur les mois précédents, il est considéré comme ayant un fonctionnement chronique altéré, avec un risque accru de développer une psychose.

Pour les équipes anglo-saxonnes, c’est la présence de symptômes psychotiques spécifiques (idées délirantes, hallucinations ou désorganisation conceptuelle) qui est prise en compte dans les critères d’état mental à risque, même si d’autres signes (négatifs, anxieux, thymiques, cognitifs) sont évalués. Outre la présence de symptômes positifs atténués ou transitoires (idées délirantes cristallisées ou non cristallisées, distorsions perceptives, désorganisation) ou la présence d’une vulnérabilité (personnalité schizotypique ou antécédent de schizophrénie chez un apparenté de premier degré), dans tous les cas, le fonctionnement global doit être altéré de façon significative dans l’année précédant l’interview.

Intérêts-limites

La CAARMS est le seul outil (hétéroquestionnaire) de détection des sujets à risque utilisé en français à ce jour, ayant été traduite et validée par l’équipe de Marie-Odile Krebs en 2014 (Krebs et al. 2014). Elle est l’instrument de repérage des signes prodromiques le plus utilisé dans le monde, permettant une comparaison interétudes. Cet outil offre une possibilité d’évaluer avec une bonne fiabilité une symptomatologie subtile chez le sujet jeune. Il s’agit avant tout d’un outil clinique, dont la cotation ne comporte pas de difficulté technique particulière. Cependant, la qualité de l’évaluation dépend du temps passé, de la bonne connaissance de la psychopathologie par l’investigateur. Un entraînement à la cotation est vivement recommandé pour obtenir une bonne homogénéité de cotation en cas d’étude multicentrique. La CAARMS définit aussi un seuil de psychose, tableau clinique à partir duquel l’instauration d’un traitement antipsychotique est recommandée, correspondant à la persistance des symptômes psychotiques/positifs durant plus d’une semaine (Yung et al. 2003 ; 2005).

2. Approche « symptômes de base »

Les équipes germaniques ont privilégié l’approche des symptômes de base (basic symptom) (Huber & Gross 1989). Il s’agit de rechercher des symptômes des sphères cognitives, affectives et sociales présents dans les années précédant le PEP, et pouvant être identifiés par le patient.

2.1. Symptômes de base

Les symptômes de base précurseurs des hallucinations visuelles sont :

• les changements dans la perception de la face des personnes (36 %) ;
• la micro-macropsie (36 %) ;
• le changement dans la vision des couleurs (27 %) ;
• le changement dans la perception de l’intensité des sons (24 %) ;
• le photisme (impression de lumière projetée) (24 %) ;
• l’impression de mouvements des objets (22 %) ;
• le changement dans la perception de son propre visage (phénomène du miroir) (16 %) ;
• les anomalies perceptives au niveau du goût et/ou des odeurs (13 %) ;
• la vision partielle (13 %) ;
• la métamorphopsie (11 %).


Ces phénomènes, apparus la première fois de façon soudaine et seulement durant quelques secondes, vont réapparaître avec à chaque fois une augmentation de leur intensité et de leur fréquence, ainsi que de leur complexité. La phase suivante, dite de transition vers la déréalisation, va faire suite en raison de l’impression que ces événements semblent contaminer tout l’environnement du sujet. Néanmoins, à ce stade, le sujet ne conteste pas la réalité de l’environnement contrairement à ce qui se passe dans l’étape suivante qui est celle de la transition vers l’impression de fausse perception. Cette étape est représentée par l’impression de plus en plus obscure qu’un changement s’effectue autour du sujet, ce qui progressivement mène à une véritable perplexité et plus tard à un sentiment d’irréalité, mais le sujet a l’impression que quelque chose ne va pas, ce qui le conduit à faire des hypothèses à visée explicative et à tenter de maintenir le contact avec le réel. La dernière étape s’appelle la transition complète vers les illusions perceptives, avec désormais une internalisation complète de ces événements dans le vécu du patient ; la question à ce stade n’est plus de savoir si cela est « vrai » mais de connaître l’origine de ces illusions et donc le « pourquoi », le « comment » et le « qui » se cache derrière celles-ci.

Les symptômes de base précurseurs des troubles de la pensée sont :

• les troubles de la concentration (86 %) ;
• les interférences de pensée (67 %) ;
• les obsessions (53 %) ;
• l’impression de blocage de la pensée (44 %) ;
• les troubles de la mémoire (42 %) ;
• les troubles de l’intention de pensée (28 %) ;
• les retards de pensée (14 %) ;
• la pression de pensée (11 %) ;
• les anomalies du langage parlé (11 %).


Ces manifestations apparaissent également brutalement, avec, de la part du sujet, l’impression subjective que sa pensée ne semble plus contrôlable comme avant. La phase suivante est marquée par l’apparition d’une certaine déréalisation de manière concomitante à l’augmentation de l’intensité de ces symptômes, avec une telle intensité d’étrangeté que les sujets se posent la question de la provenance de ces problèmes. À ce stade, l’activité autocontrôlée n’est pas réellement remise en doute. Lors de l’étape suivante, le patient est confronté à une augmentation très importante des événements de base et il devient évident pour lui que ces phénomènes viennent de l’extérieur, avec une impression que la pensée s’effectue ailleurs. Néanmoins, à ce stade, l’explication de ces troubles reste obscure et les auteurs insistent sur l’implication de la personnalité dans les hypothèses testées.

Les symptômes de base précurseurs des hallucinations auditives sont :

• les troubles de la concentration (83 %) ;
• la pression de la pensée (58 %) ;
• les obsessions (54 %) ;
• l’interférence de la pensée (44 %) ;
• les difficultés à la discrimination entre pensée et perception (35 %) ;
• l’impression subjective de blocage de la pensée (35 %) ;
• les troubles de la mémoire (35 %) ;
• le trouble de l’intention de pensée (13 %).


Les patients rapportent une perte de contrôle des processus cognitifs s’intensifiant pour ne devenir qu’une suite ininterrompue d’interférences et de blocages de la pensée au point que les patients ne savent plus s’ils pensent encore « normalement » ou s’ils s’écoutent eux-mêmes dans leur propre tête. Cet état représente l’étape suivante où le patient entend sa propre pensée. Le patient n’entend alors que sa propre pensée énoncée par sa propre voix, ce qui est donc à distinguer des hallucinations auditives sous forme de voix, par définition les voix des autres, et qui signe la dernière étape, celle où le sujet a l’impression que ces voix ne lui appartiennent plus et lui apparaissent comme étrangères. Un dialogue peut se construire petit à petit entre ces voix laissant le patient spectateur de ces événements. Il est à noter que la « pression de pensée », qui représente le plus haut degré de perte de contrôle cognitif, est nettement plus présente dans cette phase de transition vers les hallucinations que les autres abordées précédemment. Cette notion est proche de celle de ce que Kraepelin décrivait comme une sorte de vide de la pensée alternant avec la présence d’un nombre important de pensées qui se succèdent trop rapidement, donnant au sujet un sentiment de perte de contrôle de sa propre pensée.

Les symptômes de base précurseurs du syndrome d’influence sont :

• le syndrome automatique (67 %) ;
• l’impression d’envoûtement (21 %) ;
• les interférences motrices (13 %) ;
• la présence de blocages moteurs (8 %).


Les symptômes de base précurseurs des hallucinations cénesthésiques sont :

• la sensation de mouvement ou de pression à l’intérieur du corps ou en en surface (77 %) ;
• la sensation de décharges électriques (29 %) ;
• la sensation d’écrasement, d’allongement ou de constriction (28 %) ;
• les sensations de chaleur (16 %) ;
• les sensations de légèreté ou de lévitation (12 %).


2.2. Outils d’évaluation des symptômes de base

Bonn scale for the assessment of basis symptoms

Afin d’évaluer de manière standardisée ces symptômes, un entretien semi-structuré, la BSABS, a été créé par l’équipe allemande de Gross et al. en 1987, puis validé par Klosterkötter et al. en 1996 (Klosterkötter et al. 1996) comme un instrument détectant spécifiquement des symptômes précoces de troubles psychotiques (schizophrénie, trouble mental d’origine organique, trouble de l’humeur).

La BSABS est fondée sur la description phénoménologique de six catégories de symptômes de base : les déficiences dynamiques (incapacité à discriminer différents types d’émotions, par exemple), les troubles de la cognition, les perturbations de la perception et de l’action, les cénesthésies, les troubles végétatifs centraux et les stratégies de coping. Ces expériences échappent à l’approche clinique centrée sur les symptômes spécifiques (délire, hallucinations, etc.) et nécessitent une écoute particulière, celle du vécu du patient. La phase suivant ces symptômes de base subjectifs est celle représentée par l’apparition de symptômes psychotiques à type d’hallucinations ou d’idées délirantes de persécution. La dernière phase est représentée par un délire, avec la présence d’un automatisme complet et autonome que le patient subit sous la forme d’une pensée totalement automatisée et indépendante de lui.

Les différents items (66 items au total) abordés lors de l’entretien sont répartis en cinq groupements de symptômes :

• groupement 1 : perturbations des pensées, du langage, des perceptions, de la motricité (35 items) ;
• groupement 2 : altérations des sensations corporelles (13 items) ;
• groupement 3 : altérations de la tolérance au stress quotidien (5 items) ;
• groupement 4 : troubles des émotions et des affects, incluant l’altération des pensées, de l’énergie, de la concentration et de la mémoire (7 items) ;
• groupement 5 : augmentation de la réactivité émotionnelle, altération des capacités à maintenir ou à initier des contacts sociaux, et troubles de l’expression non verbale (6 items).


Klosterkötter et Häfner proposent une approche originale et différente de l’approche anglo-saxonne, dans la lignée des phénoménologistes allemands de la première moitié du XXe siècle et des travaux de G. Huber sur les symptômes de base. Dans une étude prospective, Klosterkötter et al. (2001) ont évalué 160 sujets susceptibles d’évoluer vers un diagnostic de schizophrénie avéré à l’aide de la BSABS : 79 de ces patients ont développé une pathologie schizophrénique pendant la période de suivi qui est en moyenne de 9,6 années. Cette étude détermine une sensibilité et une spécificité respectivement de 80 % et 59 %. La valeur prédictive négative est de 96 %, ce qui signifie pour les auteurs que l’absence de symptômes de base exclut à 96 % une schizophrénie. Leur présence, elle, prédit une évolution vers une schizophrénie avérée avec une probabilité de 70 % d’après la valeur prédictive positive. À l’inverse de l’école australienne qui cherche à identifier des symptômes psychotiques atténués, l’école allemande cherche à identifier des symptômes de base n’ayant pas obligatoirement de caractéristiques psychotiques mais pouvant être potentiellement à la base de symptômes psychotiques ultérieurement observés.

Schizophrenia proneness instrument

Très précise mais très longue, l’échelle réduite et rebaptisée BSABS-P (Bonn scale assessment for basic symptoms-prediction list), puis la SPI-A s’intéressent aux symptômes dits « de base » de Huber, perturbations subjectives touchant la pensée, la parole, la mémoire, la perception et l’action ainsi que la diminution de la tolérance au stress.

Symptômes de base de Huber : plaintes subjectives

Ce sont des plaintes subjectives :

• d’affaiblissement des fonctions cognitives : altération des capacités à se concentrer, à être attentif, à mémoriser ;
• d’altération des capacités à ressentir des émotions : irritabilité, excitabilité, impressionnabilité, émoussement affectif ;
• de perte d’énergie : fatigue, état d’épuisement soudain, hypersensibilité à tout effort ;
• d’altération des fonctions motrices ;
• d’altération des sensations corporelles ;
• d’altération des perceptions sensorielles ;
• d’altération des fonctions autonomes ;
• d’intolérance au stress.


Par la suite, afin de distinguer les symptômes en fonction du groupe d’âge, la BSABS a été remplacée par deux échelles :

• une version pour adultes, la SPI-A : 34 items répartis en six sous-ensembles (affects-dynamisme, attention, cognition, perceptions de soi et de l’environnement, perceptions corporelles, perceptions sensorielles), avec un score de sévérité de 0 à 7 en fonction de la fréquence des symptômes (Olsen & Rosenbaum 2006) ;
• une version pour enfants et adolescents (de 8 à 18 ans), la schizophrenia proneness instrument, child and youth version (SPI-CY) : 50 items répartis en quatre sous-ensembles (adynamie, troubles de la perception, neuroticisme, perturbations de la pensée et de la motricité), avec un score de sévérité de 0 à 7 en fonction de la fréquence des symptômes. Contrairement à la version adulte, certains items peuvent être complétés en questionnant les parents (Fux et al. 2013).


Pour définir au mieux la population de sujets à risque de développer un trouble psychotique (spécifiquement une schizophrénie) à court terme, certains items de ces échelles sont ensuite regroupés en deux ensembles de critères se chevauchant partiellement (tableau 5.01) :

• les critères « à risque » COPER (cognitive-perceptive), sous-ensemble incluant dix symptômes dit « cognitifs-perceptifs » ;
• les critères « à haut risque » COGDIS (cognitive disturbances), sous-ensemble incluant les neuf symptômes supposés être les plus prédictifs d’une schizophrénie latente.


Tableau 5.01
Critères COPER et COGDIS.
	Critères COPER
Présence d’au moins 1 symptôme parmi les suivants, plusieurs fois par semaine au cours des 3 derniers mois, et apparus pour la première fois il y a plus de 12 mois	Critères COGDIS
Présence d’au moins 2 des symptômes suivants, présents, plusieurs fois par semaine au cours des 3 derniers mois
	Pensées intrusives
Persévérance de pensées
Pensée oppressante
Trouble du cours de la pensée
Perturbation de la réception du langage (entendu ou lu)
Diminution de la capacité à discriminer entre les idées et la perception, entre l’imaginaire et de vrais souvenirs
Idées instables de références (centrées sur le sujet)
Déréalisation
Perturbations des perceptions visuelles (vision floue, aveuglement transitoire, vision partielle, hypersensibilité à la lumière, etc.)
Perturbations de la perception acoustique (hypersensibilité aux sons, aux bruits, etc.)
	Pensées intrusives
Incapacité à partager son attention
Pensée oppressante
Trouble du cours de la pensée
Perturbation de la réception du langage (entendu ou lu)
Perturbation de l’expression du langage
Idées instables de référence (centrées sur le sujet)
Perturbations de la pensée abstraite
Fascination de l’attention par des détails du champ visuel


Adapté de Schultze-Lutter et al. 2014.


3. Différences et complémentarités des critères UHR et symptômes de base

Schultze-Lutter et son équipe, qui sont les experts du modèle des symptômes de base, insistent sur les différences entre les deux approches des états mentaux à risque de transition psychotique que sont les symptômes de base et les UHR. Ils précisent que les symptômes de base sont des états mentaux phénoménologiquement différents de ce que le sujet considère comme son état « normal », et sont donc différents de traits de personnalité schizotypique.

Les symptômes de base sont également à distinguer clairement des sujets APSS (attenuated psychotic symptoms syndrome) ou BLIPS :

• les symptômes de base sont souvent activement compensés, et donc non nécessairement observables par les autres, contrairement aux bizarreries des pensées et de langage, aux symptômes négatifs ou aux troubles du cours de la pensée ;
• les symptômes de base sont perçus par la personne atteinte comme venant d’elle-même et, contrairement aux troubles de la perception et aux hallucinations, ne sont pas perçus comme un changement de l’environnement mais comme un trouble sensoriel (comme un trouble de la vue ou de l’audition) ;
• les symptômes de base cognitifs sont des perturbations du processus de pensée, c’est-à-dire une déviation par rapport aux processus cognitifs et aux fonctionnements considérés comme « normaux », indépendamment du contenu de la pensée. Ainsi, contrairement aux pensées magiques, aux idées de référence, aux idées de persécution ou aux idées délirantes, ces perturbations ne représentent pas une déviation par rapport à la façon de percevoir et d’interpréter le monde.


De manière consensuelle, ces deux approches différentes sont considérées comme complémentaires, détectant chacune différentes périodes de la phase prodromique (Fusar-Poli et al. 2013). Il est supposé, de manière théorique, que la phase prodromique débuterait généralement par des symptômes aspécifiques (symptômes anxieux ou dépressifs par exemple), pouvant amener à un déclin du fonctionnement psychosocial. En parallèle de cette période débutante de la phase prodromique, se développeraient des symptômes de base non prédictifs d’une évolution vers un trouble psychotique, puis ceux des critères COPER et COGDIS. Le sujet finirait par présenter des symptômes psychotiques positifs atténués, puis des symptômes psychotiques francs mais transitoires, avant qu’un trouble psychotique complet ne se déclare.
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Chapitre 6

Quel fonctionnement cognitif lors des phases précoces ?

I. Amado

C. Jantac

1. Introduction

Les troubles cognitifs sont inhérents au spectre de la schizophrénie. Ils constituent des éléments prédictifs majeurs pour déterminer le déficit fonctionnel et social chez les patients (Krebs, 2015). Cependant, une baisse des capacités cognitives est perceptible précocement chez des sujets ayant un premier épisode psychotique, voire chez des personnes à ultra-haut risque de transition vers la psychose (UHR) ou ayant une vulnérabilité familiale pour développer une psychose (VFP). Cependant, bien des controverses subsistent, avec des résultats contradictoires. L’enjeu crucial, en matière de détection précoce d’un déclin cognitif, est de pouvoir prendre des décisions concernant le type de prise en charge à apporter, de prévenir l’émergence d’une psychose, d’améliorer le pronostic fonctionnel d’un PEP, de tout mettre en jeu pour insérer ces jeunes adultes dans notre société.

2. Fonctionnement cognitif

2.1. Neurocognition

De manière générale, les études portant sur la cognition chez les personnes à UHR révèlent un gradient d’altération où ces patients présenteraient davantage de troubles, comparativement à des sujets sains et à des demandeurs d’aide non à risque de psychose, mais auraient de meilleures performances que les patients présentant un PEP (Seidman et al. 2010).

Si l’on s’attache à l’efficience générale et au quotient intellectuel (QI), les personnes à UHR ont un profil hétérogène en référence aux sujets qui demandent une aide psychologique ou présentant des PEP (Magaud et al. 2014). Ces sujets à UHR auraient des performances plus basses que des sujets ayant des débuts d’expériences perceptives anormales (Mam-Lam-Fook et al. 2017), selon les critères de symptômes de base de Huber (Schultze-Lutter, 2009). Une revue de la littérature récente de Mam-Lam-Fook et al. (2017) reprenant sept méta-analyses antérieures sur les difficultés cognitives des personnes à UHR objective une baisse significative des capacités intellectuelles, avec une taille d’effet de faible magnitude. On observerait une altération du QI verbal et une préservation du QI performance (Ziermans et al. 2014).

Par ailleurs, une méta-analyse de Bora et al. (2014) a examiné les difficultés cognitives chez des sujets à UHR et présentant une VFP. Face à des sujets contrôles, les sujets présentant une VFP ont des difficultés dans l’ensemble des domaines cognitifs et, pour la plupart des tests cognitifs, avec un certain degré d’hétérogénéité. Les sujets à UHR sont également en difficulté dans les différents tests et domaines cognitifs, sauf au score d’interférence du test de Stroop, avec un certain degré d’hétérogénéité. L’écart entre les sujets à UHR et sujets contrôles est particulièrement fort pour la vitesse de traitement, la mémoire de travail visuospatiale et l’identification des odeurs. De plus, chez les personnes à UHR, plus la symptomatologie clinique est marquée, plus l’atteinte fonctionnelle est importante, avec des scores plus faibles concernant les fonctions exécutives, la mémoire de travail verbale et le QI prémorbide. Pour les sujets présentant une VFP, les personnes ayant des symptômes cliniques ont des scores plus faibles en mémoire verbale et en vitesse de traitement.

Chez les sujets présentant une VFP, les déficits concernant les scores du QI et le QI prémorbide sont plus robustes que chez les sujets à UHR. Dans les autres domaines, les difficultés sont comparables, sauf pour la mémoire de travail visuospatiale et la vitesse de traitement, plus touchées chez les sujets à UHR. Chez les sujets à UHR avec un déclin cognitif fort ou un fonctionnement plus chronicisé, la métarégression fait également apparaître des performances plus faibles en mémoire verbale pour le QI prémorbide et l’attention.

Concernant la mémoire épisodique verbale, les auteurs s’accordent sur une atteinte significative chez les sujets à UHR, avec une taille d’effet de modérée à forte. Il en est de même concernant la mémoire épisodique visuelle, avec une taille d’effet moyenne (Mam-Lam-Fook et al. 2017). Les capacités attentionnelles ainsi que la vitesse de traitement seraient également perturbées, avec une taille d’effet modérée. Plus précisément, un ralentissement de la vitesse de traitement serait associé à un risque plus important de développer la maladie (Hawkins et al. 2004 ; Sawada et al. 2017) et serait lié au pronostic fonctionnel de ces jeunes patients (Meyer et al. 2014).

Enfin, selon certaines études, les fonctions exécutives seraient perturbées. Néanmoins, devant la multitude de fonctions cognitives représentées sous ce terme et devant l’importante diversité des tests utilisés, les résultats n’apparaissent pas consensuels d’une étude à l’autre (Mam-Lam-Fook et al. 2017).

2.2. Cognition sociale

La cognition sociale recouvre un large construit multidimensionnel (Pinkham et al. 2014). Parmi les principales fonctions, citons la reconnaissance des émotions, la théorie de l’esprit (TE) , les biais attributionnels, la perception sociale et l’empathie. Lee et al. (2015) ont entrepris une méta-analyse de la cognition sociale dans les stades prodromaux de la psychose et retrouvent une taille d’effet globale modérée, avec des tailles d’effet larges pour les biais attributionnels, modérées pour le traitement des émotions et la TE, et faibles pour la perception sociale.

Bora et Pantelis (2013) ont également mené une méta-analyse sur l’ensemble des études portant sur la TE verbale et visuelle chez des sujets à UHR, des sujets présentant un PEP, des apparentés et des contrôles sains. Les performances en TE sont altérées de manière homogène chez les sujets à UHR et les sujets présentant un PEP face aux contrôles concernant les deux modalités. La différence reste significative lorsqu’on sépare les sujets présentant un PEP qui ont évolué vers une schizophrénie des sujets présentant un PEP sans évolution. Les difficultés relevées chez les sujets présentant un PEP sont analogues à celles relevées plus tard dans la schizophrénie (Bora et al. 2009), suggérant alors qu’elles ne peuvent s’expliquer par un facteur évolutif, un effet éventuel d’un traitement ou l’apparition d’une chronicité. La taille d’effet des déficits en TE est comparable à celle des fonctions neurocognitives pour les trois groupes. Les difficultés des sujets à UHR sont intermédiaires entre celles des sujets présentant un PEP et des sujets contrôles. Ces résultats concordent avec la méta-analyse de van Donkersgoed et al. (2015) portant sur un nombre d’études plus faible.

Pour Lee et al. (2015), il existerait une perturbation de la reconnaissance des émotions faciales chez les sujets à UHR, indépendamment des fonctions neurocognitives de haut niveau. Cette perturbation serait davantage liée à des modifications perceptives de l’image du corps, renvoyant possiblement aux expériences perceptives anormales existant dans les prodromes de la psychose (Klosterkötter et al. 2001).

3. Apport de l’imagerie à la compréhension des troubles cognitifs

De manière générale, les études en imagerie morphologique se sont centrées sur les régions cérébrales communément atteintes chez les patients atteints de schizophrénie. Les anomalies chez les sujets à UHR sont significativement moins importantes que celles mises en évidence chez les sujets présentant un PEP (Bartholomeusz et al. 2017). Une diminution du volume de substance grise des cortex temporopariétal, insulaire, cingulaire antérieur et préfrontal est mise en évidence chez les sujets à UHR comparativement à des sujets sains (Chan et al. 2011 ; Fornito et al. 2008).

Les études en imagerie fonctionnelle révèlent également des anomalies d’activation durant plusieurs tâches cognitives, rendant compte des troubles cognitifs cités précédemment. À titre d’exemple, lors d’une épreuve en mémoire de travail, Allen et al. (2012) montrent une activation anormale du cortex préfrontal, de degré modeste chez les sujets à UHR et plus marquée chez les sujets présentant un PEP. Par ailleurs, lors d’une tâche de N-back investiguant la mémoire de travail chez des sujets à UHR, des sujets présentant une VFP et des sujets contrôles sains, les résultats mettent en évidence des performances similaires entre les trois groupes. Néanmoins, on observe une impossibilité de désactivation du cortex préfrontal médian chez les sujets à UHR tandis que les sujets présentant une VFP désactivaient cette région à un moindre degré que les sujets contrôles. Des effets similaires sont observés dans le précuneus et le gyrus lingual (Falkenberg et al. 2015).

Par ailleurs, les déficits de reconnaissance des émotions présentés par les sujets à UHR et les sujets présentant un PEP pourraient également être liés à un dysfonctionnement corticolimbique. En effet, Tseng et al. (2016), comparant des sujets à UHR, des sujets présentant un PEP et des sujets contrôles sur une épreuve dynamique de reconnaissance faciale avec prosodie émotionnelle, en imagerie fonctionnelle, ont montré une atteinte de la reconnaissance faciale chez les sujets à UHR et les sujets présentant un PEP, sans différence d’activation cérébrale entre les deux groupes. En condition de reconnaissance vocale émotionnelle, les sujets présentant un PEP ont une diminution d’activation du réseau corticolimbique impliquant le noyau amygdalien, tandis que les sujets à UHR ont une tendance à présenter une activation cérébrale augmentée au niveau du noyau caudé. Ces éléments plaideraient pour un dysfonctionnement précoce du circuit corticolimbique avant le PEP.

Il apparaît ainsi que de nombreux troubles cognitifs et des anomalies en imageries morphologique et fonctionnelle sont déjà présents bien en amont de la transition psychotique. L’intensité de ces perturbations appuie donc la nécessité d’une prise en charge précoce en remédiation cognitive.

4. Cognition et transition psychotique

Concernant les sujets à UHR, la méta-analyse de Bora et al. (2014) met en évidence des scores significativement plus faibles dans tous les domaines cognitifs, excepté l’attention soutenue chez les sujets à UHR-T (sujets à ultra-haut risque de psychose ayant effectué une transition psychotique) avant la transition face aux sujets à UHR-NT (sujets à ultra-haut risque de psychose n’ayant pas effectué de transition psychotique). La métarégression effectuée dans cette étude montre que la transition psychotique est associée à de plus larges différences de QI entre sujets à UHR-T et sujets à UHR-NT. Elle pointe ainsi une atteinte cognitive précoce de taille modeste dans la psychose et des difficultés cognitives plus prononcées chez les sujets à UHR-T, comparativement aux sujets à UHR-NT. Pour Simon et al. (2012), les difficultés cognitives des sujets à UHR qui transiteront seraient plus proches de celles des patients présentant un PEP alors que les sujets à UHR qui ne transiteront pas auraient un profil similaire à celui de sujets sains ou de patients avec des symptômes de base uniquement.

4.1. Neurocognition et marqueurs de transition psychotique

La littérature dans ce domaine n’est pas consensuelle, même si la plupart des études montrent des profils cognitifs plus altérés chez des sujets à UHR-T que des sujets à UHR-NT (Mam-Lam-Fook et al. 2017). Le QI, la mémoire épisodique visuelle, la mémoire de travail verbale et la fluence verbale seraient des marqueurs de transition psychotique. Les résultats sont plus controversés pour la mémoire épisodique verbale, la mémoire de travail visuelle, l’attention soutenue et les fonctions exécutives en général. Les fonctions motrices, les fonctions attentionnelles, la vitesse de traitement et le langage ne sont pas considérés comme des marqueurs de transition psychotique (Mam-Lam-Fook et al. 2017).

4.2. Cognition sociale et marqueur de transition psychotique

Pour van Donkersgoed et al. (2015), la cognition sociale vue comme entité globale n’est pas un bon marqueur de transition psychotique. Des analyses plus fines visant à distinguer les différentes dimensions de la cognition sociale seraient plus probantes. À titre d’exemple, la méta-analyse de Lee et al. (2015) reprend trois études longitudinales entre sujets à UHR-T et sujets à UHR-NT. Les sujets à UHR-T face aux sujets à UHR-NT présentent un style de biais attributionnel moins tourné vers eux-mêmes et plus orienté vers l’extérieur. Ils auraient une reconnaissance des émotions faciales plus difficile pour la peur et la colère (Corcoran et al. 2015). Par ailleurs, l’étude d’Allott et al. (2014), portant sur la reconnaissance des émotions chez des sujets à UHR suivis pendant 12 mois, a montré une modification chez les sujets à UHR-T face aux sujets à UHR-NT pour les expressions faciales neutres et celles indiquant la peur.

4.3. Comment se situe l’atteinte cognitive selon le profil de vulnérabilité ?

Hou et al. (2016) ont examiné le profil cognitif de sujets présentant une VFP avec critères UHR, des sujets sans VFP et sans critères UHR, des sujets présentant un PEP et des sujets sains. Une atteinte graduelle est retrouvée, tant pour l’attention, la mémoire verbale, la vitesse de traitement et la mémoire de travail, avec, par ordre décroissant d’atteinte, les sujets présentant un PEP, les sujets présentant une VFP et à UHR, les sujets présentant une VFP et non à UHR, et les sujets contrôles.

4.4. À quel moment survient le déclin cognitif, et est-elle évolutive ?

Certains auteurs proposent que des remaniements cérébraux liés à un processus inflammatoire ou à un élagage neuronal excessif durant le neurodévelopppement puissent être à l’origine de la détérioration cognitive (Metzler et al. 2014). D’autres évoquent la possibilité d’un déclin fonctionnel au moment des prodromes tardifs (McGlashan & Fenton 1993) chez les sujets à UHR. Bora et Murray (2014) ont effectué une méta-analyse centrée sur les sujets présentant un PEP et les sujets à UHR comparativement à des contrôles sains, en examinant la mémoire verbale et visuelle, les fonctions exécutives, les fluences, les capacités attentionnelles et la mémoire de travail verbale. Des analyses sur les tests/retests dans les trois populations concluent à des évolutions semblables chez les sujets présentant un PEP, les sujets à UHR et les sujets contrôles, contredisant un déclin cognitif. De même, les études longitudinales chez des sujets présentant un PEP allant jusqu’à cinq ans de suivi ne sont pas en faveur d’une aggravation cognitive (Bora & Murray, 2014).

5. Discussion

Il apparaît ainsi que les altérations cognitives sont déjà présentes chez les sujets à UHR et qu’elles peuvent constituer des marqueurs prémorbides de schizophrénie. Par ailleurs, on observe un gradient de difficultés selon les différents stades où les sujets, avec des symptômes de base, présentent le moins d’altérations, suivis par les sujets à UHR, les sujets présentant un PEP et les patients atteints de schizophrénie. Cependant, la nature des dimensions altérées est encore discutée et nécessite des investigations plus fines et consensuelles.

En effet, plusieurs facteurs peuvent être à l’origine des disparités entre les études : (1) le choix des populations et la nomenclature utilisée pour les définir : sujets à risque, à UHR, états prodromaux, etc., qui renvoient à des critères d’évaluation parfois différents, même si certains outils comme la CAARMS (Yung et al. 2005) ou la SIPS (Miller et al. 2002)/SOPS (McGlashan et al. 2001) font actuellement consensus (Mam-lam-fook et al. 2017) ; (2) la durée du suivi longitudinal varie selon les études, généralement entre un et deux ans ; (3) la nature du PEP, annonciateur potentiel d’un trouble bipolaire ou d’une entrée dans la schizophrénie. La différenciation entre les deux est difficile, voire impossible lors des phases précoces ; (4) le choix des sujets contrôles : population sans antécédents psychiatriques, mais parfois sujets demandeurs d’une aide psychologique ; (5) la présence de certains traitements psychotropes administrés ; (6) les fonctions cognitives investiguées et les tests/variables utilisés pour rendre compte des profils cognitifs des populations.

6. Face à ces difficultés cognitives, quels remèdes apporter ?

Une longue durée de psychose non traitée est liée à des déficits cognitifs plus marqués, suggérant qu’il faille intervenir tôt pour préserver le fonctionnement cognitif et améliorer la qualité de vie (Amminger et al. 2002). Intervenir précocement améliore la symptomatologie tant négative que positive, réduit significativement le risque de rechutes et le nombre d’hospitalisations, et améliore le pronostic fonctionnel (Altamura et al. 2001 ; Sheitman et al. 1997). Par ailleurs, le niveau de fonctionnement durant les premières années de la pathologie prédit le pronostic à long terme (Ayesa-Arriola et al. 2013).

Il est actuellement démontré que la remédiation cognitive a un effet positif modeste mais robuste sur la schizophrénie (Wykes et al. 2011). Une méta-analyse de Revell et al. (2015) démontre l’efficacité de la remédiation cognitive chez des personnes à UHR et celles présentant un PEP, avec un effet significatif sur l’apprentissage verbal, la mémoire, le fonctionnement global et la symptomatologie clinique. L’effet est plus net si on couple la remédiation cognitive et la réhabilitation psychosociale.

Au vu de l’absence de maladie déclarée, le terme de réhabilitation psychosociale n’est pas adapté et il conviendrait davantage de parler d’« insertion sociale » chez ces jeunes sujets. Cette distinction apparaît pertinente et les programmes proposés dans cette population doivent comporter des particularités (Amado 2018) :

• ces programmes doivent être délivrés dans des centres de détection précoce ou spécialisés pour l’adolescent et les PEP, afin que ces jeunes aient plus de chance d’adhérer et d’être mis en confiance, sans être effarouchés par la psychose ou la chronicité ;
• les techniques doivent être plus volontiers fondées sur la motivation, l’aspect ludique, les prises en charge en groupe (Medalia et al. 2009 ; Revell et al. 2015) et informatisées (Fisher et al. 2015). Parfois, des programmes sur tablettes avec peu de séances en présentiel sont indiqués pour les personnes peu amènes à s’inscrire dans un circuit de soins. Ces programmes peuvent cibler des processus cognitifs de bas niveau de type mémoire de travail (Fisher et al. 2015), moins ludique mais ciblant directement une stimulation de la neuroplasticité, ou de haut niveau, plus intégratif (Eack et al. 2010 ; Medalia et al. 2009) englobant la stimulation de différents domaines cognitifs, souvent mieux acceptés que les premiers ;
• les principes forts de la réhabilitation psychosociale qui prévoient l’inscription du programme en lien et en coordination avec les structures d’adressage d’amont et d’aval doivent s’appliquer pour les réseaux spécifiques dédiés aux stades précoces : (1) adressage d’amont : médecine préventive scolaire et universitaire, numéro vert, accrochage et échanges adaptés pour l’adolescent (recours aux réseaux sociaux, aux chats, échanges par SMS) ; (2) recours facilité au case management et à la pair-aidance, avec des spécificités tournées vers l’adolescence et les études : ergonome, coach sportif, éducateurs, mais aussi acteurs classiques du soin comme l’infirmier ou le diététicien ; (3) le dispositif de réhabilitation doit comporter une rencontre et une évaluation de l’environnement familial du sujet avec d’éventuelles aides ou prises en charge de la famille si nécessaire, de la psychoéducation, entretiens motivationnels , thérapie cognitive et comportementale, solutions pour le logement, adaptées pour l’adolescent ou le jeune adulte ; (4) des dispositifs spécifiques d’adressage en aval : retour aux études facilité par des aides personnalisés pour la prise de notes, recours à des aménagements spécifiques pour les études, aménagements de contrats d’apprentissage, etc.


7. Conclusion

Les altérations cognitives apparaissent précocement avant la survenue du PEP. Il faut les évaluer finement et précisément pour la neurocognition et la cognition sociale. Les études avec suivi longitudinal sont à privilégier pour mieux connaître les marqueurs de transition psychotique. Des prises en charge spécifiques pour l’insertion doivent être développées, au premier rang desquelles la remédiation cognitive (cf. chapitre 13) qui, dans un dispositif intégratif multimodal de stimulation et de coordination avec des réseaux spécifiques de parcours d’insertion, peut permettre de remettre ces jeunes adultes sur les rails de la vie sociale et professionnelle dans la communauté.

Références

Allen P, Chaddock CA, Howes OD, Egerton A, Seal ML, Fusar-Poli P, …, Mcguire PK. Abnormal relationship between medial temporal lobe and subcortical dopamine function in people with an ultra high risk for psychosis. Schizophrenia Bulletin. 2012;38(5):1040–1049.

Allott KA, Schäfer MR, Thompson A, Nelson B, Bendall S, Bartholomeusz CF, …, Amminger GP. Emotion recognition as a predictor of transition to a psychotic disorder in ultra-high risk participants. Schizophrenia Research. 2014;153(1–3):25–31.

Altamura AC, Bassetti R, Sassella F, Salvadori D, Mundo E. Duration of untreated psychosis as a predictor of outcome in first-episode schizophrenia: a retrospective study. Schizophrenia Research. 2001;52(1–2):29–36.

Amado I. Détection précoce et réhabilitation. Annales médicopsychologiques. 2018;vol 176(1):80–83.

Amminger GP, Edwards J, Brewer WJ, Harrigan S, McGorry PD. Duration of untreated psychosis and cognitive deterioration in first-episode schizophrenia. Schizophrenia Research. 2002;54(3):223–230.

Ayesa-Arriola R, Manuel Rodríguez-Sánchez J, Pérez-Iglesias R, González-Blanch C, Pardo-García G, Tabares-Seisdedos R, …, Crespo-Facorro B. The relevance of cognitive, clinical and premorbid variables in predicting functional outcome for individuals with first-episode psychosis: A 3-year longitudinal study. Psychiatry Research. 2013;209(3):302–308.

Bartholomeusz CF, Cropley VL, Wannan C, Di Biase M, McGorry PD, Pantelis C. Structural neuroimaging across early-stage psychosis: Aberrations in neurobiological trajectories and implications for the staging model. Australian & New Zealand Journal of Psychiatry. 2017;51(5):455–476.

Bora E, Pantelis C. Theory of mind impairments in first-episode psychosis, individuals at ultra-high risk for psychosis and in first-degree relatives of schizophrenia: Systematic review and meta-analysis. Schizophrenia Research. 2013;144(1–3):31–36.

Bora E, Yücel M, Pantelis C. Theory of mind impairment: a distinct trait-marker for schizophrenia spectrum disorders and bipolar disorder? Acta Psychiatrica Scandinavica. 2009;120(4):253–264.

Chan MK, Tsang TM, Harris LW, Guest PC, Holmes E, Bahn S. Evidence for disease and antipsychotic medication effects in post-mortem brain from schizophrenia patients. Molecular Psychiatry. 2011;16(12):1189–1202.

Corcoran CM, Keilp JG, Kayser J, Klim C, Butler PD, Bruder GE, …, Javitt DC. Emotion recognition deficits as predictors of transition in individuals at clinical high risk for schizophrenia: a neurodevelopmental perspective. Psychological Medicine. 2015;45(14):2959–2973.

Eack SM, Hogarty GE, Cho RY, Prasad KMR, Greenwald DP, Hogarty SS, Keshavan MS. Neuroprotective effects of cognitive enhancement therapy against gray matter loss in early schizophrenia. Archives of General Psychiatry. 2010;67(7):674.

Falkenberg I, Chaddock C, Murray RM, McDonald C, Modinos G, Bramon E, …, Allen P. Failure to deactivate medial prefrontal cortex in people at high risk for psychosis. European Psychiatry. 2015;30(5):633–640.

Fisher M, Loewy R, Carter C, Lee A, Ragland JD, Niendam T, …, Vinogradov S. Neuroplasticity-based auditory training via laptop computer improves cognition in young individuals with recent onset schizophrenia. Schizophrenia Bulletin. 2015;41(1):250–258.

Fornito A, Yung AR, Wood SJ, Phillips LJ, Nelson B, Cotton S, …, Yücel M. Anatomic abnormalities of the anterior cingulate cortex before psychosis onset: An MRI Study of ultra-high-risk individuals. Biological Psychiatry. 2008;64(9):758–765.

Fusar-Poli P, Radua J, McGuire P, Borgwardt S. Neuroanatomical maps of psychosis onset: Voxel-wise meta-analysis of antipsychotic-naive VBM studies. Schizophrenia Bulletin. 2012;38(6):1297–1307.

Hawkins KA, Addington J, Keefe RSE, Christensen B, Perkins DO, Zipurksy R, …, McGlashan TH. Neuropsychological status of subjects at high risk for a first episode of psychosis. Schizophrenia Research. 2004;67(2–3):115–122.

Hou C-L, Xiang Y-T, Wang Z-L, Everall I, Tang Y, Yang C, …, Jia F-J. Cognitive functioning in individuals at ultra-high risk for psychosis, first-degree relatives of patients with psychosis and patients with first-episode schizophrenia. Schizophrenia Research. 2016;174(1–3):71–76.

Jones SH, Thornicroft G, Coffey M, Dunn G. A brief mental health outcome scale-reliability and validity of the Global Assessment of Functioning (GAF). The British Journal of Psychiatry. 1995;166(5):654–659.

Kay SR, Fiszbein A, Opler LA. The Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) for Schizophrenia. Schizophrenia Bulletin. 1987;13(2):261–276.

Klosterkötter J, Hellmich M, Steinmeyer E, Schultze-Lutter F. Diagnosing Schizophrenia in the Initial Prodromal Phase. Archives of General Psychiatry. 2001;58(2):158–164.

Krebs M-O. Signes précoces de schizophrénie : des prodromes à la notion de prévention. Paris, France: Dunod; 2015.

Lee SY, Bang M, Kim KR, Lee MK, Park JY, Song YY, …, An SK. Impaired facial emotion recognition in individuals at ultra-high risk for psychosis and with first-episode schizophrenia, and their associations with neurocognitive deficits and self-reported schizotypy. Schizophrenia Research. 2015;165(1):60–65.

Magaud E, Morvan Y, Rampazzo A, Alexandre C, Willard D, Gaillard R, …, Krebs MO. Subjects at ultra high risk for psychosis have “heterogeneous” intellectual functioning profile: A multiple-case study. Schizophrenia Research. 2014;152(2–3):415–420.

Mam-lam-fook C, Danset-Alexandre C, Pedron L, Amado I, Gaillard R, Krebs M-O. Neuropsychology of subjects with ultra-high risk (UHR) of psychosis: A critical analysis of the literature. Encephale. 2017;43(3):241–253.

McGlashan TH, Fenton WS. Subtype progression and pathophysiologic deterioration in early schizophrenia. Schizophrenia Bulletin. 1993;19(1):71–84.

McGlashan, T. H., Miller, T. J., Woods, S. W., Hoffman, R. E. & Davidson, L. (2001). Instrument for the Assessment of Prodromal Symptoms and States. In T. Miller, S. A. Mednick, T. H. McGlashan, J. Liberger & J. O. Johannessen. Early Intervention in Psychotic Disorders (pp. 135-149). Dordrecht, Netherlands: Kluwer.

Medalia A, Herlands T, Saperstein A, Revheim N. Cognitive Remediation for Psychological Disorders: Therapist Guide. London, GB: Oxford University Press; 2009.

Metzler S, Dvorsky D, Wyss C, Müller M, Traber-Walker N, Walitza S, …, Heekeren K. Neurocognitive profiles in help-seeking individuals: comparison of risk for psychosis and bipolar disorder criteria. Psychological Medicine. 2014;44(16):3543–3555.

Meyer EC, Carrión RE, Cornblatt BA, Addington J, Cadenhead KS, Cannon TD, …, Seidman LJ. The relationship of neurocognition and negative symptoms to social and role functioning over time in individuals at clinical high risk in the first phase of the north american prodrome longitudinal study. Schizophrenia Bulletin. 2014;40(6):1452–1461.

Miller TJ, McGlashan TH, Rosen JL, Somjee L, Markovich PJ, Stein K, Woods SW. Prospective diagnosis of the initial prodrome for schizophrenia based on the structured interview for prodromal syndromes: Preliminary evidence of interrater reliability and predictive validity. American Journal of Psychiatry. 2002;159(5):863–865.

Pinkham AE, Penn DL, Green MF, Buck B, Healey K, Harvey PD. The Social Cognition Psychometric Evaluation Study: Results of the Expert Survey and RAND Panel. Schizophrenia Bulletin. 2014;40(4):813–823.

Revell ER, Neill JC, Harte M, Khan Z, Drake RJ. A systematic review and meta-analysis of cognitive remediation in early schizophrenia. Schizophrenia Research. 2015;168(1–2):213–222.

Sawada K, Kanehara A, Sakakibara E, Eguchi S, Tada M, Satomura Y, …, Kasai K. Identifying neurocognitive markers for outcome prediction of global functioning in individuals with first-episode and ultra-high-risk for psychosis. Psychiatry and Clinical Neurosciences. 2017;71(5):318–327.

Schultze-Lutter F. Subjective symptoms of schizophrenia in research and the clinic: The basic symptom concept. Schizophrenia Bulletin. 2009;35(1):5–8.

Seidman L, Giuliano A, Walker E. Neuropsychology of the prodrome to psychosis in the NAPLS consortium. Archives of General Psychiatry. 2010;67(6):578–588.

Sheitman BB, Lee H, Strous R, Strauss R, Lieberman JA. The evaluation and treatment of first-episode psychosis. Schizophrenia Bulletin. 1997;23(4):653–661.

Simon AE, Grädel M, Cattapan-Ludewig K, Gruber K, Ballinari P, Roth B, Umbricht D. Cognitive functioning in at-risk mental states for psychosis and 2-year clinical outcome. Schizophrenia Research. 2012;142(1–3):108–115.

Tseng H-H, Roiser JP, Modinos G, Falkenberg I, Samson C, Mcguire P, Allen P. Corticolimbic dysfunction during facial and prosodic emotional recognition in first-episode psychosis patients and individuals at ultra-high risk. NeuroImage: Clinical. 2016;12:645–654.

van Donkersgoed RJM, Wunderink L, Nieboer R, Aleman A, Pijnenborg GHM. Social cognition in individuals at ultra-high risk for psychosis: A meta-analysis. PloS One. 2015;10(10):e0141075.

Wykes T, Huddy V, Cellard C, Mcgurk SR, Czobor P. A meta-analysis of cognitive remediation for schizophrenia: Methodology and effect sizes. American Journal of Psychiatry. 2011;168(5):472–485.

Yung AR, Yuen HP, McGorry PD, Phillips LJ, Kelly D, Dell’Olio M, …, Buckby J. Mapping the onset of psychosis: The Comprehensive Assessment of At-Risk Mental States. Australian and New Zealand Journal of Psychiatry. 2005;39(11–12):964–971.

Ziermans T, Wit S De, Schothorst P, Sprong M, Engeland H Van, Kahn R, Durston S. Neurocognitive and clinical predictors of long-term outcome in aAdolescents at ultra-high risk for psychosis: A 6-year follow-Up. PLoS ONE. 2014;9(4):e93994.


Chapitre 7

Quelle est la place de la consommation de substances dans les troubles psychotiques émergents ?

M. Taleb

S. Aït Benamar

C. Keddache

1. Introduction

Selon van Os et al. 2010, les troubles psychotiques peuvent être considérés comme des troubles de l’adaptation au contexte social, en rapport avec des facteurs environnementaux tels que les expériences précoces d’adversité sociale, le fait de grandir dans un environnement urbain, l’appartenance à un groupe ethnique minoritaire, la migration et, de manière plus générale, toutes les situations générant un stress social précoce. Parmi elles, l’utilisation de substances est considérée comme un facteur de risque potentiel et peut jouer un rôle dans les premiers stades de la maladie (Moore et al. 2007).

L’adolescence est une période de profonde réorganisation neuroanatomique et fonctionnelle du cerveau, qui correspond à d’importants changements de maturation comportementale et cognitive. Au cours de cette période de développement, le cerveau est vulnérable face aux effets des agressions de l’environnement. L’effet des substances au cours de ces étapes vulnérables n’est cependant pas encore bien connu. Les enfants exposés in utero au cannabis présentent des déficiences neurocomportementales et cognitives permanentes (Tortoriello et al. 2014). La consommation répétée de cannabis pendant l’adolescence peut entraîner des changements durables au niveau cérébral susceptibles de compromettre le fonctionnement scolaire, professionnel et social, et de doubler les risques de décrochage scolaire précoce et de troubles cognitifs (Hall 2015; Volkow et al. 2014). Les adolescents traités pour un trouble lié à l’utilisation d’une substance sont à risque élevé de développer un trouble psychotique tandis que les personnes à risque de psychose présentent des taux élevés de consommation de substances (Andréasson et al. 1987; Moore et al. 2007).

2. Abus de substance et troubles psychotiques

Plusieurs études ont tenté de savoir si l’utilisation de substances pouvait causer un trouble psychotique. En raison des limites méthodologiques de la plupart d’entre elles (par exemple biais de sélection, absence d’ajustement des coabus), des incertitudes demeurent.

Il existe un lien entre presque tous les types d’abus de substances et la schizophrénie. Les personnes atteintes de schizophrénie présentent des taux élevés d’addictions y compris le tabac, l’alcool et le cannabis. Cela est particulièrement vrai au sein de cohortes de jeunes suivis pour un premier épisode psychotique (Koskinen et al. 2010), avec des taux de prévalence allant de 22 % à plus de 50 % (Strakowski et al. 1993; Van Mastrigt et al. 2004).

Un abus de substances augmente le risque global de développer une schizophrénie (Nielsen et al. 2017). L’usage de substances se produit avant la phase prodromique dans 28 à 34 % des cas (Veen et al. 2004), mais peu d’études ont évalué la relation entre l’utilisation de substances et la conversion psychotique chez les jeunes à haut risque de transition psychotique. Pour Cannon et al. (2008), les antécédents d’abus de substances sont l’un des cinq facteurs prédictifs de conversion psychotique dans un modèle à plusieurs variables. Les substances les plus couramment utilisées chez ces jeunes sont le cannabis, l’alcool et le tabac (Addington et al. 2014), mais le plus grand risque de développer une schizophrénie a été trouvé chez les consommateurs de cannabis (Nielsen et al. 2017). L’abus de cannabis et d’alcool a augmenté respectivement ce risque de cinq et trois fois (Jordaan et al. 2012; Moore et al. 2007). Le tabagisme intense à l’adolescence serait aussi un facteur de risque important de psychose, avec un effet dose-réponse (MacCabe 2018). L’abus d’hallucinogènes, les sédatifs et d’autres substances augmentent également le risque de manière significative.

2.1. Cannabis

En France, en 2016, l’expérimentation du cannabis a concerné 42 % des adultes de 18 à 64 ans, avec une prévalence annuelle de 11 % (15 % pour les hommes et 7 % pour les femmes). L’usage régulier, estimé en 2014, concernait 3 % de la population (INPES, 2014). Avec les débats sur la légalisation du cannabis et le contrôle de son utilisation, les enquêtes sur les risques pour la santé sont devenues un domaine très important de la recherche. Une idée assez répandue considère le cannabis comme un plaisir inoffensif, dont l’accès ne devrait pas être réglementé ou considéré comme illégal (Volkow et al. 2014). Dans certains pays, son utilisation est strictement interdite, alors que dans d’autres il est perçu comme une substance bénigne relativement inoffensive. Au cours de l’intoxication, le cannabis peut interférer avec les fonctions cognitives (mémoire et perception du temps) et la fonction motrice (coordination), et ces effets peuvent avoir des conséquences néfastes (accidents de circulation) (Volkow et al. 2014). Le cannabis peut également causer de manière aiguë et transitoire, directement après son utilisation, des expériences psychotiques habituellement bénignes avec un état d’ébriété (Moreau de Tours 1845). La consommation régulière à l’adolescence est aussi fortement associée à la consommation d’autres drogues illicites (Addington et al. 2014).

Le cannabis demeure un facteur de risque de troubles psychotiques difficile à étudier. Une grande partie de la littérature a surtout mis l’accent sur son rôle dans le risque de développer des symptômes et des troubles psychotiques (Kuepper et al. 2011; Moore et al. 2007). Principalement fondé sur les résultats de nombreuses études épidémiologiques, le lien entre exposition précoce au cannabis et augmentation du risque de psychose a été bien établi (van Os et al. 2015). Le risque est accru de 40 % chez les personnes qui, à un moment dans leur vie, ont consommé du cannabis par rapport à ceux naïfs de toute consommation (Moore et al. 2007). Cette relation semble assez spécifique de la schizophrénie (Moore et al. 2007), avec un important corpus de données qui appuie cette hypothèse (Volkow et al. 2016). Les effets peuvent être plus importants au début de l’adolescence (Arseneault et al. 2002; McGrath et al. 2010; Moore et al. 2007), l’utilisation précoce du cannabis étant en effet associée à un risque accru de troubles psychotiques (Andréasson et al. 1987). On considère que, si le lien entre cannabis et troubles psychotiques était vraiment de cause à effet, 14 % des cas de troubles psychotiques pourraient être évités si le cannabis n’avait pas été consommé (Moore et al. 2007).

La consommation de cannabis augmente le risque de développer des symptômes psychotiques avec un effet dose-réponse, indépendamment des facteurs possibles de confusion et de l’automédication. Des études longitudinales ont rapporté un risque plus important lorsque la consommation de cannabis a été modérée à sévère et/ou a commencé précocement à l’adolescence (Konings et al. 2008; Marconi et al. 2016). Il existe deux fois plus de risque pour les personnes ayant un usage très fréquent de cannabis évalué en termes d’abus ou de dépendance (Kraan et al. 2016; van Os et al. 2015). Chez les grands consommateurs (plus de 50 utilisations), le risque est six fois plus important que chez les non-utilisateurs (Andréasson et al. 1987). L’utilisation fréquente commençant avant l’âge de 15 ans est associée à un taux plus élevé de transition psychotique (Dragt et al. 2012; Valmaggia et al. 2014). Le concept de sensibilisation comportementale peut donc constituer un mécanisme plausible pour le lien entre le cannabis et la psychose (Cougnard et al. 2007), la poursuite de la consommation de cannabis pourrait augmenter le risque de trouble psychotique en favorisant la persistance des symptômes (normalement transitoires) chez les jeunes (Kuepper et al. 2011).

Il existe une association bidirectionnelle entre le cannabis et les symptômes psychotiques. La consommation de cannabis prédit des symptômes psychotiques chez les personnes ne présentant aucun symptôme psychotique avant de consommer. L’inverse serait également vrai, en ce que les symptômes psychotiques prédisent une consommation de cannabis (Ferdinand et al. 2005).

L’association temporelle entre la consommation de cannabis et l’apparition des symptômes psychotiques, ainsi que le mécanisme par lequel le cannabis mène à des troubles psychotiques, restent inconnus. La schizophrénie qui se développe après consommation de cannabis pourrait être en rapport avec plusieurs polymorphismes génétiques qui moduleraient la relation entre la substance et la psychose (Manseau et al. 2015). Les études d’association pangénomique (genome-wide association study) sur de très grands échantillons de population ont mis en évidence plusieurs polymorphismes nucléotidiques et gènes fortement associés à la consommation de cannabis et à la prise de risques (Pasman et al. 2018). Les facteurs de risque génétique de consommation de cannabis et de schizophrénie sont positivement corrélés. Il y aurait plus de preuves concernant un lien causal entre la schizophrénie et la consommation de cannabis que l’inverse (Pasman et al. 2018). Autrement dit, les personnes qui seront atteintes de schizophrénie ont un risque plus élevé de consommer du cannabis avant même l’éclosion du trouble. Sur une population de plusieurs dizaines de milliers d’individus ayant reçu un diagnostic de psychose induite par une substance, 32,2 % d’entre eux ont présenté une conversion vers un trouble bipolaire ou du spectre schizophrénique (Starzer et al. 2018). La moitié des cas de conversion vers la schizophrénie se sont produits moins de trois ans environ après un trouble psychotique induit par une substance. Le taux de conversion le plus élevé a été constaté avec le cannabis.

Les risques de consommer du cannabis et de développer une psychose pourraient partager, au moins en partie, la même susceptibilité génétique. Une histoire familiale de schizophrénie peut augmenter ce risque à la suite d’une exposition de cannabis (Bersani et al. 2002). Les personnes prédisposées à développer une psychose sont également susceptibles de consommer du cannabis, indépendamment de toute autre lien de causalité (Mustonen et al. 2018). Les sujets ayant une consommation hebdomadaire ou quotidienne de cannabis avant l’apparition de la maladie présentent un score de risque polygénique de schizophrénie plus élevé que ceux qui n’en consomment jamais ou rarement (Aas et al. 2018; Power et al. 2014). La plus grande différence a été observée chez les patients qui ont commencé leur consommation de cannabis de manière quotidienne ou hebdomadaire avant l’âge de 18 ans. Ces résultats renforcent la notion selon laquelle le risque génétique de schizophrénie implique également un risque plus élevé de consommation de cannabis.

L’ensemble de ces données pourrait être intégrées à un modèle multicausal plutôt complexe dans lequel la vulnérabilité interagit avec un agent précipitant pour produire un résultat pathologique (Hamilton 2017). L’usage de cannabis n’est donc ni une cause nécessaire ni une cause suffisante de psychose. Il est une composante, une partie d’une constellation complexe de facteurs conduisant à la psychose (Arseneault et al. 2004). Ce lien peut être mieux compris en termes d’interactions gène-environnement (Henquet et al. 2005). Les facteurs de risque environnementaux peuvent induire une sensibilité différentielle au cannabis en termes de risque, comme par exemple les traumatismes de l’enfance (Harley et al. 2010) ou grandir dans un environnement urbain (Kuepper et al. 2011). Une interaction significative entre la maltraitance infantile et une consommation ultérieure de cannabis a été démontrée, ce qui suggère que les effets psychotiques induits par la consommation de cannabis seraient plus importants chez les personnes exposées antérieurement à des mauvais traitements physiques ou sexuels (Konings et al. 2012)

2.2. Tabac

Le fait de fumer à l’adolescence peut être associé à des troubles psychiatriques à l’âge adulte, y compris à la schizophrénie (Taleb et al. 2014). Comme le cannabis, le tabac est un facteur de risque difficile à étudier. Il a été associé à des symptômes psychotiques subcliniques au sein de la population générale. Il est un facteur prédictif indépendant des symptômes psychotiques, aussi important que le cannabis, chez des jeunes adultes âgés de 18 à 30 ans. Quand il est associé à une consommation modérée de cannabis lors de survenue de symptômes psychotiques, il serait alors un facteur confondant (van Gastel et al. 2013). C’est aussi la substance la plus couramment utilisée, autre que le cannabis et l’alcool, chez les personnes à haut risque de transition psychotique (Auther et al. 2012; Corcoran et al. 2008; Kristensen et al. 2007; Lo Cascio et al. 2016).

L’initiation précoce au tabagisme quotidien est un facteur de risque indépendant de psychose, même après ajustement des facteurs de confusion (Gurillo et al. 2015; Kendler et al. 2015; Mustonen et al. 2018; Myles et al. 2012; Sørensen et al. 2011). Il existe une corrélation entre l’âge de début du tabagisme et l’apparition de troubles psychotiques chez les jeunes adultes avec un effet dose-réponse, suggérant qu’un tabagisme intense à l’adolescence est associé à un risque accru de psychose. Les adolescents qui fument plus de dix cigarettes par jour à 15-16 ans, sont, comparativement aux non-fumeurs, environ trois fois plus susceptibles de développer un trouble psychotique à l’âge de 30 ans (Mustonen et al. 2018). Une étude danoise auprès de jeune femmes a rapporté une corrélation linéaire entre le nombre de cigarettes fumées et le risque d’hospitalisation ultérieure pour des troubles du spectre schizophrénique (Sørensen et al. 2011).

Le décalage entre le début du tabagisme et l’apparition du trouble psychotique rend peu probable une causalité inverse, même s’il est probable que certaines personnes éprouvent précocement des symptômes psychotiques. L’association plus forte chez les personnes qui ont commencé à fumer plus jeunes est similaire à l’effet observé avec le cannabis et serait compatible avec un effet perturbateur du tabagisme des processus neurodéveloppementaux pendant l’adolescence.

2.3. Alcool

L’alcool est la deuxième substance utilisée la plus fréquemment par les jeunes à haut risque de transition psychotique, avec des taux de prévalence qui varient entre 17 % et 44 % (Addington et al. 2014). Il est la substance la plus fréquemment utilisée chez 44 % des sujets à haut risque de transition psychotique (âgés de 12 à 22 ans) avec des symptômes psychotiques atténués positifs (Auther et al. 2012). La consommation d’alcool semble être aussi un facteur de confusion potentiel, certaines études ayant rapporté des taux élevés de consommation concomitantes d’alcool et de cannabis (Corcoran et al. 2008; Dragt et al. 2012). Ces résultats mettent en évidence la nécessité de contrôler les facteurs de confusion, tel que l’usage concomitant de substances, afin de ne pas surestimer le seul lien entre cannabis et troubles psychotiques (Auther et al. 2015).

2.4. Autres substances

Les enquêtes portant sur la prévalence d’utilisation de substances, autres que le cannabis, l’alcool et le tabac, consommées par les échantillons de jeunes à haut risque de transition psychotique, sont limitées. De plus, lorsque les taux de prévalence de ces substances sont rapportés, ils restent minimes. Ces substances comprennent des opioïdes, des sédatifs (barbituriques par exemple), des stimulants (cocaïne, amphétamines, ecstasy), des hallucinogènes (phencyclidine [PCP]) et des solvants. L’utilisation des hallucinogènes a été signalée comme la plus fréquente, allant de 7 à 19 % (Auther et al. 2012; Corcoran et al. 2008; Phillips et al. 2002). Les substances restantes ont un taux d’utilisation de 0 à 9 %. Kristensen et Cadenhead (2007) ont rapporté que 4 % des participants à leur étude répondaient aux critères d’abus ou de dépendance aux amphétamines, sur la vie ou en rémission. Les personnes souffrant de troubles liés à la méthamphétamine ont un risque plus élevé de schizophrénie que ceux d’autres troubles de l’usage de drogues, à l’exception du cannabis (Callaghan et al. 2012). L’évolution après un PEP est particulièrement défavorable chez les utilisateurs de cocaïne et d’amphétamine, ainsi que chez les polyconsommateurs (Ouellet-Plamondon et al. 2017).

3. Comment envisager la détection précoce auprès des jeunes consommateurs ?

Les efforts pour appliquer à la schizophrénie les modèles de prévention en médecine ont mis l’accent sur le développement et la validation de critères pour déterminer les personnes à risque de transition psychotique et pour les prendre en charge (McGlashan et al. 1996). De plus en plus d’attention est accordée aux phases prémorbides et d’émergence de la schizophrénie, lorsque la vulnérabilité à la psychose s’exprime et que les processus physiopathologiques conduisent à la formation des symptômes les plus actifs. Des stratégies sont nécessaires pour identifier ces jeunes à risque. Ainsi, l’intérêt actuel pour la démarche prospective auprès des jeunes à haut risque de transition psychotique offre l’occasion de préciser le lien entre ce risque et la consommation de substances en comparaison avec la population générale.

Le tabagisme, la consommation d’alcool et de cannabis sont fréquents chez les jeunes en quête d’aide, en particulier chez les personnes à risque de transition psychotique. L’abus précoce de substances au cours de cette phase pourrait être ciblé pour améliorer la santé physique et mentale chez les jeunes (Carney et al. 2017). La prévention sélective consisterait à cibler des individus ou des sous-groupes de la population, dont le risque de développer un trouble mental est beaucoup plus élevé que dans le reste de la population. L’accent pourrait être mis chez ces jeunes consommateurs, sur le mode de consommation, son début, le ou les produits consommés, les manifestations comportementales associées, l’apparition récente ou l’aggravation de manifestations psychotiques même brèves, mineures ou subsyndromiques.

Le manque de spécificité des symptômes précoces des phases prodromiques entraîne un risque élevé de faux positifs (Yung et al. 1996). Il faut, par conséquent, des critères supplémentaires pour identifier les personnes susceptibles d’être à risque le plus élevé. Selon Cannon et al. (2008), cinq caractéristiques pourraient contribuer à améliorer la prédiction de la psychose, dont un risque génétique de schizophrénie avec une détérioration récente du fonctionnement et des comportements d’addiction. Des algorithmes de prédiction combinant deux ou trois de ces variables ont donné lieu à une augmentation importante de la puissance prédictive positive (entre 68 et 80 %) par rapport aux critères prodromiques seuls. Ces résultats démontrent que la détection prospective des personnes à risque de transition psychotique est possible, avec un niveau de précision prédictive comparable à celui dans d’autres domaines de la médecine préventive (Cannon et al. 2008).

L’ensemble de ces aspects contribue à élargir les données encore très limitées sur les facteurs prédictifs du PEP lors d’une consommation prémorbide de substances, et notamment de cannabis. Compte tenu de son association à un âge précoce de début des troubles psychotiques, des efforts dans la prévention et la prise en charge devraient être davantage développés (Pauselli et al. 2018).

4. Conclusion

Des liens significatifs existent entre la consommation de presque tous les types de substances et un risque accru de développer un trouble psychotique. Sur la base des données actuelles, une forte association a été surtout constatée entre une exposition précoce, fréquente et intense au cannabis chez l’adolescent à risque de transition psychotique et des conséquences cognitives et psychiatriques à l’âge adulte.

Des stratégies d’intervention pour aider ces jeunes devraient être mises en œuvre, et des campagnes d’éducation du public devraient viser à accroître la sensibilisation aux risques pour la santé du cannabis. Les symptômes psychotiques après consommation de cannabis devraient être pris très au sérieux. Il est recommandé que les personnes souffrant d’une psychose induite par le cannabis soient traitées comme s’il s’agissait d’un premier signe de schizophrénie (Starzer et al. 2018). Les symptômes psychotiques de courte durée après consommation de cannabis ou qui ne nécessitent pas de traitement devraient faire l’objet de suivis prospectifs.

Il est probable que certaines personnes présentent un risque de transition psychotique particulièrement élevé après avoir consommé du cannabis ou d’autres substances. Des interventions ciblées pour réduire ou prévenir l’usage de substances chez ces personnes pourraient être plus efficaces que des approches collectives.
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Chapitre 8

Quel rôle joue la durée de psychose non traitée ?

F. Bazile

H. Denizot

P-M. Llorca

1. Introduction

La prise en charge des troubles psychotiques a longtemps été empreinte d’une vision pessimiste sous-tendue par l’idée d’une évolution inéluctable des troubles vers un handicap important.

Dans les années 1990, des études ont suggéré qu’un traitement précoce pouvait être associé à un meilleur pronostic à court et à long terme. La recherche s’est également intéressée aux variables qui pouvaient influencer le devenir des personnes et notamment à la notion de durée de psychose non traitée (DPNT) . Dans un article de 1998, Birchwood et ses collaborateurs (Birchwood et al. 1998) soulignent le fait que les premiers stades de la psychose, dont la DNPT, formeraient une « période critique » qui a un rôle prédictif de l’évolution à long terme. Durant cette phase, il existe des changements biologiques, psychologiques et psychosociaux sur lesquels on peut agir et qui font de cette période un enjeu majeur de la prise en charge.

2. Définition

La DPNT est définie comme la durée entre le début de la phase psychotique et l’initiation du traitement (Golay et al. 2016). Cette période est variable. Elle peut durer de plusieurs semaines à plusieurs années. Elle serait en moyenne de deux ans (Larsen et al. 1996 ; McGlashan 1999).

Les obstacles aux soins qui peuvent expliquer une DNPT longue sont multiples (Compton et al. 2008 ; 2001 ; Penttila et al. 2014) :

• la nature des troubles eux-mêmes (en particulier la présence d’un défaut d’insight, d’une apathie, d’un repli sur soi) ;
• le début insidieux des troubles avec des symptômes négatifs ;
• les bonnes performances cognitives, permettant de meilleures capacités d’adaptation et retardant la demande de soins ;
• la difficulté de repérage des troubles par les acteurs de santé de première ligne ;
• la stigmatisation des troubles psychiques et le manque de sensibilisation du grand public.


La DPNT est difficile à mesurer car son étude est la plupart du temps rétrospective. On retrouve de grandes disparités dans les critères de définition et d’évaluation dans la littérature, notamment :

• du début de la DPNT où peuvent être pris en compte les premiers symptômes aspécifiques, les premiers symptômes positifs, une psychose caractérisée, etc. ;
• de la fin de la DPNT qui peut être définie par la mise en place d’un traitement médicamenteux, la première hospitalisation, une prise en charge spécialisée, un traitement antipsychotique à dosage efficace, un suivi intensif, etc.


Ces variations de mesure pourraient influencer les résultats des études concernant l’impact de la DPNT sur le devenir. Elles entraînent des disparités dans les durées retrouvées.

La définition actuelle de la DPNT tend à s’homogénéiser selon le modèle de Larsen (figure 8.01).

[image: ]
Figure 8.1 Définitions de l’évolution de la maladie et de la DPNT (adapté de Larsen et al. 1996).


3. DPNT et pronostic

Les répercussions de la DPNT ont fait l’objet de très nombreuses études, avec plusieurs méta-analyses et revues de la littérature (Boonstra et al. 2012 ; Bora et al. 2018 ; Marshall et al. 2005 ; McGorry et al. 2017 ; Penttila et al. 2014 ; Perkins et al. 2005 ; Souaiby et al. 2016)

3.1. Sur le plan clinique

Les études montrent qu’une DPNT plus longue est associée à un moins bon pronostic fonctionnel et symptomatique, particulièrement concernant les symptômes négatifs.

Une méta-analyse menée sur 3339 personnes retrouvait qu’une DPNT plus courte était associée de façon linéaire à la présence de symptômes négatifs à court (1-2 ans) et long terme (5-8 ans). De plus, la réduction des symptômes négatifs était plus importante pour les personnes dont la DPNT était inférieure à neuf mois (Boonstra et al. 2012).

Une étude de Tang et al. a suivi une cohorte de 153 personnes présentant un PEP pendant 13 ans. Les patients étaient séparés en trois groupes : un groupe « DPNT courte » de moins de 30 jours, un groupe « DPNT moyenne » de 31 à 180 jours et un groupe « DPNT longue » de plus de 180 jours. Le taux de rémission symptomatique à 13 ans du groupe « DPNT courte » était significativement plus élevé (75 %) que les groupes « DPNT moyenne » et « DPNT longue » (40 et 30 %) (Tang et al. 2014).

Une DPNT longue est également liée à un risque suicidaire augmenté pendant la période non traitée (Challis et al. 2013) et à une augmentation des suicides, des comportements suicidaires et de la dépressivité après le début de la prise en charge (Coentre et al. 2017 ; Mitter et al. 2013).

Des études montrent également qu’une plus longue DPNT est associée à une qualité de vie réduite (Watson et al. 2018) et que la DPNT est un prédicteur de la qualité de vie chez les personnes souffrant de troubles psychotiques (Gorna et al. 2008 ; Harris et al. 2005 ; Kane et al. 2016).

3.2. Sur le plan thérapeutique

En cas de DPNT longue, la réponse initiale au traitement médicamenteux est plus lente et la réponse moins complète, une DPNT courte étant associée à une meilleure réponse au traitement antipsychotique (Perkins et al. 2005). La DPNT serait un facteur pronostique important dans la qualité de la réponse thérapeutique à long terme (Canceil et al. 2002; Lieberman et al. 2001).

3.3. Sur le plan social

La DPNT est associée de manière significative au risque d’anxiété sociale et à la sévérité des symptômes d’anxiété sociale (Aikawa et al. 2018).

La DPNT pourrait également avoir un impact social significatif – on parle de « toxicité sociale » – en augmentant le repli social et la stigmatisation et en diminuant l’accès à l’emploi dans la période critique du début des troubles, impactant à long terme le rétablissement (Lieberman 1993 ; Penn et al. 2005). Toutefois, à notre connaissance, peu d’études s’intéressent au rôle de la DPNT sur l’entourage ; les témoignages des proches sont édifiants sur ses conséquences potentiellement désastreuses, sur les relations interpersonnelles familiales, ainsi que sur l’état psychique des aidants (Bowman et al. 2014).

4. Aspects physiopathologiques de la DPNT

Deux hypothèses sont évoquées en ce qui concerne le rôle de la notion de DPNT dans l’évolution de la maladie :

• l’hypothèse de la neurotoxicité qui suggère que le délai d’initiation du traitement et des épisodes psychotiques répétés durant la DPNT pourrait être associé à des dégâts fonctionnels et biologiques et à une mauvaise réponse au traitement ;
• l’hypothèse selon laquelle la DPNT serait plutôt un marqueur de sévérité caractérisé par des altérations neurodéveloppementales et neurocognitives.


De nombreuses anomalies structurales cérébrales sont classiquement observées chez les personnes souffrant de schizophrénie : élargissement des ventricules latéraux, atrophie corticale principalement préfrontale et temporale (hyppocampe et gyrus temporal supérieur) avec perte progressive de la substance grise (réduction du volume et du nombre de neurones et d’oligodendrocytes) ; anomalies de la substance blanche (corps calleux, fornix, lobes frontaux et temporaux) à l’origine d’une dysconnexion fonctionnelle entre les différentes partie du cerveau. L’évolution de ces altérations serait plus rapide au début de la maladie (Andreasen et al. 2011 ; Shenton et al. 2001). La plupart des études s’intéressant à la DPNT n’ont pu mettre en évidence de corrélation avec des anomalies morphologiques (Ho et al. 2003). Toutefois, Guo et al. (2013) ont retrouvé un lien entre la DPNT et la diminution de volume de substance grise dans les régions temporales et occipitotemporales chez des sujets naïfs de traitement. Plus récemment, Goff et al. (2018) ont conduit une étude longitudinale cas-témoin chez des personnes présentant un PEP non affectif avant et après initiation d’un traitement antipsychotique. Une corrélation entre DNPT et la vitesse de progression d’atrophie de l’hippocampe (lobe gauche) était retrouvée de façon significative après huit semaines de traitement antipsychotique initial. D’après les auteurs, la diminution du volume de l’hippocampe impliquerait des biomarqueurs associés à la transmission dopaminergique et glutamatergique, l’inflammation, le stress oxydatif et le génotype BDNF (brain-derived neurotrophic factor), selon des mécanismes similaires retrouvés pour la schizophrénie. Ces résultats suggèrent que la DPNT pourrait avoir des effets potentiellement délétères et persistants sur le cerveau, dépendant de mécanismes biologiques liés au stress et à l’inflammation. Les résultats des études en imagerie cérébrale sont cependant encore insuffisants pour démontrer un impact et le rôle de ces anomalies morphologiques en termes de pronostic et notamment en termes de rétablissement fonctionnel (Santesteban-Echarri et al. 2017).

Les anomalies neurocognitives classiquement observées après le PEP restent relativement stables dans le temps, suggérant que la détérioration cognitive s’installerait avant sa déclaration. Certaines altérations sont ainsi observées dans les populations à ultra-haut risque de transition psychotique ou à haut risque clinique, et particulièrement chez celles qui développeront un PEP (Mesholam-Gately et al. 2009). L’hypothèse neurodéveloppementale suggère que ces altérations sont la conséquence de problème d’acquisition des compétences cognitives. Alors que l’hypothèse neurotoxique sous-tend que ces anomalies seraient la conséquence d’une DNPT et de la perte de ces habiletés.

Parmi les principales revues explorant le lien entre la DPNT et les fonctions neurocognitives (Perkins et al. 2005) et la cognition sociale (On et al. 2016), les auteurs retrouvent une tendance entre DPNT et altération de la cognition (Allott et al. 2018). Bora et al. retrouvent un impact faiblement significatif de la DPNT sur la sévérité de l’altération cognitive dans un seul domaine, celui de la résolution de problèmes et de la planification (Bora, 2017).

La revue de Allott et al. (2018) regroupe des études évaluant la neurocognition comme variable principale ou secondaire et par domaine ou tâche chez des sujets présentant un PEP. Pour ces auteurs, la DPNT était associée de façon significative à un indice de détérioration cognitive, indépendamment des facteurs démographiques, cliniques et du modèle des études. Ces résultats suggèrent soit qu’une longue DPNT a un risque neurotoxique, soit que le fait d’avoir une détérioration cognitive retarde l’accès aux soins. Pour une DPNT supérieure à 360 jours, la DPNT était associée à des performances moindres en mémoire de travail et vitesse de traitement, mais aussi à une meilleure flexibilité cognitive ou encore à un quotient intellectuel plus élevé : l’étude des facteurs liés à ces deux derniers résultats permettrait de mieux comprendre leur implication dans la DPNT et surtout de dégager des axes de prise en charge centrés par exemple sur l’insight, la stigmatisation, l’importance du soutien social toujours dans l’optique de réduire la DPNT. Des études prospectives sont nécessaires pour déterminer si ces résultats sont dus à une DPNT longue ou à la caractéristique d’un sous-groupe de patient vivant avec une maladie plus sévère. Enfin, les auteurs soulignent que la première année d’installation d’un trouble psychotique serait une période cruciale pour proposer des interventions ciblées et prévenir une évolution neurocognitive défavorable à long terme.

5. DPNT et accès aux soins

L’un des objectifs principaux de la détection précoce est la réduction de la DPNT, période clé de l’évolution des troubles psychotiques.

La plupart des personnes présentant un PEP n’initient pas les soins elles-mêmes, particulièrement celles ayant des proches présentant des troubles psychiques (O’Callaghan et al. 2010). La première demande de soins est ainsi faite dans trois cas sur quatre initialement par les proches (Del Vecchio et al. 2015). Un fonctionnement familial caractérisé par un soutien important et de bonnes capacités de résilience prédit des réactions familiales adaptées et appropriées, et donc une DPNT plus courte (Mo’tamedi et al. 2014).

L’accès aux soins reste directement lié à l’organisation des soins et nécessite la formation à la détection précoce des troubles pour les intervenants de première ligne dont les médecins généralistes, l’accès à une consultation psychiatrique de proximité, la mise en place de dispositifs spécifiques et réactifs de prise en charge des PEP en relais ou en complément d’un suivi classique, et une information sur le trouble psychique ciblant la communauté.

6. Conclusion

La DPNT constitue une période cruciale de perturbations aux conséquences majeures pour l’individu. Plus la DPNT est longue, plus elle expose la personne à des comportements suicidaires, à un plus mauvais pronostic, notamment en termes de symptômes négatifs, et à une qualité de vie réduite.

Il n’est pas démontré avec évidence que la DPNT serait associée à une toxicité neuronale. On pourrait toutefois observer une atteinte temporale et/ou hippocampique.

La DPNT est un des éléments prédictifs du délai de réponse au traitement. Elle peut s’ajouter à d’autres variables défavorables comme un fonctionnement prémorbide altéré ou encore la co-occurrence d’un trouble de l’usage de produit compliquant d’autant plus le pronostic.
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Chapitre 9

Comment annoncer le diagnostic et ses potentielles suites ?

S. Meunier-Cussac

1. Introduction

Le modèle paternaliste a longtemps dominé la relation de soin, et la question de l’annonce diagnostique n’était alors que très peu posée. En France, c’est à partir de la seconde moitié du XXe siècle que la relation médecin-malade a évolué vers un modèle plus égalitaire, fondé sur le partenariat médecin-patient. Les notions d’information médicale, de consentement ainsi que la problématique de l’annonce diagnostique ont progressivement émergé. La relation médecin-malade a ainsi été remaniée de manière conséquente, par le biais de divers facteurs sociaux, culturels et médicaux.

Les évolutions des contextes éthique, déontologique, légal, jurisprudentiel ont soulevé des questionnements concernant les pratiques psychiatriques notamment autour de l’information donnée au patient et de l’annonce diagnostique (Villani et al. 2016). Ainsi, un nouveau modèle dit de « partenariat thérapeutique » se fondant sur le consentement libre et éclairé du patient et sur la décision partagée est né. Le patient est informé de manière « loyale, claire et appropriée ». Les conséquences de l’évolution de la maladie en l’absence de traitement et les options thérapeutiques existantes lui sont présentées. Ainsi, « ni décision médicale autoritaire ni relation purement contractuelle ne sont satisfaisantes pour l’éthique » (Bourgeois 2000). Le médecin devient « un expert pour évaluer la situation, un conseiller pour guider, un coordinateur qui organise, rassemble et sert d’interprète » (Castillo et al. 2008). Le choix n’appartient plus au médecin (détenteur du savoir) mais bien au patient, qui subit la maladie et son remède. Dans la pratique psychiatrique, l’application de ce modèle peut s’avérer complexe car les patients ne sont pas tous en capacité de participer à la décision médicale et aux soins. Les contextes d’urgence et d’altération du jugement en sont deux exemples. Ce modèle permet toutefois de poser un cadre quant à la relation médecin-malade et à la problématique de l’annonce diagnostique, bien qu’il reste sujet à réflexion quant à son application.

2. Aspects éthique, déontologique et légal de l’annonce diagnostique

L’éthique médicale fonde sa pratique sur quatre principes : la bienfaisance, l’autonomie, la dignité de la personne et l’équité. La bienfaisance constitue le principe à la base de tout acte médical dont le but est le soin. Elle doit être complétée par le principe de « non-malfaisance » qui impose au médecin la prise en compte de l’avis du patient, sa notion du bien pouvant être différente de celle du praticien. Le principe d’autonomie implique que « l’on considère tout être humain comme libre de déterminer lui-même la conduite de son existence » (Danion-Grillat 2006). À travers ce principe, le médecin reconnaît que l’intérêt du patient est défini au mieux par le patient lui-même. Le principe de la dignité de la personne repose sur le respect de la condition d’homme. Le principe d’équité impose le refus de toute discrimination quant à l’accès ou à la qualité des soins (Hoerni 2008). Le médecin a donc le devoir éthique d’informer son patient (et donc de lui annoncer le diagnostic ?) au nom des principes de bienfaisance et de dignité des personnes afin de permettre le respect du principe d’autonomie.

La déontologie se distingue de l’éthique par une réflexion centrée sur la morale. Son but est le respect des principes de bonnes pratiques. L’exercice de la médecine est règlementé par le Code de déontologie médicale qui, dans sa quatrième version publiée en 1995, consacre plusieurs articles sur l’information faite au patient (et par voie de conséquence l’annonce diagnostique) (Hoerni et al. 1998). On y trouve en particulier deux articles très importants sur l’information et le consentement. L’article 35 dispose que : « Le médecin doit à la personne qu’il examine, qu’il soigne ou qu’il conseille une information loyale, claire et appropriée sur son état, les investigations et les soins qu’il lui propose. Tout au long de la maladie, il tient compte de la personnalité du patient dans ses explications et veille à leur compréhension. Toutefois, dans l’intérêt du malade et pour des raisons légitimes que le praticien apprécie en conscience, un malade peut être tenu dans l’ignorance d’un diagnostic ou d’un pronostic grave » (Hoerni et al. 1998 ; Palazzolo 2003). L’article 36 stipule quant à lui ceci : « Le consentement de la personne examinée ou soignée doit être recherché dans tous les cas. Si le malade est hors d’état d’exprimer sa volonté, le médecin ne peut intervenir sans que ses proches aient été prévenus et informés, sauf urgence ou impossibilités ». Le Code de déontologie introduit donc l’absolue nécessité du consentement du patient (Hoerni et al. 1998). Le contenu de l’information délivrée n’est pas défini puisqu’il se réfère à « l’état » du patient. Ce terme laisse ainsi au praticien une marge d’interprétation quant à l’information à délivrer (Hoerni 2008). Il ne permet donc pas de trancher définitivement la question de l’obligation d’annonce diagnostique mais tend néanmoins à l’encourager et à y réfléchir consciencieusement.

Depuis le milieu du XXe siècle, on assiste à une forte croissance des lois et des jurisprudences au sujet de l’information médicale, renvoyant à la question de l’annonce diagnostique. En effet, les lois relatives à la pratique médicale se réfèrent au Code pénal, au Code civil, au Code de santé publique et au Code de la sécurité sociale. Les recommandations de bonnes pratiques de la Haute Autorité de Santé de mai 2012 rappellent que l’information des patients sur leur diagnostic, les traitements et le pronostic de leur maladie devient une obligation médicolégale (HAS 2012) : « La loi du 4 mars 2002 (relative aux droits des malades) reconnaît un droit général pour toute personne d’être informée sur son état de santé par les professionnels de santé. » Deux jurisprudences nuancent cependant cette obligation : l’arrêt de la Cour de cassation d’octobre 1998 qui relève trois exceptions à l’obligation d’information, à savoir l’urgence, l’impossibilité et le refus du patient. L’arrêt du 23 mai 2000 du Conseil d’État aborde l’« aménagement de l’information » concernant l’annonce du diagnostic. Rappelons que cet arrêt est issu de l’action en litige d’un patient atteint d’un trouble bipolaire qui reprochait à son psychiatre de l’avoir tenu dans l’ignorance de son diagnostic. Cet aménagement constitue une exception thérapeutique à l’obligation d’information et la non-annonce devient possible mais doit être réfléchie par le médecin dans l’intérêt du patient au travers de sa pathologie, de son pronostic et de sa personnalité (HAS 2012).

3. Diagnostic dans les phases précoces de psychose

L’examen d’un jeune en première consultation psychiatrique vise à recueillir des signes cliniques dans le but d’établir un diagnostic, d’évaluer le pronostic et d’orienter une stratégie thérapeutique. Ce premier entretien s’inscrit dans une relation interpersonnelle dont les modalités engagent largement la suite des soins, voire l’avenir des relations du sujet à l’ensemble du système de soins psychiatriques (Guelfi et al. 1987). Il se situe d’emblée comme un acte thérapeutique. Dans ce contexte, le psychiatre peut rencontrer certaines difficultés dans son annonce diagnostique, les unes inhérentes à la maladie elle-même, d’autres au jeune en souffrance et aux représentations de la société.

Le diagnostic du premier épisode psychotique repose sur un tableau évolutif et sur des critères sémiologiques d’observation qui ne comportent aucun symptôme pathognomonique (Lachaux et al. 2001). La complexité et la multiplicité des formes cliniques peuvent ainsi aboutir à une incertitude diagnostique. Cette incertitude associée à l’incertitude pronostique et à une évolution potentiellement péjorative peut générer chez le psychiatre une réticence à porter un diagnostic. Cependant, il est nécessaire d’établir un diagnostic et une thérapeutique précoce. En effet, le retard de prise en charge constitue un facteur de mauvais pronostic unanimement reconnu (Bottéro 2009 ; Dollfus 2009). Rapidement traités, beaucoup de jeunes arrivent à se rétablir d’un PEP et ne revivent jamais une telle expérience (Bonsack et al. 2013 ; Macneil et al. 2012). Il est important, lors de cette annonce, d’évoquer toutes les possibilités, de la pire à la meilleure, en insistant sur les facteurs d’amélioration du pronostic (observance, cohésion familiale, réinsertion sociale, gestion du stress) ainsi que sur les facteurs aggravants. Les incertitudes diagnostiques doivent être abordées lors de cette étape et les réactions émotionnelles du jeune et de sa famille doivent être prises en compte. De même, il est essentiel de nommer et d’expliquer les traitements ainsi que les perspectives et évolutions possibles d’un PEP. Alors que l’annonce du diagnostic est une pratique courante en Amérique du Nord où 70 % des psychiatres dévoilent le diagnostic de schizophrénie, seulement 22 à 39 % des patients sont informés de leur diagnostic véritable dans les deux premières années de leur suivi psychiatrique en France (Rocamora et al. 2005). De plus, certains patients n’informent pas leurs proches de leur diagnostic. Aubut et al. (2013) estiment que 60 % des personnes ne parlent pratiquement jamais de leur maladie à leurs proches par crainte d’être jugées (Hodé 2013). Quelques auteurs se sont intéressés aux avantages et aux inconvénients d’annoncer le diagnostic de psychose. Certains estiment qu’il est nécessaire d’informer systématiquement le patient (Baylé 2006 ; Pitt et al. 2009). Januel (2010) stipule que l’annonce ne doit en aucun cas être systématique, que la décision et le processus d’annonce doivent être réfléchis et individualisés. Le défi d’évaluer la capacité du patient à comprendre et à intégrer l’information qui lui est transmise est évoqué (Baylé 2006 ; Rocamora et al. 2005).

Un certain consensus existe autour des points suivants en tant qu’arguments pour dévoiler le diagnostic. Il permet de légitimer des caractéristiques personnelles, de reconnaître et de spécifier l’évidence de la maladie. Il est utile s’il est expliqué de manière à augmenter la compréhension de soi de la personne qui le reçoit. Pitt et al. (2009) font valoir que connaître son diagnostic devient un moyen d’accéder au traitement et au support compréhensif d’autrui, cela facilite l’insertion sociale. En désignant le problème, cela permet à la personne d’expliquer ses différences, de légitimer sa détresse, d’externaliser les problèmes plutôt que de s’en culpabiliser. La reconnaissance du diagnostic favorise le sentiment d’appartenance à un groupe de pairs, ce qui permet d’accepter l’aide de ces derniers et favorise la réappropriation du pouvoir. La personne peut ainsi diminuer le déni face à la maladie, s’actualiser dans un rôle valorisant et reprendre un rôle actif pour transformer les préjugés sociaux (Galvin 2005 ; Rocamora et al. 2005). Faire en sorte que le patient connaisse son diagnostic améliore la qualité de la relation thérapeutique et l’observance du traitement (Rocamora et al. 2005 ; Januel 2010). Parallèlement au choix d’une thérapeutique adaptée et à la correction d’effets secondaires potentiels, l’information médicale est apparue comme une action essentielle visant à améliorer l’alliance (Gourevitch 2006 ; Steen et al. 2006). Or, comme le rappelle Bayle (2006), « il est impossible de parler d’une maladie sans la nommer ». L’annonce du diagnostic s’avère donc primordiale et s’intègre dans un processus thérapeutique de psychoéducation visant à améliorer l’alliance (Gourevitch 2006). Cela lui fournit l’occasion de s’observer, de réfléchir et de prendre position, ce qui autonomise le patient. Sa capacité d’insight (terme employé pour dénommer la conscience des troubles) en est améliorée (Raffard et al. 2008). En effet, L’insight tient ainsi compte de la reconnaissance de la maladie, de la capacité à reconnaître certains événements comme pathologiques (attribution causale) et de l’adhésion au traitement (reconnaissance des effets du traitement). Le déficit d’insight serait en effet observable chez 50 à 80 % des patients présentant une psychose chronique (Amador et al. 1994 ; Beck et al. 2004 ; David 1990 ; Pini et al. 2004). Il est en revanche reconnu que les troubles psychotiques débutants sont souvent synonymes d’un meilleur insight (Parizot 1999). Face à un patient présentant une altération de la conscience de ses troubles (Heinrichs et Zakzanis. 1998), il s’agit alors de mettre en place un travail et un accompagnement progressif autour de la conscience des symptômes et de la maladie, en considérant la démarche d’annonce diagnostique comme un processus continu au sein de la relation thérapeutique (Reichenberg et al. 2010). La prise en charge globale des interventions précoces alliant psychoéducation individuelle et familiale ainsi qu’un traitement pharmacologique permet une amélioration significative de l’insight (Mintz et al. 2004). Cette prise en charge est essentielle car la capacité du patient à reconnaître les symptômes de sa maladie et à accepter les traitements est associée à un meilleur pronostic social (Baylé et al. 1999). Le clinicien doit s’adapter au rythme du patient et partir de son vécu pour lui donner les informations, à un moment où il est en capacité émotionnelle de les entendre, de préférence à distance d’un épisode aigu, si possible en réponse à ses propres questions et cela tout en veillant à garantir et à maintenir la qualité de la relation médecin-patient. Selon Lalonde (2012), « l’objectif de la révélation du diagnostic n’est ainsi pas de stigmatiser un patient avec une maladie qu’il réfute, mais plutôt de reconnaître la souffrance associée aux symptômes et d’insuffler un espoir en proposant un soulagement par le traitement ». L’anxiété est diminuée puisque le patient gagne en compréhension et reprend du pouvoir dans les décisions qui le concernent. Rocamora et al. (2005) précisent que l’annonce du diagnostic aux familles, conditionnée à l’accord du patient, permet de considérer leurs besoins en termes de support émotif et informationnel relatif au fardeau et à la culpabilité inhérente à prendre soin d’un proche malade. Cependant, certaines réserves face à la volonté de transmettre le diagnostic sont soulevées dans la littérature. En taisant le diagnostic, les psychiatres pensent protéger leurs patients de la stigmatisation et de la discrimination socioprofessionnelle (Fédération française de psychiatrie 1994). La discrimination anticipée (autostigmatisation) va aussi toucher les malades. Il est donc nécessaire d’avoir conscience de ce risque de stigmatisation dans la démarche d’annonce diagnostique. Cependant, le professionnel ne doit pas être « effrayé » dans son annonce car c’est l’absence d’annonce diagnostique perçue comme un secret qui entretient l’aspect stigmatisant (Pascal et al. 2001).

Rocamora et al. (2005) identifient les cas où le patient ne formule pas de demande pour connaître son diagnostic. Ils évoquent également la culture paternaliste qui prévaut traditionnellement en Europe, ce qui influence les choix des cliniciens selon leur considération morale du principe de bienfaisance, leur désir de ne pas nuire. La pertinence et l’utilité de l’annonce n’en demeurent pas moindres à leurs yeux dans le contexte du débat éthique, des changements sociaux actuels et de l’écart au niveau des pratiques. Pitt et al. (2009) rapportent les risques inhérents à la désappropriation du pouvoir à la suite du diagnostic lorsque la personne malade ne parvient pas à se dévoiler, qu’elle manque d’information pour comprendre et qu’elle se conforte dans une position passive en surinvestissant ses attentes envers les médicaments. Comme on a pu le voir, la transmission de l’information médicale doit respecter la volonté du patient d’être ou non informé. Or, beaucoup de jeunes patients n’émettent pas de désir de connaître leur diagnostic. Dans l’étude de Baylé et al. (1999), les psychiatres estiment que seuls 31 % de leurs patients souffrant de schizophrénie demandent à connaître le diagnostic. Il n’existe pas d’étude en France sur l’estimation du pourcentage des patients présentant un PEP désireux de connaître leur diagnostic. Il semblerait par ailleurs qu’une information recherchée et attendue par le patient soit beaucoup mieux assimilée qu’une information qu’il n’a pas demandée. Le contexte serait donc plus favorable lorsque la personne attend des explications (Maitre 2013). Néanmoins, étant donné le manque de conscience des troubles dans la psychose, même au début, n’est-il pas illusoire, dans certains cas, d’attendre que le patient interroge son psychiatre sur la nature de sa maladie ? N’est-il pas du ressort du psychiatre de chercher à éveiller le questionnement du patient (Bourgeois 2000) ? En effet, l’étude de Castillo et al. (2008) montre que les patients atteints de schizophrénie seraient dans une démarche active de recherche d’informations sur leur maladie, même s’ils ne posent pas ouvertement la question de leur diagnostic. De plus, il semblerait que l’information à laquelle un patient accède, individuellement et en dehors de la relation thérapeutique, ne nourrisse pas sa connaissance et sa compréhension des troubles (McGorry et al. 1996). Ainsi, une attitude selon laquelle le psychiatre irait au-devant des questions du patient semble judicieuse. Il est établi que les troubles cognitifs sont présents dès le début de la maladie, voire préexistants à son installation, lors de la phase prodromique (Barch et al. 2012 ; Baylé 2006 ; Gold 2008 ; Heinrichs et Zakzanis. 1998 ; Keefe 2008 ; Reichenberg et al. 2010 ; Steen et al. 2006). Ces troubles cognitifs sont une autre raison invoquée par les professionnels pour ne pas annoncer le diagnostic. Les troubles cognitifs posent effectivement la question de l’intégration de l’information par le patient. Sachant que ces troubles peuvent interférer entre le message délivré par le médecin et celui reçu par le patient, il s’avère donc important de les prendre en compte et de les évaluer lors de l’annonce, afin de pouvoir adapter le discours au cas par cas, en favorisant des messages simples et brefs. Leur prise en charge précoce en remédiation cognitive est essentielle afin de faciliter progressivement une intégration et une compréhension du diagnostic (Amado et al. 2011 ; Franck 2012).

Les recommandations britanniques relatives à la prise en charge de la schizophrénie chez l’adulte préconisent l’utilisation de la formulation de cas plutôt qu’un diagnostic psychiatrique (National Collaborating Center for Mental Health 2014). Alors que le diagnostic psychiatrique par sa nature médicale tente de saisir « ce qui ne va pas », la formulation tente davantage de décrire ce qui est arrivé et de considérer le patient dans sa singularité et de mettre en avant ses forces (Johnstone & Dallos 2014 ; Macneil et al. 2012). Les points importants à respecter ni la manière de la mettre en œuvre ne son pas détaillés. Un texte élaboré par la Division of Clinical Psychology (Johnstone & Dallos 2014) suggère que la formulation de cas dans la psychose débutante, fondée sur une hypothèse, doit être ouverte à la révision ou à la « reformulation » si elle s’avère incorrecte ou lorsque de nouvelles informations émergent. Elle doit être exprimée en langage simple et accessible, prendre en compte les facteurs systémiques, sociaux et les aspects culturels. Enfin, l’objectif principal est d’aboutir à la mise en place du projet thérapeutique et d’aider les équipes dans leur prise en charge. Ainsi, il est conseillé d’énoncer la formulation avec prudence de manière conjointe avec les patients et les équipes.

4. Conclusion

L’annonce diagnostique seule est souvent peu utile pour définir l’intervention clinique dans les phases précoces de la psychose en raison des différentes raisons évoquées en amont (Macneil et al. 2012). Durant cette phase du trouble, l’annonce d’un diagnostic est cependant nécessaire (Hayes & Bell 2014) et doit être faite de manière précise au bon moment et avec tact. L’annonce est concomitante aux soins (psychoéducation, thérapie cognitive et comportementale, etc.) et doit être faite dès le début de la prise en charge, puis répétée. Un nouvel entretien doit être fixé au patient et à sa famille à distance de l’annonce afin de s’assurer de la bonne intégration de l’information et de répondre à toutes leurs questions (Levin et al. 2011). La psychose bouleverse la perception que l’individu a de lui, perturbe sa confiance et ses projets d’avenir (Johnstone & Dallos 2014). Un regard objectif et réaliste est essentiel pour obtenir une adaptation optimale à la maladie.
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Chapitre 10

Quelle modalité de traitement médicamenteux ?

B. Giordana

1. Introduction

La prise en charge optimale d’un premier épisode psychotique constitue un enjeu majeur. En effet, l’évolution clinique lors des deux à cinq années (la « période critique ») suivant une émergence psychotique semble déterminer le pronostic à long terme des sujets (Birchwood et al. 1998). L’obtention d’une rémission symptomatique prolongée au décours d’un PEP est associée à un bon devenir fonctionnel à court terme (2 ans), mais aussi à long terme (15 à 25 ans) (Cassidy et al. 2009; Harrison et al. 2001).

Dans ce contexte, ces dernières années ont vu le développement de programmes d’intervention spécialisés à l’attention des personnes présentant un PEP, prônant une approche intégrative et multidisciplinaire, et poursuivant trois objectifs : réduire la symptomatologie psychotique ; prévenir les rechutes ; et assurer au sujet le meilleur rétablissement fonctionnel possible (Crespo-Facorro et al. 2016). Dans ces programmes, la pharmacothérapie antipsychotique tient un rôle central et obéit à certaines spécificités qui la distinguent du maniement des traitements dans le cadre d’un trouble psychotique chroniquement établi (Robinson 2005). Au-delà du choix de la molécule, il s’agit de prendre en compte l’ensemble des facteurs influençant le risque de rechute. De plus, de nombreux programmes d’intervention précoce soulignent l’importance d’inscrire cette prescription dans un processus de décision médicale partagée (Robinson et al. 2018), prenant en compte le vécu du patient. De fait, une expérience positive du traitement antipsychotique instauré lors d’un premier contact avec les services de soins, a des implications durables pour l’observance et le devenir des patients (Lambert et al. 2004).

La prescription d’un traitement antipsychotique dans le cadre d’un PEP repose avant tout sur l’établissement d’un compromis satisfaisant entre bénéfices et risques, afin de favoriser la probabilité d’une bonne observance.

2. Données d’efficacité et d’efficience

La réponse thérapeutique des sujets présentant une symptomatologie psychotique inaugurale est généralement bonne, avec près de 80 % de répondeurs (Zhu et al. 2017), cette réponse décroissant rapidement avec la répétition des épisodes.

Compte tenu de leur profil de tolérance, caractérisé par une moindre incidence de symptômes extrapyramidaux et de dyskinésie tardives, les antipsychotiques de seconde génération (AP2G) sont considérés comme un traitement de premier choix par la plupart des recommandations internationales. Si leur efficacité à diminuer la sévérité des symptômes positifs ne semble pas supérieure à celle des molécules de première génération (AP1G) (Moore et al. 2007), leur efficience (évaluée par le taux d’interruption du traitement) paraît meilleure, comme l’a démontré l’étude EUFEST (Kahn et al. 2008). Dans cet essai prospectif ouvert portant sur 498 patients suivis un an après un PEP, les sujets traités par halopéridol interrompaient (toutes causes confondues) davantage leur traitement que les patients sous AP2G. Cette différence semble reliée non seulement au syndrome extrapyramidal, mais aussi à d’autres inconvénients des AP1G, qui généreraient davantage de symptômes négatifs secondaires et de troubles cognitifs (Zhang et al. 2012).

Plusieurs études récentes soulignent des différences entre AP2G, en termes d’efficacité et d’efficience. Par exemple, Crespo-Facorro et al. (2016) observent que des sujets présentant un PEP traités par quétiapine sont plus susceptibles d’interrompre prématurément leur traitement que ceux sous aripiprazole et ziprasidone (non commercialisée en France). La raison en serait une efficacité insuffisante, liée à une occupation trop transitoire des récepteurs D2. Si Robinson et al. (2015) retrouvent une efficacité et une efficience similaire entre rispéridone et aripirazole, San et al. (2012) constatent que l’olanzapine est associée à un maintien plus prolongé du traitement que l’halopéridol ou la ziprasidone. Enfin, une méta-analyse de Glick et al. (2011) suggère que l’olanzapine et la rispéridone sont les traitements les plus efficients dans la prise en charge du PEP.

3. Données de tolérance

Pour de nombreux auteurs, le choix de l’antipsychotique de première intention repose prioritairement sur le profil de tolérance des différentes molécules à disposition, la survenue d’effets secondaires ayant un impact négatif sur l’alliance thérapeutique (à court terme) et sur la santé des patients (à moyen et long termes). Il est désormais bien établi que les sujets naïfs de traitement antipsychotique présentent un risque augmenté de développer des effets indésirables par rapport aux populations ayant un trouble chronique (Tarricone et al. 2009). Certains dispositifs d’intervention précoce rapportent, chez les sujets manifestant un PEP, une augmentation significative de la mortalité et de la morbidité cardiovasculaire (Correll et al. 2014), ce qui justifie, dans une approche intégrative, la mise en place précoce de mesures préventives (cf. chapitre 17) vis-à vis de ces complications (obésité et syndrome métabolique, inactivité physique, alimentation déséquilibrée) (Ringen et al. 2014).

3.1. Prise de poids

Les premiers mois d’un traitement antipsychotique représentent une période critique concernant les modifications de poids, une étude retrouvant 65 % de sujets en surpoids après une première prescription d’olanzapine, rispéridone ou halopéridol (Pérez-Iglesias et al. 2013). Des différences significatives existent entre AP2G. L’olanzapine et la clozapine sont associées à un plus grand risque de prise de poids (augmentation > 7 %), l’aripiprazole et la ziprasidone ont le risque le plus faible (Foley & Morley 2011). Dans une étude récente portant sur 202 sujets présentant un PEP et suivis pendant 12 semaines, Pérez-Iglesias et al. (2014) ont constaté que la quétiapine et l’aripiprazole entraînaient une prise de poids significativement supérieure à la ziprasidone. Enfin, une étude comparant, chez 198 patients, l’effet de faibles doses de rispéridone et d’aripiprazole a retrouvé des modifications similaires de poids dans les deux bras (Robinson et al. 2015)

Les interventions éducatives et comportementales dans cette population (incluant sevrage tabagique, hygiène alimentaire et activité physique) démontrent une efficacité partielle, dont les bénéfices ne semblent pas persister dans le temps (Álvarez-Jiménez et al. 2010). En cas de prise de poids significative, plusieurs auteurs recommandent, sur la base d’études menées sur des patients chroniques, un changement d’antipsychotique favorisant les molécules les moins à risque, notamment l’aripiprazole (Stroup et al. 2011)

3.2. Métabolisme glucidique

Le risque d’intolérance au glucose et de diabète avec les traitements antipsychotiques semble majoré chez les sujets jeunes (Hammerman et al. 2008). Dans les études portant spécifiquement chez les sujets naïfs de tout traitement antérieur, l’olanzapine, la quétiapine et la clozapine sont associées à une fréquence plus élevée d’hyperglycémie, indépendamment du poids (Nielsen et al. 2010). Chez les sujets qui développeront un diabète de type 2, il s’écoule un délai moyen de quatre ans entre l’instauration du traitement antipsychotique et le déclenchement du diabète, bien que l’étude de Nielsen et al. rapporte, pour les patients traités par olanzapine, un délai plus court.

3.3. Métabolisme lipidique

Après trois ans de traitement antipsychotique, une proportion élevée de patients présentant un PEP ont une élévation des triglycérides plasmatiques (23 %), des taux bas de HDL (high density lipoproteins)-cholestérol (23 %) et un rapport cholestérol total/HDL-cholestérol élevé (29 %) (Pérez-Iglesias et al. 2014). Dans la méta-analyse de Zhang et al. (2012), l’olanzapine et la quétiapine ressortent comme les molécules les plus impliquées dans les perturbations lipidiques observées après une prescription inaugurale, l’aripiprazole et la ziprasidone ayant les effets les plus faibles. Enfin, dans l’étude de Robinson et al. (2015), les patients sous rispéridone ont, après 12 semaines de traitement, des taux de cholestérol total et de HDL-cholestérol supérieurs à ceux traités par aripiprazole.

Compte tenu du profil métabolique de l’olanzapine que nous venons de décrire, plusieurs guidelines internationales (Buchanan et al. 2009; Galletly et al. 2016) ne recommandent pas son usage en première intention dans la prise en charge pharmacologique d’un PEP, et la réservent à une deuxième ligne de traitement.

3.4. Hyperprolactinémie

L’élévation plasmatique de la prolactine induite par les antipsychotiques est un phénomène fréquemment asymptomatique, mais pouvant également donner lieu à diverses manifestations : aménorrhée, galactorrhée, hirsutisme, gynécomastie, impuissance, troubles de la libido, infertilité, et, sur le long terme, ostéoporose (Peuskens et al. 2014). C’est généralement un phénomène dose-dépendant, davantage observé avec les AP1G. Parmi les AP2G, certaines molécules semblent davantage associées à un risque d’hyperprolactinémie chez les sujets en phase précoce : rispéridone, amilsupride et palipéridone (Kahn et al. 2008; Schooler et al. 2005). En pratique, les dysfonctions sexuelles induites par les traitements semblent insuffisamment recherchées par les cliniciens, alors même qu’elles constituent une cause majeure de mauvaise observance, particulièrement chez les sujets jeunes (Montejo et al. 2018).

3.5. Sédation

La sédation est un effet secondaire fréquent et commun aux AP1G et AP2G, qui a un retentissement négatif démontré sur l’observance médicamenteuse chez les sujets souffrant de schizophrénie (Perkins 2002). Les sujets jeunes semblent présenter une sensibilité particulière à cet effet indésirable, comparativement à des sujets plus âgés (Correll et al. 2006). S’il n’existe que peu de données spécifiques aux sujets en phase précoce de psychose, les études menées chez des patients atteints de schizophrénie indiquent que la clozapine et la chlorpromazine sont les molécules les plus responsables de sédation, tandis que la palipéridone et l’amisulpride produisent un niveau minimal de sédation, en comparaison aux autres produits (Leucht et al. 2013).

Dose des antipsychotiques

Il est clairement établi que les patients présentant un PEP répondent à des doses de traitement inférieures à celles employées chez les patients ayant présenté plusieurs épisodes (Remington 2010). L’intérêt de débuter un traitement par de faibles doses d’antipsychotiques est également de minimiser les risques de survenue d’effets indésirables, auxquels ces sujets sont particulièrement sensibles. De façon pragmatique, plusieurs guidelines internationales (Hasan & al. 2012 ; NICE 2014) recommandent, pour une molécule donnée, de débuter par la valeur la plus basse des fourchettes de doses établies pour la prise en charge d’un trouble schizophrénique constitué, puis d’établir la dose cible par titration sur une période de plusieurs semaines. Durant cette phase de titration, il convient d’évaluer de façon rapprochée l’efficacité et la tolérance du traitement initié. Par exemple, McEvoy & al. (2007), dans un essai portant sur 400 patients en phase précoce de psychose, rapportent une dose moyenne quotidienne de 11,7 mg d’olanzapine, de 506 mg de quétiapine et de 2,4 mg de rispéridone. Dans l’étude de Robinson et al. (2015) déjà citée, on retrouve des doses moyennes quotidiennes de 14,8 mg pour l’aripiprazole et de 3,2 mg pour la rispéridone. Les recommandations australiennes (Galletly et al. 2016) proposent les posologies suivantes : rispéridone (2 à 3 mg/j), aripiprazole (15 à 20 mg/j), quétiapine (300 à 400 mg/j), amisulpride (300 à 400 mg/j), ziprasidone (80 à 120 mg/j).

Délai avant changement d’antipsychotique en cas de non-réponse

Le délai minimal d’évaluation du premier antipsychotique instauré ne fait pas l’objet d’un consensus dans la littérature. En premier lieu, il convient de rechercher activement les causes de « fausse résistance », principalement un défaut d’observance et/ou une comorbidité d’abus de substance (Velligan & al. 2010), afin de mettre en place des stratégies thérapeutiques spécifiques de ces facteurs. En cas de résistance authentique, les recommandations internationales préconisent en moyenne un délai de quatre semaines, allant de deux à huit semaines (selon qu’il s’agit d’une non-réponse ou d’une réponse partielle), avant un switch de traitement antipsychotique.

Il est intéressant de noter que, contrairement à ce qui a longtemps été affirmé, des données récentes suggèrent que l’efficacité d’un traitement antipsychotique se manifeste assez précocement après son instauration. Une méta-analyse récente (Samara & al. 2015) démontre que chez des patients souffrant de schizophrénie, l’absence d’amélioration minimale après deux semaines de traitement est prédictive d’une non-réponse ultérieure. En effet, dans cette étude, 90 % des sujets chez qui l’on n’observait pas de réduction d’au moins 20 % de l’intensité symptomatique (mesurée par la PANSS [positive and negative syndrome scale] ou la BPRS) à deux semaines ne présentaient pas d’amélioration clinique significative à la sixième semaine. Si ces résultats, établis chez des sujets atteints de schizophrénie, ne peuvent pas être appliqués directement aux individus concernés par un PEP, ils soulignent l’importance d’éviter à ces sujets une exposition prolongée à un traitement dont la probabilité d’efficacité est incertaine. Rappelons que l’absence d’efficacité clinique compte parmi les motifs majeurs d’interruption du traitement antipsychotique chez les sujets présentant des symptômes psychotiques émergents (Perkins & al. 2008).

Place de la clozapine

La clozapine est consensuellement reconnue comme le traitement de référence d’un PEP pharmacorésistant, c’est-à-dire résistant à deux antipsychotiques utilisés à posologie efficace pendant des durées suffisantes (Remington et al. 2013). En pratique clinique, un certain nombre de travaux suggère cependant qu’elle est sous-utilisée dans cette indication. Dans une population de 171 patients présentant un PEP suivis de manière prospective pendant plusieurs années, Doyle & al. (2017) identifient que 16,3 % des sujets reçoivent, au cours du suivi, de la clozapine, après un nombre moyen de 4,85 antipsychotiques antérieurs, soit bien plus que les deux lignes de traitement classiquement recommandées. De plus, ils observent que la prescription de clozapine s’accompagne d’une diminution très significative de la fréquence des hospitalisations. Il faut également souligner que les sujets pharmacorésistants le sont souvent dès le premier épisode. À partir d’une cohorte de 323 PEP suivis pendant dix ans, il apparaît que 84 % des sujets qui, à un moment donné du suivi, sont repérés comme pharmacorésistants, l’étaient déjà lors de l’épisode inaugural (Demjaha & al. 2017).

Les études reposant sur des algorithmes de traitement permettent de mieux préciser la place de la clozapine dans la prise en charge d’un PEP. À cet égard, l’étude d’Agid & al. (2011) est particulièrement intéressante ; 244 patients atteints d’un PEP reçoivent, en phase 1 (4 semaines) un traitement par AP2G (olanzapine ou rispéridone). En cas de non-réponse, ils bénéficient en phase 2 (4 semaines) de l’AP2G non reçu en phase 1. Enfin, les non-répondeurs en phase 2 se voient proposer un traitement par clozapine (phase 3). Si le taux de répondeurs en phase 1 (75,4 %) est conforme aux données de la littérature, seuls 16,7 % des non-répondeurs en phase 1 vont présenter une évolution positive en phase 2. En revanche, l’introduction de la clozapine permet d’obtenir un taux de 75 % de répondeurs, chez les patients non améliorés par les deux premières phases. Plus récemment, les données de l’étude OPTiMiSE (Kahn et al. 2018) vont dans le même sens : les auteurs considèrent qu’après une première ligne de traitement par amisulpride chez des sujets présentant une psychose récente, la clozapine devrait être proposée en seconde intention, puisque chez les non-répondeurs de la première phase une seconde ligne de traitement par olanzapine n’apporte pas de bénéfice substantiel.

Durée globale du traitement antipsychotique

La durée optimale de traitement antipsychotique au décours d’un PEP reste actuellement indéterminée. Pour un jeune patient, la perspective de devoir maintenir durablement un traitement en l’absence de symptômes, compte tenu des effets indésirables parfois rencontrés, est souvent difficile à accepter. Pourtant, l’incidence des rechutes psychotiques est particulièrement élevée dans les cinq années suivant un épisode initial (taux cumulé de 81,9 %) et le risque est cinq fois supérieur chez ceux ayant interrompu leur traitement (Robinson et al. 1999). L’arrêt du traitement antipsychotique apparaît comme le principal facteur de rechute après un PEP (Caseiro & al. 2012). Chez les patients en rémission d’un PEP, le risque moyen sur un an de récurrence psychotique après interruption du traitement est de 77 %, contre 3 % en cas de maintien (Zipursky & al. 2014). De plus, après l’arrêt du traitement antipsychotique, la réapparition de symptômes psychotiques survient dans un délai bref (16 jours en moyenne) et ne dépend pas de la durée de la rémission (Chen & al. 2010). Avec un sujet néanmoins déterminé à interrompre son traitement, il convient d’établir, de manière collaborative, un plan de décroissance progressive et de programmer un suivi rapproché afin de détecter au plus tôt des symptômes annonciateurs de rechutes. Les recommandations internationales préconisent des durées minimales de traitement de maintenance de 12 mois (Hasan et al. 2012; Galletly et al. 2016), 18 mois (SIGN 2013; Remington et al. 2017) ou 24 mois (NICE 2014).

Place des antipsychotiques injectables d’action prolongée (APAP)

Si la non-observance (partielle ou complète) du traitement antipsychotique est identifiée comme un prédicteur majeur des rechutes chez les patients traités après un PEP (Álvarez-Jimenez et al. 2012), elle est pourtant fréquemment rencontrée en pratique clinique. Dans une cohorte finlandaise de 2588 patients suivis au décours d’une première hospitalisation pour psychose, seuls 45,7 % d’entre eux ont poursuivi leur traitement un mois ou davantage après leur sortie de l’hôpital (Tiihonen & al. 2011). L’approche intégrative valorisée par l’intervention précoce invite, pour un patient donné, à rechercher les déterminants d’une mauvaise observance (comorbidité addictive, défaut d’insight, faible soutien familial, efficacité ou tolérance insuffisantes, schéma d’administration complexe) afin de déployer des interventions ciblées (changement d’antipsychotique, psychoéducation individuelle et familiale, simplification du schéma posologique). Parmi ces stratégies, l’instauration d’une forme injectable d’action prolongée apparaît comme une option particulièrement intéressante.

Des enquêtes ont mis en lumière la réticence des praticiens à utiliser ces formes galéniques dans le contexte d’un PEP, sous-tendue par la conviction que les individus présentant une psychose récente rejettent cette modalité de traitement (Heres & al. 2011). Pourtant, dans un essai prospectif, 73 % des sujets présentant un PEP auxquels a été proposée une forme d’action prolongée de rispéridone l’ont acceptée (Weiden & al. 2013). Plusieurs études randomisées semblent démontrer, dans le cadre spécifique d’un PEP, les bénéfices des APAP (Kim & al., 2008) en termes d’amélioration de l’observance, de prévention des rechutes et de stabilisation fonctionnelle. Plus récemment, dans une vaste étude de cohorte menée en Suède, les auteurs observent que, parmi les patients récemment diagnostiqués, ceux traités par APAP ont un risque de rechute réduit de 85 % comparativement à ceux traités par voie orale (Tiihonen & al. 2017).

La place des APAP dans l’arsenal thérapeutique du PEP est de plus en plus reconnue dans les guidelines internationales. Les recommandations de la Canadian Psychiatric Association (Malla & al. 2013) spécifient que l’usage des APAP devrait être discuté avec les patients et leur famille à tous les stades de la maladie, incluant la période critique des deux à cinq premières années. Il faut mentionner également les recommandations françaises de l’AFPBN (Association française de psychiatrie biologique et de neuro-psycho-pharmacologie) (Llorca & al. 2013) qui indiquent que les APAP sont recommandés comme traitement de maintenance dès le PEP.

Antipsychotiques et sujets à ultra-haut risque de psychose

Concernant les sujets identifiés comme étant à risque de transition psychotique, tels que les définissent les modèles de staging clinique (McGorry et al. 2014), la majorité des recommandations ne préconisent pas l’usage d’antipsychotiques, privilégiant les approches psychoéducatives et cognitivocomportementales (National Collaborating Centre for Mental Health 2014; Galletly et al. 2016). Dans les recommandations de l’European Psychiatric Association dédiées à l’intervention auprès des états à risque de transition psychotique (Schmit et al. 2015), la prescription d’agents antipsychotiques n’est envisagée qu’à très faible dose, sur des périodes brèves et uniquement en cas d’aggravation symptomatique malgré une prise en charge psychologique adaptée.

4. Conclusion

La pharmacothérapie antipsychotique constitue un axe essentiel dans la prise en charge pluridisciplinaire d’un sujet présentant un PEP. Elle obéit à des impératifs désormais bien établis : rechercher un compromis optimal entre les bénéfices cliniques et les risques potentiels, gage d’une observance satisfaisante ; privilégier les faibles doses ; recourir suffisamment tôt à la clozapine quand le contexte clinique l’exige. Les formes injectables d’action prolongée constituent une option d’intérêt, ce que soulignent plusieurs guidelines. Enfin, la durée globale de traitement ne fait pas à ce jour l’objet d’un consensus, les propositions des recommandations oscillant entre un à deux ans.
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Chapitre 11

Comment délivrer les informations aux jeunes et à leurs proches ?

J. Attal

L. Lecardeur

1. Introduction

La psychose est un trouble mental sévère et fréquent qui peut handicaper gravement le sujet atteint. Il est bien admis maintenant que le pronostic à long terme est intimement lié à la durée de la psychose non traitée (DPNT) (cf. chapitre 8) et au maintien du traitement (Penttilä et al. 2014). Plus l’engagement du sujet à s’impliquer dans son traitement est important, plus le risque de rechute sera faible et moins les conséquences cognitives et sociales seront importantes. C’est pourquoi il est essentiel d’élaborer un programme visant le plein engagement de la personne à s’impliquer dans les soins. Ce programme doit offrir aux personnes qui vivent un PEP et à leurs proches les services essentiels permettant un engagement actif vers le rétablissement (Berlotte & McGorry 2005). En effet, le taux d’abandon prématuré du traitement est important après un PEP, avec comme conséquence un taux de rechute suivant l’interruption du traitement extrêmement élevé, soit 77 % à un an et 90 % à deux ans (Zipursky et al. 2014). La qualité des premiers contacts et le message délivré sont donc d’une importance primordiale pour diminuer le risque de ruptures thérapeutiques. Pour cela, une équipe dédiée au PEP devrait être développée.

Pourtant, trop souvent encore, le premier contact avec le réseau de soins psychiatriques est traumatisant et peut induire des réactions de rejet. Un parcours de soins classique (« et caricatural ») du PEP que l’on peut parfois rencontrer est présenté dans l’encadré 11.01.

Encadré 11.01   Parcours de soins classique (« et caricatural ») du patient présentant un PEP
• Durée longue avant contact avec les services de soins.
• Premier contact via les urgences dans un contexte de violence, de contention, d’injection de neuroleptique forcée et mise en soins sous contrainte.
• Transfert dans une unité d’accueil des soins sous contrainte avec privation de liberté (de visite, de téléphone, de mouvement, etc.) avec une discipline « militaire » et un mode de communication paternaliste et directif.
• Orientation vers un service de psychiatrie générale où le patient sera au contact d’autres patients plus chronicisés, qui peuvent l’initier au tabagisme, à la toxicomanie, et évoquer un modèle d’évolution des troubles qui peut renforcer le rejet de la maladie et de l’institution. Prise en charge centrée sur les symptômes et les comportements du patient avec mise en chambre d’isolement en cas de troubles du comportement. Sortie avec un neuroleptique typique à dose élevée.
• Sortie avec consultations au centre médicopsychologique où le patient est vu 15 minutes avec un renouvellement d’ordonnance. Prise en charge classique et équivalant à celle des patients « chroniques ».
• Orientation vers un hôpital de jour pour des activités occupationnelles avec des patients 20 ans plus âgés ;
• Prise de 20 kg, perte des amis, rupture du parcours scolaire ou professionnel, réaction dépressive, incompréhension du système de soins et social, vécu de perte d’identité et d’espoir, autostigmatisation.
• Réaction psychologique du jeune patient : traumatisme, rejet des soignants et du traitement, diabolisation du traitement, conflit familial.
• Message reçu : « vous êtes malade jusqu’à la fin de vos jours », « vous avez une schizophrénie », « il faut faire une croix sur vos projets ».
• Suite logique : rupture avec le système de soins, toxicomanie, rechute avec réticence pour reprendre contact avec le système de soins.



L’exemple ci-dessus est bien évidemment caricatural ; il regroupe un ensemble d’attitudes ou de fonctionnements que l’on peut voir de manière isolée. Ce parcours peut s’expliquer par le manque de moyens ou la persistance de représentations anciennes. Pour éviter ce parcours, il est nécessaire de repenser totalement l’environnement du PEP et sa prise en charge.

Le parcours de soins optimal devrait comprendre un service d’accueil qui oriente rapidement le jeune vers une unité de soins, dédiée aux jeunes adultes. En cas d’hospitalisation, le jeune devrait pouvoir bénéficier à la sortie d’un accompagnement situé dans son milieu de vie, comme le propose le modèle du case management, ou bien, dans certains cas, être orienté vers un centre de réhabilitation psychosociale. La priorité de toute intervention devrait être l’atteinte du projet de vie de la personne avant la rémission.

2. Pourquoi travailler ses outils de communication ?

L’intervention précoce (IP) est fondée sur le concept de période critique, qui stipule que l’évolution dans les deux à cinq premières années après un PEP va déterminer l’évolution durant la vie entière (Birchwood et al. 1998). Par conséquent, c’est la période pendant laquelle les interventions sont susceptibles d’avoir un bénéfice maximal. L’IP visera donc à offrir un accès rapide aux services et aux traitements appropriés, pour une population qui est difficile d’accès. Les principes généraux de l’IP sont l’établissement d’une alliance thérapeutique, la collaboration, l’implication des proches, la continuité des soins, le traitement dans le milieu et le rétablissement. Cette approche dépasse donc largement le choix du médicament. Ces principes doivent imprégner la façon de délivrer des informations au patient et à ses proches.

Par ailleurs, le PEP peut constituer un véritable traumatisme en raison du vécu de l’expérience psychotique en elle-même, mais également du fait des premiers contacts avec le système de soins (hospitalisation sous contrainte, contention, mise en chambre d’isolement, injection de traitement sédatif sous contrainte, etc.). Ce traumatisme, associé à un faible insight, peut altérer l’alliance thérapeutique et la continuité des soins. Les proches du patient vivent également une remise en question profonde, associée à une détresse majeure. Il n’est pas rare que le traumatisme qui en résulte soit de résolution plus lente que celui du patient lui-même.

Enfin, le nombre de perdus de vue après un PEP reste très important dans le cadre d’une prise en charge standard (Conus et al. 2010). Il est impératif de diminuer significativement ce nombre en développant des techniques spécifiques qui doivent être maîtrisées par une équipe dédiée aux PEP. Ainsi, l’une des priorités de la prise en charge dans les phases précoces est donc d’établir une alliance thérapeutique qui posera les bases du processus de rétablissement. Pour cela, il faut utiliser des techniques de communication spécifiques, pratiquer la décision médicale partagée, offrir une grande disponibilité et s’appuyer sur les demandes et objectifs du patient. Il faut établir (quand cela est possible) un partenariat collaboratif avec les proches.

3. Comment délivrer les informations au patient ?

Il faudrait posséder le savoir-faire spécifique pour interagir avec tact et efficacité avec le jeune (et ses proches), savoir favoriser l’alliance thérapeutique et l’engagement du jeune, connaître les phases de développement des jeunes, leurs trajectoires développementales et leurs réactions fréquentes face aux symptômes psychotiques, à l’équipe de soins et à l’autorité en général, connaître les ressources disponibles dans la communauté et pouvoir créer un lien étroit avec les organismes qui offrent des services aux jeunes en difficulté.

Plusieurs obstacles peuvent nuire à la bonne délivrance de l’information : défaut d’insight, risque suicidaire important en début d’évolution, troubles cognitifs, abus de substances, autostigmatisation, etc.

3.1. Tenir compte des déficits cognitifs

Les déficits cognitifs (cf. chapitre 6) du patient (mais aussi potentiellement de son entourage) peuvent fragiliser la communication avec lui (et avec ses proches) et rendre infructueuse la délivrance d’informations. Il est indispensable de garder à l’esprit que les troubles cognitifs du patient sont principalement d’origine cérébrale.

Il faut donc adapter sa communication aux troubles cognitifs du patient en utilisant des techniques (cf. encadré 11.02) telles que celles enseignées aux proches de personnes souffrant de schizophrénie dans le programme Profamille (Hodé 2013).

Encadré 11.02   Techniques de communication tenant compte des troubles cognitifs
• Déficit de la mémoire de travail, surtout verbale :
– ne pas donner d’instructions trop longues ;
– répéter l’apprentissage ;
– favoriser l’apprentissage procédural plutôt que déclaratif (montrer et faire faire plutôt qu’expliquer comment on fait).

• Déficit de l’analyse du contexte :
– être explicite, éviter les sous-entendus et l’ironie ;
– décomposer en sous-actions une action trop complexe.

• Déficit de l’identification et de la gestion des émotions :
– dire explicitement ses émotions ;
– envoyer fréquemment des messages positifs.

• Déficit de l’initiative de l’action :
– persévérer dans la demande ;
– aider au démarrage.

• Déficit du maintien de l’action :
– féliciter pour chaque petit succès ;
– éviter les distractions ou la délivrance de plusieurs messages en même temps.

• Déficit de la planification de l’action :
– favoriser la tenue d’agenda pour organiser les actions ;
– aider à l’organisation des journées, du travail.




3.2. Tenir compte de la phase de rétablissement

Un autre concept à maitriser pour que l’information délivrée soit efficiente est le processus de rétablissement. L’information doit être délivrée au bon moment au bon endroit. En effet, le patient traverse un certain nombre d’étapes au cours desquelles il sera plus ou moins réceptif à telle ou telle information : choc, désorganisation, déni et dépression, acceptation et intégration, réorganisation. Elle doit être proposée et non imposée, il faut aller au rythme du patient. Il n’est pas souhaitable de donner un conseil non sollicité. La délivrance d’informations centrées uniquement sur les symptômes et les traitements peut avoir un effet dépressogène (« paradoxe de l’insight ») (Lysaker et al. 2007).

Les interventions devraient donc être ciblées en fonction du stade de rétablissement (Favrod et al. 2012) :

• moratoire : déni, découragement, désespoir : entretien motivationnel ;
• prise de conscience : lueur d’espoir : psychoéducation, entretien motivationnel ;
• préparation : bilan des forces et faiblesses : psychoéducation, entraînement aux habiletés sociales, thérapies cognitive et comportementale, remédiation cognitive ;
• reconstruction : rétablir une identité positive et un sens à sa vie, reprise d’une activité professionnelle ;
• croissance : autogestion de la maladie, image de soi positive.


Après avoir fait une évaluation biopsychosociale complète, il faut élaborer un plan d’intervention axé sur le rétablissement et le mieux-être. Il est centré autour des objectifs de la personne avec la contribution des membres de son entourage. Ce plan inclut tous les aspects biopsychosociaux permettant l’atteinte des objectifs de rétablissement, de prévention des déficits fonctionnels et cognitifs, et du maintien d’une bonne santé physique. Il faut parfois se contenter de peu, accompagner le patient vers un club de sport ou il n’ose pas s’inscrire, l’aider à faire son CV ou à regarder les offres d’emploi. Ce plan doit être remis par écrit à l’usager et doit être réactualisé tous les six mois.

3.3. Tenir compte de la stigmatisation et de l’autostigmatisation

L’autostigmatisation (ou internalisation et application à soi des stéréotypes négatifs concernant les troubles psychiques ; Yanos et al. 2008) est caractérisée par une altération profonde de l’image de soi, l’identité-maladie devenant prédominante au détriment de l’identité préexistante de la personne. Elle est associée à de nombreux effets négatifs (Livingston & Boyd 2010) : moindre observance thérapeutique, niveau symptomatologique plus élevé, diminution du sentiment d’efficacité personnelle, de l’estime de soi et du pouvoir d’agir, perte d’espoir, diminution de la qualité de vie et risque dépressif accru, et déficit du fonctionnement social et professionnel.

L’autostigmatisation doit donc être une cible prioritaire dans l’information à délivrer au patient et à ses proches, notamment dans les programmes de psychoéducation qui doivent comporter une partie consacrée aux préjugés relatifs aux troubles psychotiques (par exemple : les patients sont dangereux, ils ont une double personnalité, ils sont fous, paresseux et attardés, ils doivent vivre à l’hôpital, etc.). Ces préjugés doivent être discutés au regard des résultats de la recherche scientifique. Une approche plus complète peut être proposée via des programmes spécifiques, consacrés spécifiquement à l’autostigmatisation, comme la narrative enhancement and cognitive therapy (Yanos et al. 2011).

4. Comment délivrer les informations aux proches ?

Pour les proches, le PEP fait l’effet d’un tsunami. Ils sont souvent désemparés, ne maitrisent pas l’organisation du système de soins, ne comprennent pas ce qui arrive à leur enfant malade. Ils peuvent développer des réactions de déni, de rejet des soignants et subir un contrecoup social ou psychologique invalidant (dépression, trouble somatique, divorce, perte d’emploi [Valladier et al. 2017]). Beaucoup de familles décrivent un état de sidération, se disent « perdues dans la jungle », sans savoir à quoi se rattacher.

C’est pourquoi il faut intégrer les proches dans le soin le plus rapidement possible et mettre en place, de manière systématique, un parcours de l’aidant. Cela passe par des entretiens réguliers, qui auront pour objectif de désamorcer des réactions que l’on peut fréquemment observer : déni, colère, incompréhension, culpabilité, révolte.

Le diagnostic doit être annoncé ; trop de familles rapportent encore être restées très longtemps dans l’ignorance de celui-ci et avoir subi les souffrances qui en résultent. Certains psychiatres refusent de recevoir les familles sous prétexte de déroger au secret médical. La question peut effectivement se poser dans quelle mesure nous pouvons délivrer des informations médicales aux proches d’un patient en son absence. La question de la délivrance du diagnostic à l’entourage doit être discutée dès que possible avec le patient. S’il s’y oppose, il est toujours possible et éthique de recevoir la famille, de l’écouter et de lui donner des informations générales sur les troubles psychotiques, sans donner d’informations médicales concernant leur proche.

Une fois le diagnostic annoncé, il faut s’attacher à la déstigmatisation de termes souvent socialement connotés et mal compris (épisode psychotique, hallucinations, idées délirantes, etc.). Les options thérapeutiques, les raisons de leur instauration ainsi que celles de leurs modifications doivent également faire l’objet d’une explicitation à toutes les parties prenantes, afin de maintenir un partenariat constant avec les proches. Il faut également pouvoir soutenir les familles de patients qui refusent le contact avec le système de soins en assurant l’équilibre entre le respect des droits fondamentaux et l’intervention nécessaire, si la sécurité n’est plus assurée.

Les informations indispensables à délivrer aux proches sont :

• les règles de communication à respecter avec leur proche (éviter la confrontation, le jugement, les reproches, privilégier le renforcement positif, les messages clairs, l’écoute réflexive) ;
• la gestion de l’agressivité ;
• la détection des signes précoces de rechute et la conduite à tenir ;
• la gestion du stress et l’acceptation de ses émotions.


Il faut orienter les proches vers les programmes de psychoéducation familiale qui sont les interventions les plus efficaces dans la prévention de la rechute après les traitements médicamenteux (Pharoah et al. 2010). La famille est un acteur essentiel dans le processus de rétablissement. À titre d’exemple, un nouveau programme d’engagement des familles intitulé BREF a été récemment développé (cf. chapitre 15). Grâce à ce type de programme, et si les troubles tendent à se chroniciser, il sera par la suite plus facile aux familles de s’intégrer dans le parcours de l’aidant : groupe de parole, Prospect (développé par l’UNAFAM [Union nationale de familles et amis de personnes malades et/ou handicapées psychotiques]), Profamille, et ainsi de faciliter la coopération avec les soignants au bénéfice du patient.

5. Comment délivrer les informations à l’environnement du malade ?

Une autre action fondamentale sur le plan local est l’information à délivrer aux partenaires et structures locales qui peuvent intervenir dans le rétablissement et la réinsertion. Cette action doit se faire par une structure spécialisée comme un centre de réhabilitation psychosociale ou via les fonctions particulières liées au case management (cf. chapitre 18). Les cibles potentielles sont la maison locale d’insertion, les employeurs potentiels, les structures scolaires et universitaires, les dispositifs médicosociaux : établissement et service d’aide par le travail, service d’accompagnement à la vie sociale, foyers, etc. Ces structures, à des niveaux différents, peuvent méconnaître le trouble et être porteurs (comme le grand public) de représentations qui peuvent altérer la prise en charge et faire échouer un projet. Le fait de les informer et de les rassurer d’un appui et d’un recours en cas de besoin peut débloquer des situations d’impasse. Il suffit parfois de peu de chose comme un e-mail, un appel ou parfois l’organisation d’une conférence pour sensibiliser et rassurer. La sensibilisation et la formation des différents intervenants permettront la réduction de la stigmatisation et l’insertion sociale. Ces actions permettent également à l’équipe dédiée au PEP, plus particulièrement au case manager, d’être une ressource lorsque ces partenaires détectent des signes de rechute.

6. Outils et techniques de délivrance de l’information

6.1. Approche communicationnelle selon Amador

L’approche motivationnelle développée notamment par Amador (2007) permet de surmonter des obstacles tels que le défaut d’insight, la méfiance ou le manque de motivation. Pour cela, il faut considérer le manque d’insight comme une manifestation de la maladie, une forme d’anosognosie d’origine cérébrale, plutôt qu’une stratégie visant à faire face à la situation ou un mécanisme de défense. Ce style de communication repose sur les bases de l’entretien motivationnel (Miller & Rollnick 2013), une stratégie thérapeutique centrée sur la personne, ses inquiétudes et ses points de vue (cf. chapitre 14). Dans cette forme d’entretien, il faut abandonner l’objectif de convaincre le patient qu’il est malade, au moins dans un premier temps. L’objectif est de réparer les dégâts qu’a subis la relation avec le patient et d’aider ce dernier à trouver ses propres raisons d’accepter le soin.

La méthode d’Amador est fondée sur quatre notions :

• l’écoute réflexive : sans jugement des croyances et expériences de la maladie ;
• l’empathie : pour les convictions délirantes, les sentiments de frustration ou les désirs du patient ;
• l’accord : rechercher l’accord et accepter de ne pas être d’accord ;
• le partenariat : travailler à partir des objectifs établis en collaboration avec le patient.


6.2. Éducation thérapeutique du patient (ETP) et psychoéducation

L’ETP vise à aider les patients à acquérir ou à maintenir les compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie, avec un risque de maladie chronique (OMS 1996). L’intervention optimale associe l’approche individuelle et le travail en groupe. Avant de débuter l’éducation thérapeutique, un bilan éducatif partagé est nécessaire pour adapter le contenu, la forme et le rythme des interventions. Les éléments clés à évaluer sont l’état psychique, la situation psychosociale, culturelle et spirituelle, la connaissance de la maladie, le niveau d’insight, la phase de rétablissement.

Dès le début, il faut expliquer le risque évolutif du trouble psychotique, expliquer les aspects délétères de la rechute, sur le plan neurobiologique ou psychosocial. Il est fondamental d’adopter une posture résolument optimiste mais, en contrepartie, objective. Il faut montrer que la rémission complète est possible sous certaines conditions : traitement médicamenteux précoce, continu et prolongé, et adhésion aux soins. Il faut souligner l’intérêt des traitements retards qui sont dorénavant recommandés dès le PEP.

La psychoéducation, qui peut, elle aussi, être délivrée en individuel ou sous forme de groupe, peut également être proposée dans des documents écrits donnés aux patients et/ou à leurs proches. Ces fascicules peuvent être lus autant que nécessaire, annotés, faire l’objet d’une correspondance entre la personne et un soignant pour obtenir des informations supplémentaires. Ils peuvent également représenter et servir de « boîte à outils » (pour un exemple, cf. http://ateliers-rehab.ch/wp-content/uploads/2015/06/Le-premier-episode-psychotique.pdf). Le programme Traitement et intervention précoce dans les troubles psychotiques (TIPP) à Lausanne (Suisse) a également développé des brochures qui doivent permettre de communiquer plus facilement avec le patient (pour un exemple, cf. https://www.chuv.ch/fr/psychiatrie/dp-home/en-bref/projets-de-developpement/programme-tipp/).

Les concepts clés (liste non exhaustive) qui devraient être intégrés dans un programme sont :

• le modèle stress-vulnérabilité ;
• la théorie dopaminergique et le lien avec les symptômes ;
• la sensibilité au stress et aux toxiques ;
• les effets positifs et indésirables des traitements ;
• les différentes interventions non médicamenteuses possibles ;
• l’hygiène de vie (alimentation, exercice physique, toxiques, sexualité) ;
• la prévention du suicide ;
• les signes précoces de rechute et le plan de prévention de la rechute ;
• le système de soins, le parcours de soins et les aides sociales.


6.3. Document écrit

Il est important de remettre un document écrit qui regroupe un ensemble d’informations nécessaires au patient. Celui-ci permettra, d’une part, de limiter l’impact des troubles cognitifs (mnésiques et exécutifs notamment) et, d’autre part, d’être utilisé comme fiche d’adaptation stratégique en cas d’exacerbation de symptômes ou d’événements de vie particulièrement inducteurs de stress.

Ce document devrait comporter au minimum :

• les coordonnées de l’infirmier référent ou du case manager, du psychiatre traitant, du médecin traitant, de l’assistante sociale, etc. ;
• le traitement prescrit ;
• la conduite à tenir en cas d’urgence ;
• le protocole de suivi somatique ;
• le plan d’intervention ;
• un rappel sur les différents types d’interventions psychosociales proposées localement ;
• des conseils hygiénodiététiques.


7. Conclusion

Pour un patient en phase précoce (sujet à risque de transition ou ayant connu un PEP), l’état d’esprit des soignants doit être positif, constructif et s’opposer à une vision fataliste des troubles psychotiques, incompatible avec le rétablissement. L’enjeu est de permettre un engagement dans les soins, gage de meilleur pronostic et de mettre en valeur les compétences préservées pour construire un projet de vie adapté.

Il est primordial de s’adapter aux évolutions sociétales et à l’environnement numérique des jeunes patients. Ainsi, les résultats d’une étude au Québec montrent que les patients ayant connu un PEP sont connectés : 96 % utilisent l’ordinateur quotidiennement, 70 % utilisent un smartphone, la plupart utilisent Facebook (Abdel-Baki et al. 2017). Quand ils sont interrogés (Lal et al. 2015), ces patients se déclarent à plus de 80 % être favorables à la psychoéducation via YouTube.

À l’avenir, la diffusion d’informations aux patients et aux proches n’est donc peut-être plus destinée à être réalisée (tout du moins en partie) dans les lieux de soins, ni avec les soignants. Ces derniers devraient donc trouver de nouveaux vecteurs de transmission de ces informations par le biais, par exemple, d’applications pour téléphones mobiles ou tablettes.
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Chapitre 12

Comment utiliser les thérapies cognitives et comportementales ?
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1. Introduction

Les thérapies cognitives et comportementales dans les troubles psychotiques ont fourni des preuves indéniables de leur efficacité, faisant partie de nombreuses recommandations cliniques (National Institute for Health and Care Excellence 2014). Certaines données (Morrison et al. 2014) suggèrent que la TCC serait également efficace dans le cas de non-observance du traitement médicamenteux. De plus, le rétablissement est favorisé par une TCC précoce ainsi que par le jeune âge de l’individu (Lincoln et al. 2014). La TCC vise à réduire la détresse de l’expérience vécue face à aux symptômes, en aidant l’individu à développer de nouvelles stratégies de coping. Très peu d’études (Morrison 2009) ont ciblé spécifiquement les patients atteints d’un PEP. Dans ce chapitre, nous présentons succinctement les principales interventions en TCC qui ont été recommandées et/ou validées scientifiquement pour leur prise en charge.

2. Symptômes positifs

Une méta-analyse (van der Gaag et al. 2014) a montré l’importance de prendre en compte les idées délirantes et les hallucinations séparément, et d’adapter la thérapie à chaque individu (formulation based cognitive behavioural therapy) lors des interventions TCC.

2.1. TCC de première vague

Les premiers modèles utilisés pour la compréhension et la prise en charge des symptômes positifs se sont fondés initialement sur le modèle cognitif ABC pour expliquer l’influence de nos croyances sur nos réactions émotionnelles et comportementales (Chadwick et al. 2003). Ce modèle a permis de proposer les premières analyses fonctionnelles des symptômes positifs où « A » représente le facteur déclenchant, « B » les croyances associées et « C » les réactions émotionnelles/comportementales résultant de « B » (cf. Tableau 12.01) (Chaix et al. 2014). Le principe général n’est pas d’éliminer les symptômes positifs et les déclencheurs externes ou internes, mais de modifier l’interprétation par l’individu de ces phénomènes afin de réduire la détresse et les réactions dysfonctionnelles associées.

Tableau 12.01
Modèle ABC : évaluation des symptômes positifs. 
[image: ]


Hallucinations auditives

Toute prise en charge de ce symptôme débute par la conceptualisation et l’évaluation des croyances associées aux voix. Il est possible d’utiliser le questionnaire sur les croyances des voix (Chadwick et al. 2000) proposant trois sous-échelles : bienveillance (par exemple, « ma voix veut me protéger »), malveillance (par exemple, « ma voix me punit pour quelque chose que j’ai fait »), et omnipotence (par exemple, « ma voix est très puissante ») des voix (cf. Strauss et al. 2018 pour une structure à deux facteurs). En s’appuyant sur ce questionnaire, le thérapeute peut faire émerger les croyances et utiliser des techniques visant à tester le pouvoir perçu de la voix par l’évaluation des preuves de son omniscience, sa capacité apparente à prédire l’avenir et à exécuter ses menaces et son manque de contrôle. Les techniques cognitives les plus souvent employées sont la restructuration cognitive, la production d’hypothèses alternatives ou le test dans la réalité (Favrod & Scheder 2003). Les techniques comportementales visent à réduire les comportements dysfonctionnels d’évitement et/ou de sécurité inadaptés (par exemple, discuter avec les voix en public, obéir aux voix) et à les remplacer par d’autres stratégies de coping efficientes pour mieux gérer les hallucinations (s’engager dans des activités sociales, désobéir aux voix) (Birchwood et al. 2014). Ce type de prise en charge a montré une efficacité modérée sur les hallucinations (van der Gaag et al. 2014).

Idées délirantes

Classiquement, la TCC de première vague propose des interventions fondées sur le modèle ABC et des stratégies qui visent à contester les idées délirantes (Chadwick et al. 2003). Cependant, les résultats concernant son efficacité sont nuancés (van der Gaag et al. 2014 ; Mehl et al. 2015). Ces données suggèrent que les modèles TCC classiques ABC seraient insuffisants pour prendre en compte l’ensemble des facteurs impliqués dans le maintien et le développement des idées délirantes (Mehl, et al. 2015). En revanche, les groupes de TCC fournissent des résultats sur ces symptômes à court (Lecomte et al. 2008) et moyen termes, qui encouragent le recours à ce type d’approche (Lecomte et al. 2015).

2.2. TCC de deuxième vague

Contrairement aux TCC de la première vague, l’approche interventionniste causale (AIC) (Mehl et al. 2015) propose de cibler le ou les processus cognitifs et émotionnels qui seraient impliqués dans la formation et le maintien d’idées délirantes (Freeman & Garety 2014), plutôt que l’idée délirante elle-même.

Idées délirantes

L’AIC a notamment été développée pour la prise en charge des idées de persécution avec des interventions ciblant les biais cognitifs et d’autres facteurs tels que les croyances négatives sur soi, les comportements de sécurité, les inquiétudes et le sommeil (Freeman & Garety 2014). Ainsi, viser les inquiétudes (Freeman et al. 2015a ; Isham et al. 2018), la confiance en soi (Freeman et al. 2014) et/ou le sommeil (Freeman et al. 2015b) engendre une réduction importante des idées délirantes. Freeman et Garety (2014) suggèrent que le choix des modules à utiliser, durant une intervention individuelle, dépend des facteurs jouant un rôle important dans le maintien des symptômes.

Les biais cognitifs font référence à des erreurs de raisonnement et contribuent au développement et au maintien notamment des idées de persécution et de grandeur (Garety et al. 2012). Le biais « saut aux conclusions » (tendance à faire une conclusion hâtive en prenant en compte peu d’informations) aurait un rôle important dans le développement des idées de persécution. Le biais d’« incorrigibilité » (ou biais de confirmation : difficulté à intégrer des preuves contraires et à envisager d’autres explications), quant à lui, associé à une rigidité cognitive, aurait un rôle dans le maintien de ces idées (Andreou et al. 2018). De même, le biais d’« attribution externe (à autrui des événement négatifs) » semble être associé aux idées délirantes chez les individus souffrant d’une pathologie chronique (Randjbar et al. 2011) et dans le PEP (Langdon et al. 2013). D’autres biais ont été identifiés dans les troubles psychotiques : le « biais attentionnel envers la menace » (hypervigilance envers une situation menaçante et difficulté à s’en désengager), la « pensée dichotomique » (pensée en tout ou rien), le « raisonnement émotionnel » (penser que ses sentiments correspondent à la réalité), la « catastrophisation » (dramatiser une situation) (Startup et al. 2007), le « biais autoréférentiel » (se sentir observé par autrui) (Hooker & Park 2005) et la « confiance augmentée » dans les erreurs de mémoire (faux souvenirs) et diminuée dans les souvenirs corrects (Moritz et al. 2006).

Différentes interventions ont été validées en français pour prendre en charge les biais cognitifs, notamment le programme d’entraînement métacognitif groupal (Moritz et al. 2007) et individuel (Andreou et al. 2017), et « Michael’s game » (Khazaal et al. 2015). Plus récemment, une intervention intitulée Cognitive Bias Modification a été proposée par Yiend et al. (2017), dont l’objectif est de modifier les interprétations erronées des informations émotionnellement ambiguës engendrées par les idées de persécution.

Hallucinations

Des expériences traumatiques et des symptômes associés au trauma (par exemple, dissociation) jouent un rôle important dans le développement et le maintien des hallucinations (Pilton et al. 2015) ainsi que pour une certaine correspondance (directe ou indirecte) entre la thématique des hallucinations et l’événement traumatique (Corstens & Longden 2013). En effet, on retrouve un diagnostic de trouble de stress post-traumatique (TSPT) chez environ 30 % des individus atteints de schizophrénie, et ce dès le PEP (Rodrigues & Anderson 2017). Par conséquent, des interventions ciblant les symptômes du TSPT ont été proposées pour traiter indirectement les hallucinations. Cependant, les résultats restent préliminaires du fait du faible nombre d’études réalisées (Brand et al. 2018). Outre des interventions spécifiques pour le TSPT, d’autres stratégies suggérées (Hardy 2017) mettent l’accent sur l’importance de prendre en compte l’existence d’un trauma lors de la formulation de cas.

Par ailleurs, d’autres interventions, telles que la thérapie de pleine conscience et la thérapie d’acceptation et d’engagement (Cramer et al. 2016), semblent être prometteuses, notamment sur l’intensité de la détresse ressentie associée aux voix et sur le sentiment de contrôle sur celles-ci (Chadwick, et al. 2016), y compris lors des phases précoces de la maladie (Perez & Kesven 2017).

3. Symptômes négatifs

Les TCC des symptômes négatifs restent peu développées (Velthorst et al. 2014). Pourtant, les symptômes négatifs sont à la fois responsables d’une baisse du fonctionnement et de la qualité de vie, et d’un plus faible engagement dans les soins, notamment dans les TCC des phases précoces (Doyle et al. 2014). Seule une étude (Fanning et al. 2012) a montré les bénéfices d’une intervention uniquement dans les PEP et non chez les individus souffrant d’une pathologie chronique. Cela peut suggérer le fait que l’avancée dans la maladie est associée à d’autres variables (stigmatisation, institutionnalisation, etc.) qui obligent à penser la prise en charge des symptômes négatifs comme particulièrement multidéterminée et complexe au cours du temps.

Analyse fonctionnelle

Lincoln et al. (2017) ont récemment proposé une analyse fonctionnelle spécifique des symptômes négatifs intégrant l’ensemble des facteurs psychologiques pouvant participer à leur maintien. Nous la recommandons en pratique clinique car comprendre les interactions entre les différents symptômes et variables impliqués dans un symptôme négatif devrait aider le clinicien à mieux guider son intervention (Borsboom et al. 2018). L’approche par réseau, appliquée à la psychopathologie par Borsboom et Cramer (2013), postule que les troubles mentaux émergent d’une interaction dynamique entre les symptômes. Dans ce réseau de symptômes en interaction, les signes et symptômes ne sont pas le reflet, mais constituent en eux-mêmes le trouble mental. Par exemple, une apathie pourrait s’expliquer par des croyances défaitistes mais aussi par un environnement peu stimulant (laissant peu de place à l’autodétermination), une anxiété sociale, un état dépressif ou une prise de poids trop importante entraînant une sédentarité excessive.

Interventions cognitives et comportementales

Croyances défaitistes

Différentes études ont montré que les symptômes négatifs (notamment l’apathie) et les croyances dysfonctionnelles sont associées (Campellone et al. 2016).

Deux modèles cognitifs ont été proposés (Staring et al. 2013 ; Beck et al. 2017), avec l’idée centrale selon laquelle des croyances défaitistes spécifiques pouvaient en partie expliquer des déficits précis d’ordre interpersonnel, d’allocation de l’effort, de traitement du plaisir, retrouvés chez les individus avec des niveaux élevés de symptômes négatifs.

Actuellement, seule une étude contrôlée randomisée (Grant et al. 2012) a montré qu’une intervention visant spécifiquement ce type de croyances défaitistes réduisait les symptômes négatifs. Par ailleurs, l’étude de Grant et al. (2017) a montré que l’augmentation du sentiment de réussite dans une tâche améliorait l’humeur et les performances, et diminuaient les croyances défaitistes.

Interventions émotionnelles/motivationnelles

L’activation comportementale, ayant déjà montré son efficacité dans la dépression (Ekers et al. 2014), semble particulièrement pertinente dans la prise en charge de l’apathie et de l’anhédonie. Le modèle sous-jacent est de briser le cercle vicieux anhédonie – apathie, en planifiant et en réintroduisant des activités plaisantes centrées sur les valeurs et les buts personnels de la personne, pour augmenter les expériences plaisantes. À notre connaissance, une seule étude (Choi et al. 2016) montre une amélioration significative des symptômes négatifs après intervention.

Favrod et al. (2015) ont quant à eux développé le programme émotions positives pour la schizophrénie (PEPS), groupal, utilisant des techniques de la troisième vague des TCC (pleine conscience détachée), de planification de l’action ainsi que des techniques cognitives visant les croyances défaitistes. L’objectif est de réduire l’anhédonie et l’apathie en augmentant les émotions positives, en apprenant à savourer l’expérience agréable, à exprimer les émotions, à capitaliser les moments positifs et à anticiper les moments agréables.

Enfin, l’entraînement aux habiletés sociales (EHS) a montré une amélioration des symptômes négatifs (Turner et al. 2017), des habiletés sociales et des performances en vie quotidienne, cela d’autant plus si les individus sont jeunes (Kurtz & Mueser 2008).

L’EHS, groupal ou individuel, aide l’individu à gérer ses difficultés dans les situations interpersonnelles et les interactions sociales, en l’aidant à acquérir les compétences sociales (expressives, réceptives, conversationnelles) suivantes :

• communications verbale et non verbale : apprendre à reconnaître les attitudes de communication, les signes de fermeture/d’ouverture, écouter l’autre avec attention, solliciter l’attention de l’interlocuteur ;
• le fait de commencer, d’entretenir, de terminer une conversation : sujets de conversation, lieux et contexte pour débuter une conversation, poser des questions ouvertes, donner des informations sur soi, prendre de l’information sur l’autre ;
• affirmation de soi : exprimer ses pensées, ses émotions et ses opinions en respectant celles des autres : faire une demande, un refus, faire et recevoir une critique, un compliment.


L’EHS est systématiquement réalisé par le modeling, à l’aide de jeux de rôle » (par exemple, « je me trouve dans une soirée et je dois parler aux autres »), par la mise en pratique dans la vie quotidienne et par des exercices à domicile (par exemple, « auto-observation », « demander un renseignement à un inconnu dans la rue »), et ce dès le PEP (Tarrier et al. 2004). Le thérapeute donne des exemples d’utilisation des techniques de communication lors de jeux de rôle, puis la personne doit à son tour les reproduire.

Le programme Cognitive-behavioral Social Skills Training de Granholm et al. (2014), efficace sur les symptômes négatifs, associe à l’EHS d’autres techniques comme la restructuration cognitive, la méthode de résolution de problème, l’intervention sur les croyances défaitistes ou encore des stratégies de compensation issues de la remédiation cognitive. Ces techniques permettent d’appréhender l’apprentissage des habiletés sociales en considérant les différents facteurs en cause dans les difficultés rencontrées par l’individu dans les relations interpersonnelles et non comme uniquement l’apprentissage d’une somme de compétences.

4. Conclusion

À ce jour, les soins en psychiatrie doivent s’orienter vers le rétablissement et la réhabilitation. De ce fait, il est important de proposer des interventions adaptées aux difficultés de la personne, et ce dès le PEP et chez les sujets à haut rissque de transition psychotique. Des interventions axées sur la psychoéducation, la normalisation des symptômes, le travail sur les pensées automatiques, les schémas dysfonctionnels ainsi que sur les conséquences des comportements de sécurité permettraient de diminuer les symptômes d’anxiété sociale, de dépression et de faible estime de soi (Sönmez et al. 2014). De plus, ces interventions seraient bénéfiques pour prévenir les rechutes (Favrod et al. 2011 ; Xia et al. 2011). Par ailleurs, elles permettraient également le rétablissement d’un sentiment de bien-être personnel, la redéfinition de l’identité et le développement d’une capacité d’adaptation et de résilience (Heinssen et al. 2014). Enfin, une approche intégrative (Grant et al. 2014), proposant des interventions personnalisées en fonction des buts et des valeurs de l’individu, des techniques de remédiation cognitive, des habiletés sociales, de la TCC, nous semble particulièrement prometteuse dans la gestion des symptômes présents dès le PEP.
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Chapitre 13

Comment pallier les déficits cognitifs ?

N. Franck

1. Introduction

La finalité de la remédiation cognitive est le rétablissement, qu’elle favorise en renforçant les capacités de décision et d’action. Afin de réduire l’impact des troubles cognitifs, elle agit sur les processus altérés ou s’appuie sur le développement de stratégies à des fins de compensations (Franck 2017). La généralisation des bénéfices obtenus lors des séances thérapeutiques et leur persistance dans la durée requièrent leur transfert dans la vie quotidienne grâce à des procédures spécifiques. La remédiation cognitive s’appuie sur des procédures rééducatives et sur la prise en compte d’objectifs concrets dans le champ des loisirs, de la vie sociale ou de l’insertion professionnelle. L’amélioration du fonctionnement cognitif implique de définir des cibles cognitives appartenant au champ de l’attention, de la mémoire, du langage, des processus visuospatiaux, des fonctions exécutives, de la métacognition ou de la cognition sociale, afin de recourir à des exercices répondant au profil cognitif propre de chaque personne.

2. Nature et impact des troubles cognitifs

Les altérations cognitives associées aux troubles psychotiques sont hétérogènes. Elles peuvent affecter de nombreux processus neurocognitifs, métacognitifs et de cognition sociale. La neurocognition permet la prise en considération et l’utilisation des informations auxquelles la personne est soumise, quelle que soit leur nature. Elle recouvre les différentes modalités mnésiques, attentionnelles, exécutives et visuospatiales. La métacognition permet le contrôle et la prise de conscience de son fonctionnement cognitif propre. La cognition sociale implique les processus cognitifs qui sous-tendent les relations interindividuelles.

Des liens complexes relient les troubles cognitifs aux symptômes psychotiques. Les troubles de la métacognition et de la cognition sociale peuvent favoriser le développement des symptômes psychotiques : ne pas comprendre quelle émotion exprime autrui ni saisir ce qu’il souhaite peut entraîner la construction d’idées inappropriées sur lesquelles un délire peut se constituer ou favoriser des difficultés d’interaction et un retrait social.

Les troubles neurocognitifs, observés chez quatre personnes sur cinq ayant une schizophrénie (Heinrichs & Zakzanis 1998) et un tiers des personnes ayant des troubles bipolaires (Rossi et al. 2000), sont présents dès le premier épisode psychotique (Blank et al. 2007). Leur fréquence et l’hétérogénéité des profils impliquent la réalisation d’une évaluation neuropsychologique chez toute personne ayant présenté un PEP. Elle doit également être proposée aux personnes à ultra-haut risque de transition psychotique, en présence d’un point d’appel cognitif. Sa mise en œuvre succède à l’obtention d’une stabilité clinique et thérapeutique, afin d’avoir accès aux troubles cognitifs primaires plutôt qu’à ceux qui sont secondaires aux symptômes ou iatrogènes.

Les troubles de l’attention peuvent concerner ses différentes composantes : attention sélective (aptitude à se concentrer sur quelque chose de précis, en faisant abstraction du reste) ; concentration (aptitude à se concentrer sur quelque chose de manière prolongée) ; attention partagée (aptitude à se concentrer sur plusieurs choses simultanément). Une altération de l’attention sélective peut entraîner une baisse de la capacité à s’investir dans une tâche ou à tenir une conversation lors d’interférences. Un déficit de la concentration peut gêner la lecture d’ouvrages ou le suivi d’un film ou d’une conversation jusqu’au bout. Ces difficultés sont aggravées lorsqu’une altération mnésique est associée. Une altération de l’attention partagée gêne le multi-tasking ou investissement dans plusieurs tâches simultanées.

Les troubles mnésiques peuvent concerner la mémoire de travail ou l’encodage (première étape de la mémorisation à long terme, avant la consolidation puis la récupération). L’altération de la mémoire de travail s’exprime par une incapacité à se souvenir de ce que l’on a à faire, à tenir une conversation, à lire un simple magazine ou à suivre un film. Une altération de l’encodage réduit le niveau de connaissance général et les souvenirs personnels.

Les troubles exécutifs peuvent toucher l’inhibition, la planification, la flexibilité ou le contrôle exécutif. L’excès d’inhibition se manifeste conduit à une incapacité à initier des actions alors qu’un défaut d’inhibition favorise l’impulsivité et les persévérations, qui se manifestent par des mots ou des gestes répétés de manière inappropriée. Une altération de la planification s’exprime par une difficulté pour hiérarchiser ses actions. Une altération de la flexibilité ne permet pas le désengagement d’une tâche pour se réengager dans une autre. Une altération du contrôle cognitif entraîne une mauvaise prise en compte du contexte et des prérequis dans le choix des actions. Toutes ces altérations favorisent une désorganisation des pensées, du langage et du comportement.

Les troubles de la cognition sociale touchent la reconnaissance des émotions, la théorie de l’esprit (capacité d’identification des états mentaux d’autrui et de distinction entre ceux-ci et les siens propres) et le style attributionnel (type prédominant de causes attribuées aux événements). Ces altérations favorisent les symptômes négatifs (retrait social, consécutif à une incompréhension de ce que veut autrui) aussi bien que les symptômes positifs (constructions délirantes, consécutif à cette incompréhension). La qualité de la cognition sociale est corrélée à la qualité de vie.

Les troubles cognitifs ont un impact très négatif sur l’autonomie des personnes. Les liens qu’ils entretiennent avec l’incapacité fonctionnelle sont complexes. Les troubles de la cognition sociale et ceux des fonctions exécutives ont des conséquences négatives sur le comportement relationnel. La qualité des échanges sociaux est liée à l’attention, à la vitesse de traitement et à la mémoire de travail. La reprise d’un emploi rémunéré après un PEP est liée à la mémoire de travail, à l’attention et à la vitesse de traitement. Les troubles de l’attention, de la mémoire de travail et de la cognition sociale contribuent à l’altération de la capacité à trouver un emploi et à s’y maintenir. L’impact des troubles neurocognitifs est modulé par la métacognition, la cognition sociale, les aptitudes concrètes à gérer la vie quotidienne, les compétences sociales générales, les symptômes et la motivation intrinsèque.

3. Évaluation des fonctions cognitives

Le bilan cognitif est intégré dans une évaluation multidisciplinaire qui permet la mise en lien de ses résultats avec le retentissement sur le fonctionnement quotidien. Objectiver d’éventuels troubles, les quantifier et déterminer leur retentissement sont des actions très importantes, non seulement pour définir les objectifs de la remédiation cognitive mais aussi pour ajuster les projets d’insertion.

La mise en perspective de ses compétences altérées et préservées donne une vue d’ensemble de ses possibilités à la personne. La restitution des résultats de son évaluation fait en sorte qu’elle puisse s’en approprier les éléments positifs, afin d’exploiter au mieux ses compétences préservées. Une appréhension moins négative de ses limites permet la restauration de l’espoir, même s’il faut aussi qu’elle prenne conscience des domaines dans lesquels elle est en difficulté. Tenir compte des aptitudes et des difficultés dans la construction d’un projet permet une valorisation optimale des capacités.

4. Indication et conditions d’utilisation de la remédiation cognitive

La remédiation cognitive n’est pas indiquée devant la seule présence d’altérations cognitives, mais du fait de leur retentissement fonctionnel. Ce n’est ainsi pas la baisse des performances en attention sélective, mais le fait que celle-ci gêne la capacité à prendre en compte des écrits (consignes professionnelles ou lecture d’ouvrages) ou à tenir une conversation qui conduit à l’utilisation de la remédiation cognitive. L’objectif de celle-ci sera de compenser les difficultés à travers l’acquisition de stratégies permettant d’appréhender plus efficacement les situations. Les difficultés sont appréhendées globalement, en tenant compte de la symptomatologie, d’une éventuelle iatrogénie, ainsi que des objectifs propres.

La remédiation cognitive est indiquée après stabilisation clinique et réduction des psychotropes à la posologie minimale efficace, si possible en monothérapie, en recherchant le meilleur rapport bénéfices cliniques/effets indésirables. L’optimisation du traitement pharmacologique évite de traiter des troubles cognitifs secondaires aux symptômes, ou iatrogènes. Des personnes très symptomatiques ou présentant des troubles cognitifs iatrogènes peuvent toutefois bénéficier de la remédiation cognitive si le meilleur équilibre a été obtenu et si le patient est apte à s’en emparer activement. Les personnes à ultra-haut risque de transition psychotique, qui ont des troubles cognitifs avec des répercussions fonctionnelles, doivent également bénéficier de remédiation cognitive.

5. Principes de la remédiation cognitive

L’amélioration du fonctionnent cognitif implique un entraînement des processus altérés ou un renforcement des processus préservés afin de compenser les altérations. La remédiation cognitive à proprement parler correspond à cette deuxième acception et se distingue à ce titre de l’entraînement cognitif qui exerce les fonctions altérées et de la stimulation cognitive qui repose sur des activités non spécifiques pour améliorer globalement le fonctionnement cognitif et social. Il faut ainsi distinguer l’entraînement répétitif des fonctions altérées (approche restauratrice) du renforcement de facultés préservées permettant le développement de nouvelles stratégies (approche compensatoire) et de l’utilisation de stratégies palliatives (orthèses cognitives).

La conduite des séances et le transfert des bénéfices obtenus dans la vie quotidienne impliquent des principes spécifiques. Durant la phase qui précède la prise en charge, des objectifs précis et concrets découlant des besoins et des projets du patient sont définis par ce dernier et son thérapeute. Ils définissent quelles aptitudes devront être acquises pour faire face aux situations pratiques. L’amélioration du fonctionnement cognitif est une variable intermédiaire qui permet d’atteindre ces objectifs. De nouvelles stratégies permettant de réaliser efficacement les exercices proposés sont développées, fondant les mécanismes de compensation qui favoriseront la réussite des objectifs concrets définis initialement.

Ces nouvelles stratégies, construites lors des séances face à des situations artificielles, permettront d’appréhender de manière plus efficace les situations de la vie quotidienne. Ainsi, retenir des mots en les regroupant par catégories rend plus aisée la mémorisation d’une liste et donc la réussite des achats appropriés dans un grand magasin. Le thérapeute fait prendre conscience au patient des stratégies qu’il développe spontanément ou qu’il acquiert grâce à son aide.

La répétition des exercices au cours de séances pluri-hebdomadaires est nécessaire à la consolidation des bénéfices. Le transfert est considéré par certains auteurs comme étant très spécifique (Vianin 2013), l’amélioration d’un processus n’ayant pas nécessairement d’impact sur les autres. Il est ainsi important qu’un lien soit systématiquement établi par le thérapeute entre acquis des séances et vie quotidienne pour favoriser les acquis concrets.

6. Programmes de remédiation cognitive et efficacité

6.1. Remédiation de la neurocognition

Les principales cibles neurocognitives de la remédiation sont la mémoire, l’attention, les fonctions exécutives, les fonctions visuospatiales et la vitesse de traitement. Les programmes les plus répandus visant la neurocognition, dont la version en langue française a fait l’objet d’une validation (Franck et al. 2013), sont les programmes CRT (cognitive remediation therapy) et RECOS (remédiation cognitive pour la schizophrénie). Ils se déroulent sous la forme de deux à trois séances individuelles d’une heure par semaine pendant trois mois. Ils mettent en valeur l’approche par compensation et l’acquisition de nouvelles stratégies.

Le programme CRT (Delahunty & Morice 1993) est constitué de trois modules, systématiquement dispensés aux patients, qui prennent en compte la flexibilité cognitive, la mémoire et la planification. Il utilise un support papier-crayon. Le programme RECOS (Vianin 2013) est constitué de six modules, parmi lesquels sont seulement dispensés les plus pertinents selon les résultats du bilan cognitif. Les modules de RECOS ciblent la mémoire de travail, la mémoire verbale, les fonctions visuospatiales, l’attention sélective, les fonctions exécutives et la vitesse de traitement. RECOS associe des exercices papier-crayon et informatisés. La nature du support, en particulier la progressivité de la difficulté des exercices proposés (10 niveaux pour chacun des 24 exercices ; 4 par module ; 6 modules au total), permet de se conformer au niveau de performance initial du patient et d’accompagner sa progression. Les exercices papier-crayon constituent la préparation des exercices informatisés.

L’efficacité de la remédiation cognitive est attestée par les résultats de plusieurs méta-analyses (Anaya et al. 2012; Wykes et al. 2011). Selon l’une d’entre elles (Wykes et al. 2011), la taille d’effet globale de la remédiation cognitive sur les performances au bilan cognitif est de 0,45. Elle a également confirmé les effets positifs durables de la remédiation cognitive, non seulement en termes de cognition, mais aussi de pronostic fonctionnel. Aucune spécificité du type de support utilisé (informatisé ou papier-crayon) n’a été mise en évidence, ce qui a été confirmé ultérieurement par un essai clinique contrôlé qui a comparé un programme informatisé à un programme papier-crayon (Franck et al. 2013). Les bénéfices sont d’autant moins importants que les patients sont symptomatiques, mais des patients avec des symptômes marqués peuvent bénéficier de la remédiation cognitive. Enfin, l’impact de la remédiation cognitive est amélioré par son association à d’autres techniques de réhabilitation psychosociale et son efficacité est plus importante lorsqu’elle repose sur le développement de nouvelles stratégies plutôt que sur un simple surentraînement (Wykes et al. 2011). De nombreux essais contrôlés ont montré l’impact positif de la remédiation sur le pronostic fonctionnel, en particulier sur l’insertion professionnelle (Franck 2017; McGurk et al. 2009).

6.2. Remédiation de la cognition sociale

Les programmes disponibles en langue française qui visent la cognition sociale sont Gaïa, IPT (integrated psychological treatment), RC2S (remédiation cognitive de la cognition sociale), SCIT (social cognition and interaction training) et ToMRemed (theory of mind remediation). Tous adoptent le format groupal, sauf Gaïa et RC2S.

L’IPT (Pomini et al. 1998; Roder et al. 2006) associe une remobilisation neurocognitive générale à un entraînement des compétences sociales. Ce programme est très utile pour les patients qui ont des difficultés de communication, en particulier ceux qui souffrent d’une pathologie psychotique sévère avec un trouble des interactions, des symptômes négatifs ou des symptômes positifs persistants. L’IPT est constitué de modules progressifs en termes de complexité et d’implication relationnelle. Le deuxième module de l’IPT (perception sociale) propose aux participants des photographies de scènes sociales qu’ils doivent décrire en détail, interpréter puis nommer. Ce module fait appel aux aptitudes visuospatiales et à la capacité à attribuer des intentions. Ce programme prend en compte les difficultés de reconnaissance des émotions faciales, de théorie de l’esprit et de style attributionnel associées à la schizophrénie. Les groupes sont constitués de façon homogène et le déroulement des séances est préparé minutieusement – en particulier le nombre de séances à consacrer à chaque module et le contenu de chaque séance. Une méta-analyse (Roder et al. 2006) a mis en évidence les bénéfices symptomatiques, psychosociaux, neurocognitifs et fonctionnels de l’IPT. Ses résultats sont en faveur d’une utilisation conjointe de la remédiation cognitive et d’autres mesures de réhabilitation psychosociale. Les effets de l’IPT sur la cognition sociale n’ont pas été étudiés.

Le programme ToMRemed (Bazin et al. 2010) vise les troubles de l’attribution d’intentions et de la communication. Il se déroule sous la forme d’une prise en charge groupale, à raison d’une séance par semaine pendant 12 semaines. Des extraits de films sont utilisés en tant que supports d’entraînement de la capacité des participants à identifier les états mentaux d’autrui. Après chaque extrait, ils doivent répondre à des questions sur ce que pensent ou veulent les personnages. Ils sont encouragés à s’appuyer sur les éléments de contexte pertinents. Les tâches à domicile requièrent l’identification de situations de la vie quotidienne associées à des difficultés de communication, qui seront reprises en groupe. La prise de conscience des raisonnements inappropriés favorise la construction d’alternatives possibles aux interprétations initialement envisagées.

Le programme SCIT (Penn et al. 2007) a pour cibles le saut aux conclusions, la reconnaissance des émotions faciales et le traitement des ambigüités. Il est mis en œuvre sous la forme d’une séance en groupe par semaine pendant 20 semaines. La coopération entre participants et les liens avec les difficultés quotidiennes sont valorisés. Des bénéfices sur la TE, les biais d’attribution (Penn et al. 2007) et le comportement (diminution de l’hostilité et amélioration de la capacité à interagir) ont été rapportés. Une étude multicentrique randomisée contrôlée destinée à évaluer son impact sur les symptômes négatifs est en cours en France.

Gaïa (Gaudelus et al. 2016) est un programme individuel de 20 séances utilisant un support vidéo. Gaïa est destinée à améliorer la reconnaissance des émotions faciales. Un essai clinique multicentrique a mis en évidence sa supériorité sur une remédiation aspécifique de l’attention (Gaudelus et al. 2016).

RC2S (Peyroux et Franck 2016) est programme individuel utilisant un logiciel de simulation, visant à améliorer la capacité d’interaction avec autrui. Confrontés à des situations contextualisées durant lesquelles ils doivent conduire une conversation, les patients apprennent ainsi à orienter leur discours de telle sorte qu’il devienne acceptable pour l’interlocuteur. Dans la schizophrénie, des études de cas uniques ont mis en évidence les bénéfices de RC2S en termes de TE et de style attributionnel (Peyroux & Franck 2016).

La prise en compte de la dimension métacognitive fait partie de la plupart des programmes de remédiation cognitive, en encourageant la prise de conscience de ses difficultés propres et un changement d’appréhension des situations. L’EMC développé par Moritz et Woodward cible plus spécifiquement la métacognition, ainsi que certains processus appartenant à la cognition sociale. Ce programme en groupe, qui comprend huit séances, prend en compte le style attributionnel, la reconnaissance des émotions faciales et la TE. Une étude contrôlée ayant comparé le MCT (metacognitive training) au traitement usuel, a mis en évidence que ce programme réduisait les conséquences du délire, améliorait la qualité de vie et diminuait le saut aux conclusions (Moritz et al. 2011).

7. Accès à la remédiation cognitive

De nombreuses structures, de mieux en mieux réparties sur le territoire français, mettent la remédiation cognitive à la disposition de la population. Un premier réseau s’est constitué à partir de la fin des années 2000 autour d’un diplôme de l’Université Lyon-1 qui a progressivement formé plusieurs centaines de thérapeutes en remédiation cognitive (médecins, psychologues, ergothérapeutes, infirmiers, etc.) et d’une association qui a fédéré les structures où exercent ces professionnels. Ce réseau, porté par l’association francophone de remédiation cognitive (AFRC), regroupe toutes les structures impliquées dans le domaine. Un second réseau, déployé à ce jour dans les régions Auvergne-Rhône-Alpes et Nouvelle-Aquitaine, et apportant un niveau de qualité supérieur en termes d’accès aux soins et de qualité des soins, a été développé ultérieurement selon une approche territoriale. Ce réseau est construit autour de centres référents – il en existe six à ce jour, situés à Bordeaux, Clermont-Ferrand, Grenoble, Limoges, Lyon et Saint-Étienne – ayant la responsabilité de l’implantation de la réhabilitation psychosociale et de la remédiation cognitive sur de vastes territoires de santé (en s’entourant de structures de proximité dont ils accompagnent le déploiement et supervisent l’activité), afin que les personnes ayant des troubles mentaux sévères accèdent systématiquement à des évaluations et à des soins.

8. Conclusion

La remédiation cognitive est un outil de soin efficace (Anaya et al. 2012; Wykes et al. 2001), en pleine expansion, dont l’efficacité a été mise en évidence par de nombreux essais cliniques contrôlés et méta-analyses. Ces travaux scientifiques ont rapporté une amélioration, non seulement des performances neuropsychologiques, mais aussi du pronostic fonctionnel, en particulier lorsqu’elle est associée à d’autres mesures de réhabilitation psychosociale. Son mode d’action implique des modifications cérébrales structurales et fonctionnelles, dont une diminution de la perte de substance grise et une amélioration du transfert d’informations interhémisphérique (Penadés et al. 2013).

Les principaux apports de la remédiation cognitive se concrétisent par une amélioration des compétences sociales et de l’autonomie des personnes. Il peut s’agir d’une insertion professionnelle (McGurk et al. 2009), souvent souhaitée, ou de la mise en œuvre de tout autre projet social adapté à leurs besoins et à leur demande. Enfin, ces bénéfices fonctionnels sont tout particulièrement favorisés lorsque la remédiation cognitive est mise en œuvre dans le cadre d’une approche orientée vers le rétablissement. Plus la remédiation cognitive sera mise en œuvre précocement, plus son intérêt sera compris par la personne et plus son efficacité sera importante.
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Chapitre 14

Comment réduire la consommation de cannabis ?

V. Laprévote

R. Schwan

1. Introduction

Parmi l’ensemble des substances psychoactives, le cannabis a une place toute particulière par rapport aux troubles psychotiques. En effet, on sait que l’usage de cannabis augmente le risque de développer un trouble psychotique, particulièrement si l’usage est précoce (Donoghue et al. 2014 ; Helle et al. 2016), porte sur des produits hautement dosés en principes actifs (Marconi et al. 2016) ou s’il porte sur des jeunes ayant un risque génétique pour les troubles psychotiques (Henquet et al. 2005) (cf. chapitre 7).

Les personnes souffrant de psychoses ont un risque plus élevé d’usage de cannabis et en particulier de troubles de l’usage du cannabis, en comparaison à la population générale (Koskinen et al. 2010). Cette comorbidité est associée à une mortalité augmentée, une moins bonne adhésion aux programmes thérapeutiques proposés et un risque d’hospitalisation accru (Schoeler et al. 2016).

L’usage de cannabis peut parfois générer des symptômes psychiatriques induits, notamment de l’anxiété, ou des symptômes psychotiques discrets. Lorsque ces symptômes surviennent chez une personne présentant un UHR, McHugh et al. (2017) ont montré que le risque de transition psychotique était multiplié par 4,9. Il faut noter qu’en cas de survenue d’un trouble psychotique induit par le cannabis la probabilité de survenue d’une schizophrénie dans les huit ans a été évalué à 46 % par l’étude de registres de Niemi-Pynttäri et al. (2013), ce qui implique qu’un trouble psychotique induit par le cannabis ne doit surtout pas être négligé et doit être suivi aussi attentivement qu’un trouble psychotique non induit par le cannabis.

2. Évaluation de la problématique liée au cannabis

2.1. Aborder la question du cannabis

Il est indispensable d’instaurer une relation thérapeutique de qualité pour aborder la question du cannabis chez un jeune présentant une psychose. Ce préalable est nécessaire pour l’évaluation de toutes les consommations de manière générale, mais il est d’autant plus vrai pour le cannabis puisqu’il s’agit d’une drogue illégale en France, pouvant aussi faire l’objet d’un interdit parental. Il peut donc être utile de rappeler l’impératif de confidentialité qui s’impose au soignant avant d’aborder le sujet. Un discours moralisateur sur les consommations de substances serait inefficace car il empêcherait une évaluation de bonne qualité et nuirait par la suite à la relation thérapeutique. Il peut d’ailleurs être nécessaire de préciser qu’en tant que soignant on ne s’intéresse pas directement au caractère licite ou illicite d’une substance, mais plutôt au fait de savoir si elle pourrait avoir un impact sur la santé. Ainsi, il vaut mieux éviter de se laisser entraîner dans un débat avec le patient sur des thèmes comme : « pour ou contre le cannabis » ou « pour ou contre la légalisation ». Le style de l’entretien doit être orienté vers l’utilisation de questions ouvertes, en évitant l’interrogatoire. Finalement, les objectifs de l’évaluation seront d’aider l’usager à faire un bilan sur sa propre consommation, ce qui est un préalable nécessaire à tout changement, puis d’identifier les facteurs de gravité.

2.2. Quantité de cannabis déclarée

Tenter de quantifier la quantité de cannabis sur la base des déclarations du patient peut avoir un avantage thérapeutique, car cela permet au patient d’établir un premier constat de ses consommations sous l’œil d’un professionnel. C’est parfois la première étape d’une prise de conscience concernant des consommations excessives.

Toutefois, l’évaluation de la quantité de cannabis consommée ne peut pas être la seule méthode d’évaluation d’une éventuelle addiction au cannabis car (1) il est toujours indispensable de tenir compte des conséquences de l’usage d’un produit pour évaluer une addiction ; (2) il existe une très grande variabilité de la sensibilité individuelle au cannabis ; et (3) le cannabis étant illégal en France, la concentration en principes actifs des produits achetés illégalement est très variable et très souvent ignorée des usagers de cannabis. Ce dernier point empêche que l’on puisse facilement quantifier une consommation de cannabis comme on le ferait en nombre de cigarettes par jour pour le tabac, ou en verres standard par jour pour l’alcool.

Étant donné l’hétérogénéité des produits, il est préférable de fonder l’évaluation sur la déclaration sur plusieurs facteurs :

• la nature des produits utilisés est importante car elle peut conditionner le taux de tétra-hydrocannabinol (THC) ingéré. Ainsi, en France en 2017, le taux moyen de THC contenu dans la résine (haschich) était estimé à 23 %, contre 10 % pour l’herbe (Néfau 2018). Il faut toutefois noter que certaines formes d’herbe peuvent présenter des taux nettement plus élevés, obtenues par autoculture de graines sélectionnées, ou encore par achat sur le darkweb ;
• le mode d’usage du cannabis peut sensiblement faire varier la quantité de THC ingéré. Si l’usage le plus répandu en France est sous forme de cigarette roulée (joint), l’usage de bang (petite pipe à eau dont le principe est proche de celui du narghilé) expose à une quantité de THC plus importante en un temps inférieur, constituant ainsi un mode de défonce rapide au cannabis ;
• le nombre d’unités consommées par unité de temps est une indication intéressante. Du fait des différences de consommation entre la semaine et le week-end chez de nombreux patients (Buckner et al. 2019), il est souvent plus facile de calculer un nombre de consommations par semaine ;
• lorsque ce nombre d’unités est difficile à calculer pour un jeune, il lui est parfois plus facile de calculer le nombre de grammes qu’il consomme par semaine, ou encore l’argent qu’il y consacre chaque semaine. En France, en 2016, le prix moyen de la résine de cannabis était estimé à 7 euros le gramme contre 11 euros le gramme pour l’herbe ;
• la proportion de consommations seul, à deux ou en groupe complète le nombre d’unités par semaine. Une consommation d’un joint le soir n’exposera pas à la même quantité de cannabis selon qu’elle a été faite seul, ou avec plusieurs personnes sur le même joint ;
• enfin, la répartition des consommations selon le moment de la journée peut donner des indications utiles. Si nombre d’usagers ont des consommations surtout vespérales, la présence de consommations dès le matin est un point d’inquiétude supplémentaire.


2.3. Évaluation du trouble de l’usage du cannabis

En première approche, il peut être intéressant de disposer d’un questionnaire de dépistage permettant d’identifier les patients présentant potentiellement un mésusage de cannabis. Le questionnaire CAST (cannabis abuse screening test) présenté dans le tableau 14.01 est un test facile à employer, adapté aux jeunes populations, applicable en autoquestionnaire et pouvant facilement être laissé à un patient en salle d’attente avant une consommation (Legleye et al. 2011). Il peut être utilisé lorsqu’un diagnostic psychiatrique est associé (Kazour et al. 2018). Il peut constituer une base pour initier la conversation sur le cannabis. Il est reproduit ci-dessous.

Tableau 14.01
Questionnaire CAST.
	1. Avez-vous déjà fumé du cannabis avant midi ?
2. Avez-vous déjà fumé du cannabis lorsque vous étiez seul(e) ?
3. Avez-vous déjà eu des problèmes de mémoire quand vous fumez du cannabis ?
4. Des amis ou des membres de votre famille vous ont-ils déjà dit que vous devriez réduire votre consommation de cannabis ?
5. Avez-vous déjà essayé de réduire ou d’arrêter votre consommation de cannabis sans y parvenir ?
6. Avez-vous déjà eu des problèmes à cause de votre consommation de cannabis (dispute, bagarre, accident, mauvais résultat à l’école, etc.) ?
Interprétation : Deux réponses positives au test doivent amener à s’interroger sérieusement sur les conséquences de la consommation.




Il est classique de considérer qu’une conduite addictive est un comportement qui donne du plaisir et/ou soulage un malaise interne, et est poursuivie en dépit de ses conséquences négatives. La notion de perte de contrôle est ici essentielle. Les critères du DSM-5 (American Psychiatric Association 2013) présentés dans le tableau 14.02 reflètent cette complexité en reprenant à la fois des éléments témoignant des conséquences néfastes des consommations (critères 3, 5, 6, 7, 8), de la perte de contrôle (critères 1, 2, 4) et de phénomènes pharmacologiques comme la tolérance et le sevrage (critères 10 et 11).

Tableau 14.02
Critères du DSM-5 pour le trouble de l’usage du cannabis.
	Mode problématique d’utilisation du cannabis conduisant à une altération du fonctionnement ou à une souffrance qui sont cliniquement significatives, comme en témoignent au moins deux des éléments suivants survenant dans une période de 12 mois :
1. Le cannabis est souvent pris en quantité plus importante ou pendant une période plus longue que prévu.
2. Il y a un désir persistant de diminuer ou de contrôler l’utilisation du cannabis ou des efforts infructueux pour diminuer ou contrôler l’utilisation.
3. Beaucoup de temps est consacré à des activités nécessaires pour obtenir du cannabis, utiliser le cannabis et récupérer de ses effets.
4. Forte envie, désir ou besoin de consommer du cannabis.
5. L’usage du cannabis a pour conséquence des manquements récurrents à des obligations majeures, au travail, à l’école ou à la maison.
6. Poursuite de l’utilisation du cannabis malgré des problèmes sociaux ou interpersonnels, persistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets du cannabis.
7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandonnées ou réduites à cause de l’usage du cannabis.
8. Usage récurrent du cannabis dans des situations où c’est physiquement dangereux.
9. L’usage du cannabis est poursuivi bien que la personne soit consciente d’avoir un problème physique ou psychologique persistant ou récurrent qui est susceptible d’avoir été causé ou exacerbé par le cannabis.
10. Tolérance, telle que définie par l’un des éléments suivants :
a) besoin de quantités notablement plus grandes de cannabis pour obtenir une intoxication ou l’effet souhaité ;
b) effet notablement diminué avec l’utilisation continue de la même quantité de cannabis ;
11. Sevrage, tel que manifesté par un des éléments suivants :
a) le syndrome de sevrage caractéristique du cannabis ;
b) le cannabis (ou une substance proche) est pris pour soulager ou éviter les symptômes de sevrage.
Niveaux de sévérité :
Léger : présence de 2 ou 3 symptômes.
Modéré : présence de 4 ou 5 symptômes.
Sévère : présence de 6 symptômes ou plus.




Concernant le cannabis, la notion de sevrage a longtemps été débattue, mais il existe désormais un consensus sur le fait que des patients peuvent présenter des symptômes gênants lors de l’arrêt brutal des consommations (American Psychiatric Association 2013). Ces symptômes sont décrits dans le tableau 14.03. La plupart des symptômes apparaissent dans les premières 24 à 72 heures après la cessation, le pic est atteint dans la première semaine et les symptômes peuvent durer environ une ou deux semaines. Les troubles du sommeil peuvent durer plus de 30 jours. Dans le cas des phases précoces de psychoses, ces symptômes sont à rechercher lors de l’évaluation car leur présence complexifie les troubles.

Tableau 14.03
Critères DSM-5 du sevrage du cannabis.
	A. Cessation d’une consommation du cannabis qui a été importante et prolongée (c’est-à-dire, utilisation habituellement quotidienne ou presque sur une période d’au moins quelques mois).
B. Trois (ou plus) des signes et symptômes suivants se développent à l’intérieur d’environ une semaine après la cessation :
1. Irritabilité, colère ou agressivité.
2. Nervosité ou anxiété.
3. Difficulté de sommeil (par exemple, insomnie, rêves perturbants).
4. Diminution de l’appétit ou perte de poids.
5. Agitation.
6. Humeur dépressive.
7. Au moins un des symptômes physiques suivants causant une gêne importante : douleur abdominale, tremblements, sueurs, fièvre, frissons ou maux de tête.
C. Les signes ou symptômes du critère B causent une détresse significative ou une altération significative du fonctionnement dans les domaines sociaux, professionnels, ou autres importants.
D. Les signes ou les symptômes ne sont pas attribuables à une autre condition médicale et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental, dont l’intoxication ou le sevrage d’une autre substance.




3. Organisation des soins

Le principe du case management propre à l’intervention précoce dans les psychoses prévoit que les soins soient unifiés autour d’un intervenant pivot plutôt que fragmentés entre de nombreux professionnels. C’est donc avant tout au case manager que revient le suivi d’un éventuel trouble de l’usage du cannabis. Il faut toutefois noter que la France bénéficie d’un remarquable réseau de consultations jeunes consommateurs (CJC) qui peut également être une ressource utile dans les phases précoces des psychoses. Ces consultations pluridisciplinaires sont destinées aux 12-25 ans et à leur entourage, afin de fournir un repérage précoce des conduites addictives ainsi qu’un accompagnement. Portées par les CSAPA (centre de soins, d’accompagnement et de prévention en addictologie), elles sont situées de préférence dans des lieux faciles d’accès pour les jeunes (par exemple maisons des adolescents ou points accueil écoute jeunes). Ces consultations ont finalement de nombreuses similitudes avec la démarche de l’intervention précoce pour les psychoses et il paraît naturel que les deux types de centres soient hautement connectés, voire idéalement situés sur le même lieu (Mignot et al. 2018).

4. Interventions médicamenteuses

Il n’existe pas à ce jour de thérapeutique médicamenteuse validée pour l’aide à l’arrêt du cannabis, même si certains essais cliniques apportent des résultats prometteurs (Laprévote et al. 2015). Dans le cas d’un arrêt des consommations de cannabis et de la survenue de symptômes de sevrage du cannabis, seul un traitement symptomatique pourra être envisagé. Ce traitement, d’une durée variable de 10 à 15 jours en moyenne, comprend des anxiolytiques qui peuvent agir sur la nervosité, l’anxiété et l’irritabilité. Afin d’éviter une dépendance médicamenteuse, on préférera des anxiolytiques non benzodiazépiniques comme l’hydroxyzine (restriction de prescription depuis 2015 par l’ANSM [Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé], posologie maximale de 100 mg/j, contre-indication chez les patients présentant un facteur de risque d’allongement du QT). L’effet anxiolytique peut également être obtenu par la prescription à faible dosage de cyamémazine. Ce traitement peut être complété par une substitution nicotinique en cas d’arrêt simultané du tabac.

Concernant les traitements spécifiques des psychoses, il existe à notre connaissance un seul essai clinique qui a comparé l’effet de la rispéridone et de l’olanzapine sur les consommations de cannabis sur 16 semaines chez des patients ayant un diagnostic récent de schizophrénie (antipsychotiques depuis moins de 12 semaines). Cette étude ne retrouvait pas de différence significative entre les deux groupes sur l’abus ou la dépendance de cannabis (Sevy et al. 2011).

5. Programmes psychothérapeutiques et comportementaux

5.1. Quelle attitude thérapeutique adopter ?

Comme le soulignent Bonsack et al. (2007), travailler sur l’usage de cannabis dans les phases précoces de psychoses est l’occasion d’être confronté à plusieurs résistances de la part des patients. En effet, l’image du cannabis, notamment chez les personnes qui en ont un usage actuel, reste bien souvent celle d’une drogue « douce », dont l’usage a peu de conséquences sur la santé (Tovar et al. 2013). S’il est vrai que la dangerosité du cannabis est plus faible que celle d’autres substances, y compris l’alcool, lorsqu’on considère la population générale, il en va toutefois différemment pour les personnes souffrant de psychoses avec une augmentation du risque de développer des symptômes et des conséquences fonctionnelles plus importantes. Par ailleurs, les patients ont bien souvent rencontré le cannabis pendant ou avant l’arrivée des premiers symptômes et peuvent l’avoir utilisé comme un moyen de contrôler les symptômes ou les angoisses qui les accompagnent (Myles et al. 2016). On sait que, dans le cas des psychoses, le cannabis n’est pas un bon moyen de contrôler les symptômes, mais cette représentation peut être très ancrée chez les patients. Enfin, il faut noter que le cannabis peut être associé à une notion de convivialité, voire que son usage peut être employé pour lever l’inhibition sociale (Buckner et al. 2019). Alors que des difficultés d’insertion sociale sont fréquentes chez les patients souffrant de psychose, ce dernier point peut constituer une résistance supplémentaire au changement. L’argument des dommages liés au cannabis chez une personne souffrant de psychose est une voie évidente pour contourner ces défenses, mais il convient de l’appliquer avec précaution. Il ne s’agit pas ici de se retrouver dans une attitude de confrontation mais plutôt de conseil.

La notion de plaisir est aussi une barrière importante à l’arrêt des consommations de toute substance. Le plaisir fait partie de la définition même de l’addiction et il est évidemment une composante essentielle à l’initiation ou au maintien de nombre de conduites addictives. Cette notion de plaisir est à prendre en compte au moment d’accompagner un patient vers la mise à distance du cannabis. Certaines autres situations médicales peuvent être l’occasion de se tenir à distance d’une source de plaisir ; ainsi, la découverte d’une allergie alimentaire chez une personne l’oblige bien souvent à se tenir définitivement à distance d’un aliment qui pourtant peut lui donner du plaisir. Cette attitude a l’avantage de porter un discours normalisateur et déstigmatisant sur la notion de psychose en la rendant comparable à d’autres problèmes de santé.

La recherche des objectifs du patient est une étape clé du processus thérapeutique. En effet, il se peut que le patient souhaite d’emblée passer par une abstinence du cannabis, mais il est également possible que le patient souhaite passer par une période de réduction des consommations. Ce dernier objectif peut être discuté ensemble, car il est parfois plus difficile à atteindre que l’abstinence, mais il doit être respecté si le patient le maintient. On pourrait considérer, en tant que soignant, comme gênant le fait de viser une réduction des consommations, connaissant la dangerosité du cannabis dans les situations de psychoses. La notion de réduction des risques aide toutefois à ajuster son attitude professionnelle dans cette situation. Il s’agit d’adopter une position proche de la suivante : « En tant que professionnel de santé, je ne peux que vous conseiller d’arrêter le cannabis, car il est mauvais pour votre santé, mais si vous estimez que cela vous est actuellement impossible, je peux vous accompagner vers une réduction des consommations ».

5.2. Quels programmes psychothérapeutiques ?

En dehors du contexte de la psychose, les essais cliniques qui ont eu lieu pour tester des psychothérapies d’aide à l’arrêt ou la réduction du cannabis ont porté sur des méthodes variées. Une méta-analyse reprenant ces essais indique que les patients recevant une thérapie comportementale réduisent mieux leurs consommations que 66 % des patients recevant un traitement contrôle (Davis et al. 2015). Les traitements préférentiels sont la gestion des contingences (contingency management, technique de soins consistant à récompenser les progrès effectués, par exemple avec de l’argent ou des bons cadeaux, technique très peu utilisée en France), les thérapies cognitive et comportementale centrées sur la prévention des rechutes et l’entretien motivationnel (cf. encadré 14.01).

Encadré 14.01



L’entretien motivationnel est un style de conversation collaboratif particulièrement adapté aux situations où un patient présente une ambivalence vis-à-vis d’un changement de comportement qu’il reconnaît comme nécessaire. Le thérapeute est encouragé à adopter une attitude de non-jugement et à soutenir l’autonomie du patient. Dans ce but, le thérapeute évite de donner des conseils directs, et doit viser à explorer les ressources et la motivation au changement en mettant au jour les perceptions, les buts et les valeurs du patient. Parmi les savoir-faire utiles à l’entretien motivationnel, on retiendra surtout l’usage des questions ouvertes, la valorisation sincère et authentique afin de faciliter l’engagement dans la relation, l’écoute réflexive, ou encore l’utilisation du résumé qui permet au patient de valider ce qui vient d’être dit.


Plusieurs essais cliniques ont testé l’impact de l’adaptation de ce type de programmes chez les patients présentant un PEP ou une schizophrénie de diagnostic récent. Ainsi, Barrowclough et al. (2010) et Bonsak et al. (2011) ont retrouvé une efficacité de programmes issus de l’entretien motivationnel chez des patients ayant un diagnostic récent de schizophrénie. En revanche, Madigan et al. (2013) ainsi que Barrowclough et al. (2014) n’ont pas retrouvé d’efficacité de programmes spécifiques fondés sur l’entretien motivationnel en comparaison au traitement habituel chez les patients présentant un PEP. Edwards et al. (2006) ont également testé un programme de TCC spécifique de la problématique des consommations de cannabis chez les patients présentant un PEP et n’ont pas retrouvé d’efficacité supplémentaire en comparaison à un programme classique de psychoéducation. En conclusion, des recherches ont encore lieu sur la pertinence d’adapter spécifiquement des programmes de réduction des consommations de cannabis aux phases précoces des psychoses. À l’heure actuelle, il est donc largement suffisant de se référer aux programmes déjà existants pour la population générale.

5.3. Intervention auprès de l’entourage

Concernant l’usage de cannabis dans les psychoses, une intervention auprès de l’entourage est à considérer avec prudence car l’entourage n’est pas toujours au fait de consommations de cannabis existantes ou de leur ampleur. L’obligation de confidentialité doit être respectée impérativement. La mise en place de programmes de psychoéducation dédiés à l’entourage peut parfois être une occasion d’aborder le sujet. Si toutefois une intervention auprès de l’entourage est pertinente (notamment si l’entourage est demandeur), une simple information sur le produit est souvent une étape intéressante. L’usage de cannabis peut mettre à mal les interdits parentaux, notamment chez des patients mineurs, et donc remettre en cause leur position d’éducateurs du jeune. Il s’agit ici de respecter cette position d’éducateurs, tout en leur permettant de modifier leurs représentations lorsque celles-ci sont inexactes.

Smerdijk et al. (2012) ont testé un programme familial d’entretien motivationnel et d’entraînement des interactions chez des jeunes, ayant un usage de cannabis et ayant reçu récemment un diagnostic de schizophrénie, et leur famille. Ils ont retrouvé une baisse des consommations de cannabis chez les jeunes à neuf mois. Si un tel programme n’est à notre connaissance pas disponible en français, on peut noter l’existence d’un programme de thérapie familiale multidimensionnelle validé en français et ayant fait la preuve de son efficacité chez de jeunes usagers de cannabis (Rigter et al. 2013). Ce programme, notamment diffusé dans le réseau des CJC, n’a pas encore été testé dans les phases précoces de psychoses mais présente plusieurs caractéristiques utiles dans ce contexte. L’objectif de l’intervention est que le jeune développe certaines compétences comme repérer, voire éviter, tout ce qui conduit à la consommation, ainsi que développer des activités en dehors du contexte d’usage et essayer de gérer ses émotions. Concernant les parents, il s’agit de favoriser les démarches qu’ils auront à faire pour soutenir leur enfant.
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Chapitre 15

Comment aider les proches ?

R. Rey

C. Lourioux

T. d’Amato

1. Introduction

Les familles sont souvent à l’initiative des premiers soins, et le soutien qu’elles procurent à leur proche malade tout au long de son parcours vers le rétablissement s’avère déterminant pour le pronostic. En termes de prévention de la rechute, la psychoéducation familiale constitue d’ailleurs l’intervention la plus efficace après les traitements médicamenteux (Addington et al. 2013). De ce fait, il est impératif d’intégrer les familles à la prise en charge. Ce constat a conduit au développement des interventions à destination des proches de patients.

En parallèle, les soins et la recherche sur les troubles schizophréniques se sont graduellement portés en direction des phases précoces des troubles. Il est désormais avéré que la période au décours du PEP constitue une fenêtre d’opportunité déterminante pour le pronostic, période pendant laquelle il est donc urgent d’agir pour prévenir les complications précoces, améliorer le pronostic fonctionnel et préserver la qualité de vie au long terme (McGorry 2015). Au cours des deux dernières décennies, des dispositifs d’IP ont été implémentés dans de nombreux pays et ont montré une efficacité supérieure à l’organisation habituelle des soins. Ces dispositifs, dont l’objet est de favoriser le rétablissement des usagers, ont la particularité d’avoir recours à un suivi intensif dans la communauté et de favoriser l’implication des familles dans les soins.

L’impact du PEP sur le fonctionnement familial s’avère en effet particulièrement sévère. En comparaison avec les familles accompagnant un proche dont les troubles évoluent de façon chronique, la famille d’une personne présentant un PEP présente généralement un niveau de détresse et un sentiment de fardeau plus élevés en raison du manque d’expérience et de connaissances concernant la situation de son proche et l’organisation des soins (Ma et al. 2018). La survenue brutale d’un PEP constitue un stresseur important pour les familles qui peuvent développer des réactions dépressives et anxieuses. En plus de s’avérer délétères pour le processus de rétablissement du patient, ces réactions émotionnelles impactent défavorablement la santé physique et psychique des familles. Elles peuvent conduire à la mise en place d’attitudes inadéquates telles que la volonté de protéger de façon excessive le proche malade ou le sentiment de devoir se sacrifier pour l’accompagner efficacement dans son projet de rétablissement (Jansen et al. 2015).

Il est donc évident que des IP à destination des familles sont indispensables au décours du PEP. Elles doivent néanmoins prendre en compte certaines spécificités de celui-ci, notamment le fait qu’il n’est pas possible de formuler un diagnostic définitif au stade du PEP, même si celui-ci marque le risque d’évolution vers un trouble psychiatrique sévère (Reed 2008). Ensuite, il est important de garder à l’esprit qu’à ce stade les familles ne sont pas toujours en situation d’intégrer leur nouveau rôle d’aidant ainsi que la nécessité pour eux de se faire aider.

2. Historique et définition des interventions familiales

D’un point de vue historique, des travaux publiés au cours des années 1990 ont permis une meilleure compréhension de l’impact que peut avoir la survenue des troubles sur l’entourage familial. Hooley et Falloon sont parmi les premiers à avoir compris que des schémas familiaux dysfonctionnels (correspondant à un ensemble de comportements, de cognitions et d’émotions erronés) se développaient parallèlement au cours évolutif de la maladie d’un proche, mais qu’en aucun cas ils ne la précédaient ou n’en étaient la cause (Butzlaff & Hooley, 1998 ; Falloon 1992). Ainsi, une étude, portant sur 100 familles dont un proche présente des prodromes de troubles schizophréniques, observe un niveau très faible de rejet et au contraire un niveau important de bienveillance vis-à-vis du proche vulnérable, en comparaison avec des familles accompagnant un proche dont les troubles évoluent depuis plusieurs années (McFarlane & Cook, 2007). De tels travaux ont permis de mieux comprendre le retentissement que peut avoir la maladie sur l’entourage familial. Les difficultés rencontrées au sein des familles résultent principalement du niveau élevé de stress auquel celles-ci sont soumises ainsi que des conséquences négatives liées à la maladie de leur proche. Si ces résultats paraissent évidents aujourd’hui, il faut insister sur leur caractère novateur à l’époque, où des théories erronées et sans aucun fondement scientifique avaient longtemps prévalu, considérant la famille comme directement responsable du développement des troubles schizophréniques chez leur proche (cf. chapitre 1).

Actuellement, le terme d’« intervention » à destination des familles désigne tout type d’intervention psychosociale dont les bénéficiaires sont les proches des usagers du système de santé. Ces interventions recouvrent différentes modalités de soins telles que les groupes de paroles entre pairs, les ateliers multifamiliaux, les programmes psychoéducatifs ou les thérapies familiales.

Parmi ces différentes interventions, la psychoéducation à destination des familles constitue l’une des formes les plus développées et évaluées des interventions familiales. La psychoéducation est une intervention didactique et thérapeutique qui vise à délivrer de l’information sur les différents aspects d’un trouble psychiatrique, à promouvoir les capacités pour y faire face et à améliorer la qualité de vie. Le terme de « psychoéducation » ne doit surtout pas être pris sous une acception limitative. La psychoéducation ne se borne pas à un apport théorique aux proches ; elle revêt plutôt la forme d’une intervention structurée associant informations, approches cognitives, comportementales, psychothérapie de soutien et notions de réhabilitation. L’objectif est de promouvoir des compétences d’adaptation et de faciliter l’élaboration de stratégies personnalisées. La psychoéducation à destination des familles est une intervention thérapeutique efficace, dont le rapport coût/efficacité est favorable (Sin & Norman, 2013). On considère que son efficacité découle principalement de l’impact que peut avoir une meilleure connaissance et donc une meilleure compréhension de la maladie sur le niveau de stress perçu par les familles et les capacités à y faire face. Il est probable que cet impact favorable sur le niveau de stress des proches contribue en retour à diminuer leur sentiment de fardeau tout en améliorant leur sentiment d’efficacité vis-à-vis de l’aide qu’ils procurent à leur proche malade (McFarlane, 2016).

3. Psychoéducation lors des phases précoces des troubles, données de la littérature

La démonstration de l’efficacité des interventions de psychoéducation familiale a conduit différentes équipes à introduire ce type d’intervention dans le cadre des dispositifs d’IP, c’est-à-dire dès les phases initiales des troubles. L’hypothèse faite est la suivante : la psychoéducation à destination des familles pourrait contribuer à réduire les émotions négatives dues à l’entrée dans la maladie, à favoriser le développement de compétences pour s’adapter à la nouvelle situation et ainsi à impacter favorablement l’état de santé des patients et de leurs proches.

3.1. Psychoéducation familiale et PEP

McFarlane et al. (1995) sont parmi les premiers à avoir montré l’intérêt spécifique de proposer la psychoéducation à destination des familles de façon précoce. Après une psychoéducation familiale, ils rapportent une réduction du taux de rechute significativement plus importante chez les patients présentant un PEP que chez ceux dont les troubles évoluent depuis plus longtemps (19 % versus 44 % de rechute à 2 ans). Bien que ce travail constitue l’un des premiers à s’intéresser spécifiquement au groupe de patients présentant un PEP, il faut néanmoins noter qu’une proportion substantielle de sujets présentant un PEP avait été incluse dans les études antérieures s’intéressant la psychoéducation familiale (McFarlane & William 2016), suggérant une efficacité spécifique dans cette population.

Ces premiers résultats ont fourni le rationnel au développement de travaux supplémentaires. Au Danemark, l’étude OPUS a inclus un échantillon de patients présentant un PEP (Jørgensen et al. 2000 ; Thorup et al. 2005). L’étude comprenait, d’une part, un bras interventionnel comprenant un programme de psychoéducation à destination des familles, complété d’un accompagnement des familles par un dispositif de suivi intensif dans la communauté, et, d’autre part, un bras contrôle avec traitement habituel (mais sans interventions familiales). Après deux ans, les patients dont les proches avaient bénéficié d’interventions familiales présentaient des taux plus bas de suicide, de symptômes négatifs, de consommation de toxiques (Jeppesen et al. 2005 ; Petersen et al. 2005).

En 2013, un rapport international, se fondant à la fois sur des consensus d’experts internationaux et sur les niveaux de preuve disponibles, a confirmé l’efficacité de la psychoéducation à destination des familles en la classant comme deuxième intervention la plus efficace (après les traitements antipsychotiques) dans la prise en charge du PEP (Addington et al. 2013).

3.2. Psychoéducation familiale et sujets à risque de transition psychotique

Dans l’étude OPUS mentionnée précédemment, il faut noter l’existence d’un sous-groupe de sujets présentant une vulnérabilité pour les troubles psychotiques (trouble de personnalité schizotypique mais sans PEP). Au sein de ce sous-groupe spécifique, les individus ayant bénéficié du bras avec psychoéducation familiale présentaient un taux de transition à deux ans réduit de moitié en comparaison avec ceux du bras contrôle (Nordentoft et al. 2006).

Chez des sujets à haut risque de transition psychotique, une étude multicentrique s’est attachée à comparer, d’une part, un programme de 18 séances destiné aux familles associant psychoéducation, techniques de gestion du stress, stratégies de communication et de résolution de problèmes, et, d’autre part, un programme court de psychoéducation en trois séances (Miklowitz et al. 2014). Les auteurs retrouvent une amélioration plus importante des symptômes positifs atténués dans le groupe bénéficiant du programme de 18 séances en comparaison avec le programme court. Chacun des programmes impactait favorablement le fonctionnement psychosocial dans une tranche d’âge spécifique (16-19 ans pour le programme court, 19 ans et plus pour le programme long).

Ces résultats suggèrent l’intérêt des interventions de psychoéducation à destination des familles et des thérapies cognitive et comportementale vis-à-vis de la prévention de la transition psychotique.

3.3. Revues systématiques et méta-analyses

Une revue systématique et méta-analyse de la littérature s’est intéressée spécifiquement aux interventions à destination des familles dans le cadre de l’IP (Bird et al. 2010). Elle retrouve une association entre interventions familiales et diminution des taux de rechute et de réhospitalisation.

Récemment, une autre revue systématique et méta-analyse de la littérature s’est intéressée aux bénéfices de la psychoéducation familiale sur les familles elles-mêmes. Cette revue, portant sur 12 études, s’est spécifiquement intéressée à la question de l’IP. Elle a conclu à l’efficacité des interventions à destination des familles dont un proche a récemment souffert d’un PEP (Ma et al. 2018). En comparaison avec les soins habituels, les interventions à destination des familles se sont avérées plus efficaces pour réduire le fardeau ressenti par les familles (et ce quelle que soit la durée de suivi des participants). À court terme, les interventions familiales sont associées à un meilleur vécu des soins ; à plus long terme seulement, elles s’accompagnent d’un meilleur recours aux ressources disponibles ainsi qu’à un meilleur fonctionnement familial.

4. Recommandations internationales concernant les approches familiales

Les résultats précédents ont donné lieu à de nouvelles recommandations thérapeutiques concernant les interventions à destination des familles au cours des phases précoces des troubles psychotiques. Les récentes recommandations australiennes et néozélandaises du Royal Australian and New Zealand College of Psychiatrists (RANZCP) considèrent ainsi que les soins, pour être dans leur forme optimale, doivent inclure les aidants et notamment les familles dans le processus de rétablissement (Galletly et al. 2016). Il est précisé que les soins de psychoéducation à destination des familles sont efficaces et doivent être proposés de manière systématique dans le cadre de la prise en charge globale des troubles psychotiques. Cette recommandation est assortie du niveau de preuve le plus élevé.

Les phases précoces des troubles font l’objet de recommandations particulières. Au stade prodromal des troubles, il est recommandé que l’impact de la situation clinique sur les familles puisse faire l’objet d’interventions adaptées. À ce stade, une information sur le niveau de risque doit être délivrée avec précaution à l’intéressé ainsi qu’à sa famille en prenant en compte les facteurs sociaux, éducatifs et culturels. Au stade du PEP, les recommandations rappellent que les interventions familiales sont efficaces et contribuent à réduire le taux de rechute et de réhospitalisation (Onwumere et al. 2011 ; Stafford et al. 2013). Au cours de cette phase, il est nécessaire que des interventions à destination des familles soient disponibles. Leur contenu doit être ajusté aux besoins et au contexte particulier d’un PEP. Les interventions doivent véhiculer du soutien et délivrer de l’information sur la maladie dans une perspective biopsychosociale. Au fur et à mesure du processus de rétablissement, les contenus des interventions devront s’adapter et évoluer pour aborder des questionnements plus généraux.

5. Un parcours de soins pour les familles

Différents résultats suggèrent que les interventions familiales proposées à l’occasion des phases précoces des troubles constituent l’étape initiale d’un parcours de soins et d’accompagnement à destination des familles (Sin & Norman 2013). Mottaghipour et Bickerton ont structuré la notion de parcours de soins pour les familles en proposant la « pyramide des soins familiaux » (Mottaghipour & Bickerton, 2005). Cette pyramide répartit les interventions familiales en cinq niveaux (figure 15.01). Les trois premiers niveaux constituent le niveau minimal des interventions familiales : les interventions décrites à ces trois niveaux doivent être proposées systématiquement à toutes les familles des usagers. Une fois le niveau minimal de soins dispensé, le recours aux étapes ultérieures est fonction des besoins des patients et des familles.
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Figure 15.01 Pyramide des soins familiaux (adaptée d’après Mottaghipour & Bickerton, 2005).


Le premier niveau de la pyramide correspond aux interventions initiales, souvent brèves, généralement bien acceptées par les familles. Ces interventions doivent être proposées dès les stades précoces et ont différents objectifs : (1) individualiser l’accueil des familles et créer un climat de collaboration entre l’équipe de soins, le patient et ses proches ; (2) permettre aux familles d’acquérir un socle de connaissances essentielles ainsi qu’un répertoire de compétences nécessaires pour faire face à la situation ; (3) permettre aux familles d’appréhender leur rôle d’aidant et la nécessité pour elles de se faire aider ; (4) préparer la suite du parcours d’aide aux aidants, c’est-à-dire inviter, motiver et connecter les familles aux services de soins et aux associations de familles dans l’objectif d’accompagner et de favoriser l’accès aux interventions familiales composant les étages supérieurs de la pyramide des soins. Il est en effet indispensable de compléter les interventions de psychoéducation initiales, souvent brèves, par des programmes plus longs, intensifs et complets, associant apport d’informations sur la maladie, soutien, entraînement à la résolution de problèmes, aide au développement de compétences et de stratégies de coping. Seuls les programmes complets permettent d’impacter durablement les croyances et les comportements vis-à-vis des troubles psychotiques.

5.1. Interventions familiales de niveau I : exemple d’un dispositif précoce et systématique à proposer aux familles, le programme BREF

Le programme BREF à destination des familles propose aux proches de patients souffrant de troubles psychiatriques une approche respectant l’esprit de la psychoéducation sous la forme d’un programme court en trois séances. Chaque famille est reçue individuellement par un binôme soignant n’intervenant pas dans la prise en charge du patient. Lors de la troisième séance, un aidant pair, bénévole de l’UNAFAM, rejoint le binôme soignant. Il y a deux objectifs principaux. Le premier est d’individualiser l’accueil des familles : le programme s’attache à informer et à répondre aux questions prioritaires des proches, à dédramatiser l’hospitalisation ou les soins, à déculpabiliser les aidants. L’accueil précoce des aidants est un moyen fort de développer l’alliance thérapeutique. Le second objectif est de motiver les proches à se faire aider et d’informer sur les dispositifs d’aide disponibles. La présence du bénévole de l’UNAFAM lors de la troisième séance vise à réduire les émotions difficiles (culpabilité, colère, déni), afin d’accepter le mieux possible le rôle d’aidant et de comprendre la nécessité de se faire aider. Cela passe par une écoute bienveillante mais également par une présentation des dispositifs existants pour les aidants. Il faut que s’engage la suite avec la famille afin d’enclencher un parcours et limiter les décrochages.

5.2. Interventions familiales de niveau II : l’éducation générale

À la suite du programme BREF, les familles peuvent se rapprocher d’associations familiales telles que l’UNAFAM afin d’intégrer rapidement un réseau de soutien et d’être connectées durablement au parcours des soins familiaux. À ce stade, les familles peuvent bénéficier de différentes formations proposées telles que :

• des journées d’information au cours desquelles sont présentées les différentes pathologies existantes et le réseau local dans le domaine de la psychiatrie et de la santé mentale (exemple : journée de formation « Troubles psychiques » proposée par l’UNAFAM) ;
• des groupes de paroles multifamiliaux permettant des rencontres entre pairs et un partage d’expérience (exemple : les groupes de parole mensuels proposés par l’UNAFAM) ;
• des ateliers d’entraide dont l’objectif est de prendre du recul sur la position d’aidant, de prendre conscience des savoir-faire, d’identifier des stratégies pour faire face et de développer confiance et estime de soi (exemple : atelier « PROSPECT » en 10 modules sur trois jours, proposé par l’UNAFAM).


5.3. Niveau III : la psychoéducation familiale, l’exemple du programme Profamille

Le niveau III correspond à la psychoéducation à destination des familles. Il existe différents programmes psychoéducatifs familiaux en France. Parmi eux, le programme Profamille a démontré son efficacité (Valladier et al. 2018). Profamille est un programme psychoéducatif structuré, destiné aux proches d’un patient souffrant de troubles schizophréniques. Il s’agit d’un véritable programme de formation des familles qui entraîne les proches à apporter une aide plus ajustée à la maladie de leur proche. Le programme comprend deux modules. Le premier comporte 14 séances qui abordent successivement l’éducation sur la maladie, les habiletés relationnelles, la gestion des émotions, le développement de cognitions adaptées et le développement des ressources. Le second est un module d’approfondissement comprenant huit séances. Les participants acquièrent des connaissances sur les troubles schizophréniques, ainsi que sur les techniques permettant d’y faire face. Profamille associe approche psychoéducative et thérapies comportementales. Finalement, le programme Profamille se donne deux objectifs : (1) délivrer une information concernant la maladie et sa prise en charge ; (2) favoriser l’apprentissage de techniques pour mieux faire face à la situation (gestion du stress, renforcement des habiletés de communication, entraînement à la résolution de problèmes). Le programme Profamille vise à transmettre un savoir-faire face à la maladie et un savoir-être face au proche malade.

6. Conclusion

Les interventions à destination des familles constituent des soins indispensables au cours des phases précoces des troubles. Après un PEP, elles participent à la prévention d’une évolution vers la chronicité. Chez des sujets vulnérables pour les troubles psychotiques, la littérature récente suggère leur intérêt dans la prévention du risque de transition psychotique.

Il est important de considérer que les interventions familiales proposées à l’occasion des phases précoces constituent l’étape initiale d’un parcours de soins et d’accompagnement à destination des familles (Sin & Norman 2013). La forme optimale des interventions familiales ne doit pas, en effet, se limiter à l’évaluation initiale et à la connexion ; elle doit se prolonger par des étapes supplémentaires (éducation générale puis psychoéducation). Un tel parcours, initié précocement, est indispensable afin d’accompagner efficacement les familles et d’impacter favorablement le parcours des usagers en améliorant la qualité de la rémission et en prévenant les formes chroniques des troubles.
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Chapitre 16

Comment réduire le risque suicidaire ?

L. Amat

C. Lemey

M. Walter

1. Introduction

Le taux de suicide aboutit en population générale en 2012, tous âges et sexes confondus, était estimé autour de 1,4 % dans le monde selon l’0MS (2012) et autour de 1,6 % en France selon le dernier rapport de 2018 de l’Observatoire national du suicide (ONS 2018). Concernant la schizophrénie, selon les dernières estimations, environ 5 % (Palmer et al. 2005) des patients meurent par suicide, constituant la première cause de mortalité prématurée dans cette population. Ce risque est majoré lors de la phase précoce des troubles, particulièrement lors du PEP, mais également chez les patients considérés à risque de transition psychotique, les études retrouvant une prévalence comparable, voire supérieure, d’idées et de comportements suicidaires.

2. Patients présentant un PEP

Les épisodes aigus constituent des phases ou le risque suicidaire est particulièrement élevé, non seulement au cours de la prise en charge de ces patients mais également à la sortie des hospitalisations, avec une période de vulnérabilité qui serait maximale dans les premières semaines après le retour au domicile, et plus globalement dans l’année qui suit (Gavaudan et al. 2006). Le risque de suicide aboutit serait alors pratiquement doublé, avec un taux de tentatives de suicide de près de 10 %. Notons que la plupart des travaux concernent des populations de patients pour lesquels un diagnostic de schizophrénie sera posé par la suite, mais qu’un PEP peut évoluer secondairement vers un trouble bipolaire ou demeurer isolé, sans évolution vers un trouble schizophrénique.

2.1. Facteurs de risque suicidaire

Les facteurs de risque de tentative de suicide chez les sujets présentant un PEP sont regroupés dans le tableau 16.01. Ils se fondent avec ceux repérés en population générale et dans la schizophrénie au sein des différents travaux sur le sujet (Nordentoft et al. 2015 ; Ventriglio et al. 2016).

Tableau 16.01
Facteurs de risque suicidaire chez les patients présentant un PEP. 
[image: ]
a Existence de travaux contradictoires ou discutés dans la littérature.


Les antécédents personnels de tentatives de suicide apparaissent comme le principal facteur de risque suicidaire avec les troubles dépressifs. Ces derniers concerneraient 17 à 83 % de cette population avec une prévalence majorée dans l’année suivant l’épisode psychotique (Coentre et al. 2017).

Concernant des points discutés tels que la qualité de l’insight, de plus en plus d’études se penchent sur le sujet. Il n’existe pas à l’heure actuelle de consensus quant à sa définition, variable au travers des différents champs théoriques psychiatriques. D’un point de vue clinique, l’insight correspond à la conscience de l’état morbide de son fonctionnement psychique, à l’aptitude à repérer les phénomènes mentaux dits anormaux et à reconnaître la nécessité d’une prise en charge thérapeutique. Un défaut d’insight est ainsi considéré comme une inadéquation entre le jugement que porte le sujet sur ses troubles et celui porté par le praticien. Il semblerait que selon la qualité de cet insight, le risque suicidaire soit plus ou moins élevé. La variabilité des résultats pourrait être en lien avec le moment d’évaluation de l’insight et du risque suicidaire associé. Un insight de qualité pourrait constituer un facteur de risque suicidaire initial (le sujet percevant les perturbations de son état, pouvant en appréhender les conséquences) mais devenir protecteur dans le cadre de la mise en place d’une prise en charge (Barrett et al. 2015).

Concernant les symptômes positifs, la plupart des travaux concernent des populations de patients pour lesquels un diagnostic de schizophrénie a été posé par la suite et ne retrouvent pas toujours les symptômes positifs comme significativement associés à une majoration du risque suicidaire ; cependant, leurs méthodologies diffèrent (Pompili et al. 2011). Dernièrement, une étude (Bornheimer 2018) menée sur une population de patients présentant un PEP retrouvait les symptômes positifs comme reliés à une majoration des idées suicidaires, mais davantage de travaux semblent nécessaires.

Par la suite, une fois débutée la prise en charge du PEP, d’autres éléments constitueront des facteurs de risque de suicide comme la répétition des hospitalisations, d’autant que celles-ci sont brèves ou sous la contrainte.

2.2. Pistes de prise en charge

Le suicide étant une complication majeure d’épisodes psychotiques, sa prévention doit faire partie intégrante de la prise en charge des patients.

Le thérapeute devra d’emblée rechercher les facteurs de risque suicidaire présents ou les situations pouvant favoriser leur développement ; explorer cliniquement et de façon explicite le risque suicidaire lui-même régulièrement au cours des entretiens. Il pourra s’aider d’échelles dans cette évaluation s’il le souhaite (par exemple les items concernant le suicide dans la BPRS). Certains des facteurs de risque suicidaire ne sont pas modifiables (genre, âge, etc.), d’autres en revanche doivent faire l’objet d’une prise en charge s’ils sont repérés, comme des conduites addictives ou encore des effets indésirables thérapeutiques, mais surtout des troubles dépressifs. Il faudra également veiller à limiter dans la mesure du possible l’accès aux moyens létaux.

L’édition 2016 des recommandations australiennes pour la prise en charge des psychoses précoces (regroupant des patients à risque de transition psychotique et ceux présentant un PEP) (Australian Clinical Guidelines for Early Psychosis 2016) repère certaines phases au cours desquelles le risque suicidaire est plus important et où les soignants devraient se montrer particulièrement attentifs à son évaluation : la période de transition vers une psychose constituée, la phase initiale de récupération après un épisode psychotique, les rechutes précoces, lors de fluctuations rapides de l’état psychique, avant toute permission ou à la sortie du service lors d’une hospitalisation, à la suite du moindre passage à l’acte autoagressif et dans les suites d’une perte, d’un deuil.

Lors du suivi ultérieur, il conviendra de rester attentif à tout événement potentiellement déstabilisant survenant au sein de la vie du patient ou de sa prise en charge, et pouvant influencer le risque suicidaire (perte d’un proche, déménagement, changement de psychiatre référent, etc.). Dans ce domaine, la place des aidants (familiaux, soignants) est primordiale. Des travaux suggèrent de transmettre une information spécifique autour du risque suicidaire aux familles des patients traversant un épisode psychotique (Fedyszyn et al. 2014), les proches pouvant constituer une sentinelle en dehors des périodes de consultations ou d’hospitalisation. Ces recommandations découlent du constat que la plupart des gestes suicidaires surviennent au domicile familial et que, dans près d’un tiers des cas, un proche découvre le suicidant durant ou peu après son passage à l’acte et déclenche les secours.

L’intérêt de la délivrance systématique de « cartes de crise » aux patients est également évoqué. Ces dernières comportent les coordonnées et horaires des personnes ou centres ressource adaptés sollicitables en contexte de crise suicidaire. Dans ces situations de détresse émotionnelle, les capacités de jugement et de prise de décision rationnelle sont altérées et peuvent mener à une difficulté d’envisager d’autres recours que le suicide. Les cartes pourraient faciliter la recherche d’aide dans ces moments et éviter un passage à l’acte impulsif. Dans cette continuité, des études suggèrent même la préparation d’un « plan de crise » en cas d’apparition ou majoration d’idées suicidaires, où serait inscrite la démarche à suivre pour tenter d’apaiser la situation (par exemple, essayer de me distraire en allant marcher, écouter de la musique, me dire que cela est déjà arrivé et ne vas pas durer, retranscrire mes pensées par écrit, prendre un traitement si besoin, appeler le service, etc.) (Nordentoft et al. 2015).

Il semble important de ne pas négliger l’intérêt des facteurs de protection (individuels, familiaux et environnementaux) dont la recherche et la valorisation pourrait constituer une piste de prévention jusqu’à ce jour peu explorée en tant qu’objet central dans la littérature (cf. chapitre 1).

Nous mentionnerons également le développement, ces dernières années, de systèmes de prévention faisant de plus en plus appel aux nouvelles technologies chez des personnes ayant effectué des passages à l’acte autoagressifs (recontact téléphonique par appels ou messages texte SMS par exemple). Ces dernières offrent des premiers résultats encourageants en population générale mais n’ont pas été étudiés spécifiquement chez les patients présentant un PEP (Berrouiguet et al. 2014).

Pharmacologie

Les neuroleptiques atypiques sont actuellement le traitement utilisé en première intention dans les PEP, leur effet sur le risque suicidaire demeure cependant difficile à démontrer en tant que tel. Ils sont mieux tolérés que les molécules plus anciennes, permettraient également une meilleure compliance ultérieure et, par leur action thérapeutique, influeraient sur certains autres facteurs de risque suicidaire (par exemple en permettant l’abrasion de symptômes positifs). À ce jour, aucun traitement pharmacologique n’est spécifiquement recommandé dans le cadre de la prévention suicidaire lors d’un PEP.

À noter que les recommandations australiennes sus-citées suggèrent la prescription privilégiée de clozapine dans une visée de prévention suicidaire ; néanmoins, les études ont été pour la plupart menées chez des patients souffrant de schizophrénie avérée, avec des résultats parfois contradictoires, la clozapine demeurant par ailleurs un traitement de seconde intention aux vues de ses effets secondaires potentiellement graves.

Rejoignant les stratégies préventives en cas de prescription médicamenteuse, le praticien devra se montrer attentif au mode de délivrance. Le risque de gestes autoagressifs consistant en une ingestion médicamenteuse volontaire n’étant pas négligeable, il faudra s’assurer que le patient dispose de la quantité de médicaments évaluée comme la plus appropriée, faisant éventuellement appel à une délivrance contrôlée (par exemple via un passage infirmier au domicile).

Interventions psychothérapeutiques et psychosociales

Peu de travaux s’intéressent spécifiquement à la question de l’impact de telles thérapeutiques sur le risque suicidaire lors d’un PEP. D’une manière générale, cette période des troubles, teintée d’instabilité, apparaît peu propice à la proposition initiale d’autres thérapeutiques que les thérapies de soutien, dans une relation empathique qui offrirait aux patients la possibilité de discuter le plus librement possible de leurs difficultés.

L’intérêt de l’apprentissage de techniques de gestion du stress, d’appréhension des relations interpersonnelles et de résolution de problèmes est questionné à la lueur de l’efficacité pouvant être retrouvée en population générale (ONS 2018). Les situations de crise suicidaire pouvant découler d’une accumulation de difficultés, de conflits, ruptures, etc., auxquelles le patient ne saura faire face.

Citons le protocole de thérapie cognitive et comportementale LifeSPAN (Power et al. 2003), constitué d’une dizaine de sessions orientées vers la prévention suicidaire chez des personnes ayant connu un PEP : les résultats retrouvent une diminution significative du sentiment de désespoir et des idées suicidaires à dix semaines et six mois, ainsi qu’une amélioration de la qualité de vie des patients, mais néanmoins pas des passages à l’acte autoagressifs vis-à-vis du groupe contrôle.

Davantage de travaux sont évidemment nécessaires dans le futur pour préciser les contours des thérapeutiques à proposer spécifiquement dans le cadre de la prévention suicidaire dans ces populations.

Préalablement au contact avec les structures de soins pour un PEP, la stratégie de prévention suicidaire comprend la diminution de la DPNT. Une plus longue DPNT (cf. chapitre 8) est en effet associée à un risque suicidaire augmenté. Ainsi, près de 14 % des patients développant un PEP effectueraient une tentative de suicide dans l’intervalle avant le début des soins, et jusqu’à 28 % si l’on inclut la période antérieure au déclenchement du trouble. La prévention suicidaire passe par la détection précoce des patients à risque de transition psychotique. De plus en plus de centres spécialisés dédiés se sont développés ces dernières années, accueillant de jeunes patients en demande d’aide. Les patients provenant de ces centres et présentant ultérieurement un épisode psychotique développeraient moins d’idées et de comportements suicidaires que ceux n’ayant pas bénéficié de leur prise en charge préalable (Melle et al. 2006).

3. Patients à risque de transition psychotique

Les premiers travaux abordant le sujet du suicide chez des personnes considérées à risque de transition psychotique remontent au début des années 2000. Ces études demeurent peu nombreuses, hétérogènes et souvent rétrospectives (Taylor et al. 2015). Elles retrouvent de 55 à 90 % (Adlard et al. 1997) d’idées suicidaires au sein de ces populations et jusqu’à 18 % de passages à l’acte (Taylor et al. 2015).

3.1. Facteurs de risque suicidaire

La plupart rejoignent les facteurs de risques de suicide cités précédemment. Les études retrouvent d’importantes comorbidités anxiodépressives au sein des populations de patients à risque de transition psychotique, pouvant aller jusqu’à plus 70 % dans nos travaux, significativement associés à une majoration du risque suicidaire, ce d’autant plus que troubles anxieux et dépressifs sont associés (Fusar-Poli et al. 2014).

Sont également retrouvés comme facteur de risque suicidaire : la présence d’antécédents familiaux psychiatriques (notamment de troubles de l’humeur), des antécédents personnels de tentative de suicide et un abus de substances. De façon plus récente, des équipes (Pyle et al. 2015 ; Xu et al. 2016) ont également retrouvé chez des patients à risque de transition psychotique un lien significatif entre idéation suicidaire et « stigmatisation intériorisée » ou autostigmatisation, correspondant à la perception et l’intériorisation par le patient des représentations extérieures généralement négatives concernant la maladie mentale, et plus particulièrement la schizophrénie, cette dernière apparaissant comme l’un des troubles psychiatriques les plus stigmatisés.

Par ailleurs, nous avons montré que, quand on analyse les données du questionnaire CAARMS (Krebs et al. 2014) de 49 sujets à risque de transition psychotique, pouvaient être considérés comme significativement plus à risque suicidaire ceux présentant : des idées non bizarres, des comportements bizarres/désorganisés/stigmatisants, une fréquence importante de trouble obsessionnel compulsif, une diminution de la tolérance au stress habituel, en considérant également la dimension de l’insight avec la perte du sens de l’identité personnelle ainsi que plus classiquement des troubles d’ordre anxieux ou dépressifs (Amat et al. 2017). Il semblait également exister une graduation dans le risque suicidaire en fonction du statut du patient : ceux à risque de transition psychotique présentant davantage d’idées suicidaires ou tentatives de suicide que ceux non à risque de transition. Ces éléments cliniques devraient alerter le clinicien et susciter la vigilance des professionnels.

3.2. Pistes de prise en charge

Le statut « à risque » de transition psychotique en lui-même doit inciter le thérapeute à une surveillance attentive du risque suicidaire. Les stratégies évoquées précédemment demeurent d’actualité chez les patients à risque de transition psychotique, en se montrant particulièrement attentif à dépister la présence d’éventuels troubles anxieux ou dépressifs. En l’absence de recommandations officielles de prise en charge spécifiques à cette population concernant leurs comorbidités éventuelles, les dernières recommandations officielles ayant cours en population générale s’appliquent.

Pharmacologie

À l’heure actuelle, il n’y a pas de recommandation médicamenteuse spécifique dans la prévention du passage à l’acte suicidaire chez les patients à risque de transition psychotique. Les recommandations demeurent celles appliquées en population générale, et il faut se montrer particulièrement attentif à la prise en charge de troubles dépressifs (il s’agirait alors d’évaluer la pertinence de l’introduction d’un antidépresseur de type inhibiteur spécifique de la recapture de la sérotonine).

Interventions psychothérapeutiques et psychosociales

Peu de données existent sur la prévention suicidaire chez les patients à risque de transition psychotique ; la plupart des travaux cherchent à évaluer l’aptitude des psychothérapies (généralement cognitive et comportementale) à diminuer le risque de transition psychotique plutôt que le risque suicidaire. Certains permettent d’observer une diminution des symptômes anxieux ou dépressifs mais sans différences significatives entre les groupes (Marshall et al. 2012 ; Addington et al. 2011). Aucune thérapie n’a jusqu’à présent fait preuve formelle d’une efficacité supérieure en termes d’atténuation des idées ou comportements suicidaires chez ces sujets. Celles ayant cours en population générale peuvent être proposées (thérapies de soutien, cognitive et comportementale, etc.).

Nous citerons une étude (Byrne & Morrison 2014) s’intéressant au vécu subjectif de sujets à risque de transition psychotique concernant leurs suivis (faisant appel en partie à des techniques cognitives et comportementales) : tous mettent en avant le bénéfice central que représente a chance to talk, ou une chance de parler, d’échanger, autour de leurs troubles et, pour ceux ayant bénéficié de techniques cognitives et comportementales, une possibilité de rethinking things, ou repenser les choses, une source d’apaisement, notamment dans un abord déstigmatisant.

Un travail autour de l’insight et de l’autostigmatisation des patients semble constituer une piste à développer dans le cadre de la prévention, ces deux facteurs pouvant favoriser les troubles dépressifs et les pensées suicidaires. Des travaux récents (Corcoran 2016) pointent, dans une visée déstigmatisante, l’intérêt de campagnes publiques d’information et de sensibilisation aux maladies mentales, et développent également un questionnement autour de la dénomination des troubles, certains termes pouvant être jugés plus stigmatisants que d’autres.

L’intérêt de l’apprentissage de techniques de gestion du stress, d’appréhension des relations interpersonnelles et de résolution de problèmes est également questionné.

Au-delà de thérapies spécifiques dédiées à la prise en charge du risque suicidaire, il semble primordial d’apporter aux patients à risque de transition psychotique dans le cadre d’une prévention suicidaire une écoute bienveillante et rassurante, une certaine flexibilité dans leur suivi et une approche déstigmatisante des troubles. La plupart des études incluant des données sur la prise en charge de ces patients retrouvent une diminution du niveau d’idéation suicidaire après mise en place d’un accompagnement, quel qu’il soit, qu’il paraît donc essentiel de pouvoir proposer (Hutton et al. 2011 ; Preti et al. 2009).

4. Conclusion

Au total, il apparaît essentiel, dans les années à venir, d’approfondir les travaux autour du risque suicidaire dès les premiers symptômes psychotiques, afin de pouvoir proposer des recommandations internationales dédiées permettant la mise en place de stratégies uniformisées au sein des institutions, dans une visée d’une plus grande efficience dans la prise en charge de la souffrance de ces patients et la prévention du risque suicidaire. Les données actuelles de la littérature (Chan et al. 2018) confortent l’intérêt d’une prise en charge intensive pour réduire ce risque.
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Chapitre 17

Comment améliorer les soins somatiques ?

D. Saravane

1. Introduction

La santé physique des patients atteints de pathologie mentale a été longtemps ignorée et a pénalisé les patients psychiatriques en matière d’accès aux soins. Le nombre croissant de travaux réalisés ces dernières années (études cliniques, études épidémiologiques) sur l’association entre pathologies organiques et troubles mentaux a permis de mieux prendre en compte cette réalité. Il est important de détecter et de prendre en charge le plus précocement possible ces pathologies organiques associées afin de limiter les complications et de pouvoir augmenter l’espérance de vie de ces patients. Cette comorbidité n’est pas sans implications, car elle péjore le pronostic pour ces pathologies, rend plus complexe la prise en charge et a un retentissement sur le pronostic vital. Dès les prémices de la pathologie psychiatrique, il faut impérativement que ces patients puissent avoir un bilan somatique complet. C’est un véritable problème de santé publique. Seule une véritable cohésion et une alliance collaborative entre somaticiens et psychiatres peuvent offrir à ces patients en souffrance la qualité de soin global auquel ils ont droit.

2. État des lieux des comorbidités somatiques dans les troubles psychotiques

Le risque de décès est trois à cinq fois supérieur (selon les études) à celui de la population générale (Brown et al. 2000) dans les troubles psychotiques. Ainsi, il existe une surmortalité importante dans cette population, avec une espérance de vie écourtée de 25 ans en moyenne par rapport à la population générale. Parmi les causes de décès, on retrouve une surreprésentation des maladies cardiovasculaires, infectieuses, respiratoires, de diabète mais aussi de cancers (Casadebaig & Philippe 1999 ; Heiskamen et al. 2003 ; Mitchell et al. 2013). Les maladies cardiovasculaires s’inscrivent pour leur immense majorité dans le cadre des facteurs de risque primaires et modifiables (Mackin et al. 2007), tels que la surcharge pondérale, le tabagisme, le diabète, l’hypertension artérielle, les anomalies lipidiques (facteurs de risques modifiables que l’on observe déjà chez les sujets à risque de transition psychotique ; Carney et al. 2016), également le mode de vie, une mauvaise hygiène alimentaire, le défaut d’activité physique, la sédentarité, l’accès inéquitable aux services de santé (Brink et al. 2018), mais aussi des facteurs de risque non modifiables tels que l’âge, le sexe, les antécédents familiaux et personnels.

Cependant, il existe de véritables comorbidités en dehors de tout facteur environnemental. Le facteur traitement est à prendre en compte dans ces comorbidités. On connaît ses effets secondaires importants, notamment, sur le plan neurologique, des neuroleptiques classiques. L’introduction des antipsychotiques atypiques ou de seconde génération a été largement promue, mais leur utilisation a entraîné la survenue d’anomalies métaboliques, d’obésité.

2.1. Carences

L’anosognosie des patients, mais aussi celle du corps soignant, semble constituer un facteur expliquant la prise en charge insatisfaisante de l’état physique des patients. Les causes, liées aux particularités du trouble mental, aux attitudes des soignants et aux organisations des systèmes de santé, interagissent avec les habitudes à risque des patients. D’ailleurs, plusieurs facteurs peuvent être intriqués.

Facteurs liés au trouble psychique

Dans les pathologies psychotiques, les manifestations délirantes, l’altération de l’insight, les troubles de la perception et du cours de la pensée peuvent conduire le patient à négliger les symptômes physiques. Il existe également une altération du schéma corporel et une certaine forme d’hypoalgésie chez ces patients ou une plus grande tolérance à la douleur qui rendent le patient sourd aux signes d’appel somatiques (Fishbain 1982 ; FFP-CNPP et HAS 2015). Par ailleurs, les altérations du comportement social, les troubles cognitifs et le repli rendent ces patients moins performants dans la recherche de soins médicaux appropriés.

Facteurs liés aux soignants

Les relations historiques entre psychiatrie et médecine somatique, certains courants de pensée (« la psychose met à l’abri de la somatisation » « les psychotiques connaissent rarement la maladie organique, une corrélation négative s’établit entre l’une et l’autre » [Sami-Ali 2006]) ont sans doute contribué à cette défaillance du développement des soins somatiques en psychiatrie.

Certes, les psychiatres ne sont pas formés (du moins) à l’approche somatique, et la difficulté réside à repérer les signes d’appel d’une affection somatique concomitante, du fait des troubles cognitifs, de la discordance, du repli sur soi, du délire des patients. Cependant, du côté des somaticiens, une des raisons principales est la peur de la maladie mentale, avec tout ce qu’elle peut avoir de déroutant et d’inquiétant, voire d’encombrant dans les investigations et les soins techniques. De plus, les prises en charge sont chronophages.

Facteurs liés au système de soins

La mauvaise organisation de soins médicaux dans les services de psychiatrie et le manque d’interaction efficace entre les dispositifs de soins médicaux et ceux de santé mentale font que la santé physique des patients psychiatriques est négligée.

2.2. Facteurs de risque

Surcharge pondérale, obésité

Une surcharge pondérale est largement observée chez les patients et ceux-ci présentent un risque d’obésité multiplié par trois par rapport à la population générale (Allison et al. 1999). Outre les conséquences négatives sur l’image corporelle, l’obésité s’accompagne d’une augmentation de la mortalité et de la morbidité.

Cette surcharge pondérale s’explique par la distribution particulière de la masse graisseuse. L’index de masse corporelle (IMC) traduit l’obésité générale, mais n’est pas un bon indicateur de la distribution régionale de la masse graisseuse. L’obésité abdominale, mesurée par le périmètre abdominal, est un des facteurs de risque de développement des maladies cardiovasculaires et de diabète (Ryan & Thakore 2002). Des études ont montré une augmentation du périmètre abdominal chez des patients naïfs de tout traitement (FFP-CNPP et HAS 2015 ; Mukherjee 1993).

Il existe par ailleurs des causes multifactorielles expliquant également la surcharge pondérale : niveau socioéconomique bas, défaut d’hygiène alimentaire, sédentarité, etc. Certains traitements psychotropes sont également incriminés dans cette prise pondérale.

Syndrome métabolique

Du fait de la prévalence du syndrome métabolique, de 19,4 à 68 % selon les études (Cohen et al. 2004 ; de Hert et al. 2011b ; Mortensen et al. 1993 ; Mukherjee et al. 1989 ; Nasrallah et al. 2005) et un taux moyen de 32,5 % (Mitchell et al. 2013), son repérage le plus précoce doit être rendu obligatoire dès les premiers signes de risque de transition psychotique. Cette détection précoce est d’autant plus fondamentale que cette population posséderait une vulnérabilité particulièrement importante à développer des perturbations métaboliques. Ainsi, une aggravation du profil métabolique lors des deux années après le PEP serait observée (Bioque et al. 2018), alors même que le traitement antipsychotique n’a pas encore été initié.

Le syndrome métabolique est une entité clinicobiologique associée à une augmentation significative du risque cardiovasculaire (Toalson et al. 2004). La Fédération internationale du diabète (IDF –International Diabetes Federation) a proposé une définition simple et adaptée à la pratique clinique, qui prend en compte les spécificités ethniques :

• l’obésité abdominale, critère obligatoire, définie pour une population européenne, maghrébine, africaine, par un tour de taille supérieur ou égal à 94 cm chez l’homme et supérieur ou égal à 80 cm chez la femme ;
• à ce critère, s’ajoutent au moins deux autres critères parmi les suivants :
– des valeurs tensionnelles supérieures ou égales à 130 mmHg pour la pression artérielle systolique et supérieures ou égales à 85 mmHg pour la pression artérielle diastolique ;
– une hypertriglycéridémie supérieure ou égale à 1,50g/l ;
– un HDL-cholestérol inférieur à 0,40 g/l chez l’homme, inférieur à 0,50 g/l chez la femme ;
– une glycémie à jeun supérieure ou égale à 1 g/l.

• le diabète : l’incidence élevée de diabète type 2 avait déjà été rapportée chez les patients naïfs de tout traitement, avec une prédisposition génétique (Ryan et al. 2003). S’y ajoutent les effets secondaires de certains traitements psychotropes, qui viennent aggraver la situation ;
• les conduites addictives : entre 20 et 70 % des patients présentent des conduites addictives durant leur vie : alcool, tabac, drogues, etc. (cf. chapitre 7).


2.3. Impact clinique

Il est important de s’interroger sur les relations entre le traitement par les antipsychotiques et la survenue des facteurs de risque cardiovasculaire (American Diabetes Association 2004 ; Covel et al. 2006 ; Mitchell et al. 2013 ; Mortensen et al. 1993), ce d’autant que les addictions et les facteurs de risque primaires observés dans la pathologie mentale constituent en eux-mêmes des facteurs de risque cardiovasculaires importants (Allison et al. 1999 ; Casey et al. 2004).

• Le profil de tolérance des psychotropes et de leurs effets secondaires (Kane et al. 2003 ; American Diabetes Association 2004), qui peuvent varier d’un produit à l’autre, sont des facteurs décisionnels à considérer lors du choix d’un traitement (cf. chapitre 10), en tenant compte de la symptomatologie clinique et des facteurs de risque présentés par le patient (Correll et al. 2017).


3. Recommandations pour la prise en charge précoce des comorbidités somatiques

Compte tenu de toutes ces données, l’approche somatique des patients en santé mentale devient une nécessité et doit tenir compte des particularités de ces derniers, ainsi que de la difficulté à maîtriser les facteurs de risque, surtout si la pathologie psychiatrique est au premier plan (Nasrallah et al. 2005). Mais cela n’empêche pas de faire une évaluation initiale et régulière, suivant les recommandations existantes (American Diabetes Association 2004, Barmett et al. 2007 ; Covel et al. 2006 ; de Hert et al. 2011a ; Gury et al. 2000 ; Kane et al. 2003 ; Mitchell et al. 2013). Nous nous fonderons sur les recommandations françaises pour la prise en charge somatique des patients atteints de pathologie mentale (Saravane 2008 ; Saravane et al. 2009 ; FFP-CNPP et HAS 2015).

Ces recommandations visent à :

• dépister les patients à risque ;
• évaluer ces patients ;
• assurer le suivi.


3.1. Dépistage

Le dépistage doit porter sur :

• les facteurs médicaux : surcharge pondérale, diabète, dyslipidémie, hypertension artérielle, antécédents de syncope, facteurs de risque d’arythmie cardiaque, facteurs de risque de thrombose veineuse ;
• les facteurs comportementaux : mauvaise hygiène alimentaire, polyaddictions, inactivité physique, polymédications ;
• les facteurs génétiques : contexte ethnique, antécédents familiaux de maladies métaboliques ou cardiovasculaires, de mort subite.


3.2. Évaluation

L’évaluation globale du risque métabolique et cardiovasculaire constitue un volet primordial et inclut également les données de l’interrogatoire, de l’examen physique et des données des examens complémentaires :

• l’interrogatoire portera sur les éléments suivants :
– les symptômes évocateurs de diabète ;
– les valeurs antérieures de la glycémie ;
– les antécédents familiaux de diabète ;
– le mode de vie favorisant les troubles métaboliques et les problèmes cardiovasculaires : addictions, sédentarité, habitudes alimentaires ;
– les médicaments interférant sur le métabolisme glucidique et lipidique, comme les thymorégulateurs ;
– les facteurs de risque d’athérosclérose comme le tabagisme, ou de cancers comme le tabagisme associé à l’alcool ;

• l’examen physique : avec le recueil des signes fonctionnels, il est indispensable, et doit être complet et rechercher les comorbidités organiques associées. L’accent doit être mis sur :
– la mesure du poids, de la taille et de l’indice de masse corporelle (IMC = poids/taille2) ;
– le périmètre abdominal : selon les critères définis par l’IDF, un périmètre abdominal normal est inférieur à 94 cm chez l’homme, et 80 cm chez la femme ;
– la pression artérielle.



Insistons sur cet examen clinique qui doit également rechercher une douleur, avec une attention particulière aux changements de comportements (expression d’une pathologie organique douloureuse pouvant mettre en jeu le pronostic vital).

• les examens complémentaires :
– doser la glycémie à jeun ;
– explorer une anomalie lipidique (EAL – exploration d’une anomalie lipidique) : cholestérol total, HDL cholestérol, LDL (low density lipoproteins) cholestérol, triglycérides ;
– pratiquer un ECG (électrocardiogramme), car plusieurs médicaments antipsychotiques sont associés à l’allongement de l’espace QT qui est un facteur prédictif de l’arythmie (Gury et al. 2000 ; Reilly et al. 2000). Des précautions sont nécessaires lors des associations d’antipsychotiques ou d’autres psychotropes.



L’examen somatique doit également porter sur la prévention et l’éducation à la santé avec la mise en place de recommandations d’hygiène de vie : mesures diététiques et activité physique (Littrell et al. 2003 ; FFP-CNPP et HAS 2015 ; World Health Organization 2018). La démarche globale idéale est de modifier les facteurs de risque et une intervention précoce est préférable. Un programme d’actions dans ce sens doit être offert aux patients, programme souple et adapté. Le but final est d’avoir une balance positive entre les effets secondaires de la maladie et ceux du traitement, visant la sécurité, le confort, la qualité de vie et la santé globale des patients.

3.3. Suivi

Selon les recommandations, le patient doit bénéficier à l’initiation du traitement d’un suivi rapproché. Le tableau 17.01 résume les intervalles conseillés pour les suivis cliniques et biologiques essentiels après la mise sous traitement (Jeste et al. 1996 ; Newcomer 2007).

Tableau 17.01
Recommandations françaisesa. 
[image: ]
a La fréquence des intervalles peut être plus rapprochée en fonction de la clinique.
b Un ECG est recommandé et le contrôle dépend des facteurs de risque primaire.


Il est recommandé d’adresser le compte rendu d’hospitalisation au médecin traitant désigné et d’informer, avec l’accord du patient, l’ensemble des médecins intervenants. La continuité est organisée avec le centre médicopsychologique ou le psychiatre libéral, en collaboration avec le médecin traitant pour cette prise en charge. Cette coordination des informations peut être facilitée dans le cadre d’un dispositif de case management (cf. chapitre 18).

4. Conclusion

La prise en charge somatique des patients souffrant de troubles mentaux, de plus en plus impliqués comme acteurs de soins, doit intégrer des dimensions de prévention et de dépistage des comorbidités somatiques. La détection précoce de ces pathologies organiques, voire même des vulnérabilités à leur existence (Cordes et al. 2017), dès les premiers signes de nature psychotique, permettra de les prendre en charge au plus tôt et d’éviter ainsi les complications à court et long terme. Le dépistage, l’évaluation et la prise en charge précoces des pathologies somatiques devraient être rendus obligatoires.

L’importance des pathologies organiques associées et non diagnostiquées souligne la nécessité d’améliorer la prise en charge globale des patients psychiatriques. La prévention est importante et elle doit intégrer :

• la prévention primaire, dès l’initiation du traitement, avec un examen clinique et un bilan biologique selon les recommandations de bonne pratique de la Haute Autorité de santé (HAS) ;
• la prévention secondaire, dès l’apparition des premiers effets secondaires, en instaurant des mesures hygiénodiététiques (Barber & Thornicroft 2018), en se posant la question d’une révision de la stratégie thérapeutique, d’un éventuel switch d’antipsychotique ou un traitement correcteur d’un problème somatique ;
• la prévention tertiaire, dès l’apparition des complications, en renforçant la psychoéducation et en instaurant un traitement spécifique des complications.


L’amélioration doit porter sur un travail de collaboration psychiatres-somaticiens, indispensable et qui ne peut être que bénéfique pour la santé des patients, dans son parcours de vie et dans le cadre de la réhabilitation psychosociale.
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Chapitre 18

Comment mettre en place le case management et le suivi intensif lors des phases précoces ?

E. de Boer

C. Bonsack

P. Conus

1. Introduction

Julien est un jeune homme de 21 ans. Il était en troisième année d’apprentissage de mécanicien sur voiture, puis a brusquement stoppé sa formation. Il dit à sa famille qu’il s’est senti menacé sur son lieu de travail, surtout par un collègue dont il était très proche. Depuis, Julien reste presque toute la journée dans sa chambre, les stores baissés, joue à des jeux vidéo et a inversé son rythme nycthéméral. Parfois sa famille l’entend parler tout seul dans sa chambre, et il lui arrive même de crier. Il se nourrit peu car s’inquiète de ce qu’il pourrait y avoir dans la nourriture, il a perdu du poids. Il ne se douche pas très souvent et son père doit beaucoup l’encourager pour qu’il prenne soin de lui. Julien pourrait bénéficier de l’aide du chômage mais il ne se rend jamais aux rendez-vous et ne fait pas de démarches pour retrouver une place de formation, démarches qui sont pourtant obligatoires. L’aide financière du chômage ne lui est donc plus versée et ce sont ses parents qui le soutiennent entièrement sur le plan administratif et financier. Les parents de Julien, très inquiets pour lui, ont essayé à plusieurs reprises de l’emmener consulter un médecin, mais leur fils refuse. Lorsqu’ils ont demandé de l’aide, on leur a dit que leur fils était adulte, et qu’il n’était pas possible d’intervenir sans accord de sa part, à moins d’une situation d’urgence ou d’une demande de soins sans consentement. Les parents de Julien sont ambivalents car ils craignent d’endommager le lien avec leur fils, et l’idée d’une intervention légale leur paraît excessive.

2. Pourquoi le case management et le suivi intensif en santé mentale ?

Les psychoses émergentes sont des situations bio-psycho-sociales complexes dans lesquelles l’accès et le maintien dans des soins efficaces sont des enjeux centraux. Dans la situation de Julien, par exemple, il existe des soins efficaces, mais il ne peut pas y accéder. En effet, l’offre ambulatoire standard ne permet pas d’y répondre adéquatement, en raison des barrières à l’accès et au maintien dans les soins. Le case management vise à répondre à ces besoins complexes, qui ne s’arrêtent pas à un diagnostic et à un choix de traitement, mais comprennent également des aspects relationnels, d’intégration du trouble dans l’identité et de maintien des connexions sociales. Le case management en santé mentale est un modèle d’intervention dans la communauté visant à offrir des soins accessibles, coordonnés et efficients à des personnes souffrant de troubles mentaux difficiles à engager dans les soins habituels. La complexité des interventions dans la communauté, la multiplicité des acteurs, la diversité des besoins dans les domaines de la santé et du social aboutissent à des besoins de coordination, d’accompagnement et de défense des droits. La figure centrale du case manager constitue le fil rouge qui garantit la continuité des soins et favorise ainsi le rétablissement. Ce rôle peut être assumé par divers types de professionnels de la santé, qu’ils soient infirmiers, psychologues, ergothérapeutes, travailleurs sociaux ou médecins. Dans tous les cas, la fonction de case manager permet de dépasser les limites habituelles du cadre professionnel pour coordonner les interventions, intervenir dans l’environnement social, défendre les droits de la personne et rechercher des services adéquats (Bonsack & Conus 2017). Dans les psychoses débutantes, le but du case management est ainsi de constituer un fil rouge pour le suivi durant les deux à trois premières années critiques.

Le case management en santé mentale est issu du mouvement de désinstitutionnalisation. Dans le milieu hospitalier asilaire, les patients souffrant de troubles psychotiques étaient entièrement pris en charge, de la gestion de leur quotidien au lien avec leurs proches ; des soins peu différenciés leur étaient dispensés, aux dépens de leur autonomie et leur liberté individuelle. Le mouvement de désinstitutionnalisation et la fermeture des structures asilaires a déplacé progressivement les soins psychiatriques dans la communauté (virage communautaire). Cela a fait émerger chez les patients souffrant de troubles psychiques des besoins psychosociaux diversifiés, des aspirations d’intégration sociale et une volonté de libre choix dans les soins proposés. Cependant, la fermeture des asiles, lieu où tous les soins psychiatriques étaient concentrés, a aussi créé une multiplication de lieux de soins, parfois mal coordonnés et difficilement accessibles, induisant un risque d’abandon ou de non-adhérence aux soins pour les patients les plus fragiles ou présentant les pathologies les plus graves. Le case management clinique en santé mentale s’est progressivement imposé comme solution pour éviter la fragmentation des soins communautaires disponibles et coordonner ceux-ci, notamment pour les personnes souffrant de troubles psychiques complexes (Bonsack & Conus 2017).

Le terme de case management apparaît pour la première fois, dans le contexte de la santé mentale, dans les années 1970, cette fonction étant rendue nécessaire par la fragmentation des services mais aussi par le rôle thérapeutique qu’elle peut apporter. Le terme est consacré dans les années 1980 par la démonstration scientifique de l’efficacité du modèle d’assertive community treatment (ACT) à l’égard de la réduction du recours à l’hospitalisation et de l’amélioration de l’insertion sociale des patients. Ce programme propose une alternative à l’hospitalisation, avec un champ d’action qui dépasse largement le suivi médical habituel. En effet, il s’agit dans ce contexte de fournir de l’aide de base pour assurer le logement et l’alimentation, développer les compétences de la vie quotidienne, maintenir les liens sociaux, soutenir les proches et les informer sur la maladie, et prévenir de manière proactive les ruptures de suivi. Ce programme met ainsi en place une intervention individuelle proactive, intensive, disponible 24 heures/24 et 7 jours/7, partagée au sein d’une équipe pluridisciplinaire (Bonsack & Conus 2017).

Les ingrédients essentiels de l’ACT sont les suivants : focalisation sur une population cible de personnes souffrant de troubles psychiatriques sévères difficiles à engager dans les soins et qui sont de hauts utilisateurs de soins d’urgence ; constitution d’une équipe pluridisciplinaire partageant les suivis ; accessibilité 24 heures/24 et 7 jours/7 ; engagement proactif des patients (aller à leur rencontre s’ils échappent au suivi) ; intervention dans la communauté principalement (> 90 % des interactions) ; nombre limité de patients (10 par case manager) ; absence de limitation temporelle de la prise en charge.

Le concept de case management clinique en santé mentale s’est implanté durablement dans les années 2000, des études à long terme et des méta-analyses ayant confirmé son efficacité. Durant cette période apparaissent aussi des variations du modèle, telles que les interventions en période critique ou l’ACT flexible, et ces adaptations ont permis son application au-delà des troubles psychiatriques sévères, pour s’étendre au traitement de la dépression, des urgences ou à la prévention du suicide. Aujourd’hui le modèle ACT a évolué dans trois directions principales : le modèle ACT original, le modèle flexible et les interventions en période critique (Bonsack & Conus 2017).

3. Le case management lors des phases précoces

Le but du case management clinique lors des phases précoces est de gérer la complexité du suivi pendant la période critique de deux à trois ans après le début des troubles : diminuer la DPNT, assurer l’accès aux soins pour les personnes difficiles à engager, maintenir l’engagement dans les soins durant cette phase critique, anticiper et gérer les périodes de crise, assurer le contact et la psychoéducation des proches, soutenir l’insertion sociale dans le milieu naturel et aider la personne à intégrer l’expérience vécue de psychose.

Dans les années 1990 émerge un optimisme croissant dans la recherche pour de meilleures évolution et qualité de vie des patients souffrant d’un trouble du spectre de la schizophrénie. En effet, les études épidémiologiques montrent que l’évolution des troubles peut être favorable, avec un avantage dans les pays en voie de développement qui maintiennent les patients dans la communauté et dans lesquels les exigences pour pouvoir trouver une intégration dans la vie active sont probablement moindres. Les traitements antipsychotiques de deuxième génération donnent un espoir, avec une efficacité équivalente sur les symptômes et moins d’effets secondaires extrapyramidaux. Enfin, le constat que les déficits fonctionnels apparaissent tôt et sont récupérés plus tard laisse penser qu’une intervention précoce pourrait limiter la chute fonctionnelle et augmenter la qualité de vie des patients et de leur entourage.

En effet, jusque-là, on observe plusieurs failles dans le système de soins qui ont comme conséquences une période prolongée de symptômes non traités, un premier contact avec les soins qui peut se passer de manière traumatique, peu de continuité dans les soins et un faible engagement des patients dans les suivis proposés.

Plusieurs facteurs contribuent à retarder le diagnostic et l’accès au traitement : une mauvaise connaissance des symptômes psychotiques précoces, une mauvaise connaissance des services de santé mentale disponibles, une mauvaise accessibilité à ces services, une stigmatisation associée à la maladie mentale et une crainte face au traitement.

L’idée d’une intervention précoce lors d’un PEP est ainsi de réduire plusieurs risques : le risque de perturbation des relations familiales, le risque de perturber les projets de formation ou professionnels, le risque de besoin de traitement en milieu hospitalier, le risque de besoin de hautes doses de traitement antipsychotique, le risque de rechute, le risque de suicide et le coût total du traitement.

Pour la majorité des patients présentant un PEP, le traitement est l’occasion de leur premier contact avec les soins psychiques. Il est important que ce premier contact puisse se passer le mieux possible, afin que le patient adhère au suivi et aux soins proposés. Si ce contact est vécu de manière traumatique par le patient, le risque de refus de traitement est très élevé, avec pour conséquence une prolongation néfaste de la DPNT.

4. Processus d’intervention de case management

Les objectifs du case management et du suivi intensif pour les psychoses débutantes découlent directement des constats mentionnés ci-dessus. Il s’agit de faciliter le premier accès aux soins de santé mentale et de faire en sorte que celui-ci se passe le mieux possible, en essayant d’établir avec le patient un lien de confiance, fondé sur une attitude empathique, humble, et optimiste en ce qui concerne l’évolution de ses difficultés, en tenant compte de ses besoins et en prenant des décisions partagées. Il est également important d’essayer au maximum de maintenir le patient dans la communauté et de collaborer avec son réseau naturel et primaire. Par la suite, le focus est mis sur un travail collaboratif visant le rétablissement.

Les case managers en santé mentale sont dans notre programme avant tout des infirmiers ou des assistants sociaux. Leur travail nécessite une bonne connaissance de la clinique du PEP et de son traitement, une bonne connaissance du réseau de soins (que ce soit psychiatrique, somatique ou social), une disponibilité suffisante (pour le patient et ses proches en cas de crise par exemple), et une grande flexibilité (afin de s’adapter aux besoins changeants du patient et de ses proches, de pouvoir par exemple se déplacer à domicile si la situation du patient le nécessite selon une fréquence à adapter). Les case managers en santé mentale travaillent en général au sein d’une équipe multidisciplinaire, avec notamment des psychologues et des médecins, qui voient également les patients, mais de manière moins régulière que les case managers. Les case managers en santé mentale peuvent faire appel, en cas de crise ou d’urgence, aux médecins, mais travaillent la plupart du temps en délégation avec des temps de supervision médicale.

Le processus du case management varie selon les auteurs mais inclut tout ou partie des éléments décrits ci-après (Lamb 1980).

4.1. Identification de la population cible

La population dans notre programme est identifiée par la présence de troubles psychotiques avérés, un âge inférieur à 35 ans et l’absence de traitement ou un traitement depuis moins de six mois. Toute personne ayant présenté des troubles psychotiques est incluse : le type de psychose n’est pas spécifié car cette exigence tend à retarder les interventions et il est fréquent que le diagnostic change durant les premières années des troubles. Le but de l’identification de la population cible est de proposer une évaluation et des interventions adaptées aux phases précoces de psychose.

4.2. Évaluation

Le but de l’évaluation est non seulement de mettre en évidence les forces, les faiblesses et les besoins, mais aussi de développer l’alliance de travail et la coopération avec la personne. En effet, pour les personnes souffrant de psychose, la motivation vis-à-vis du traitement et du projet thérapeutique ne vont souvent pas de soi. Ainsi, le case manager doit en premier lieu créer un lien avec son patient et déterminer avec lui ses besoins. Le case manager évalue les besoins du patient de manière large, en explorant avec lui différents domaines qui vont du soutien administratif aux informations sur les soins, en passant par les relations avec les proches ou le soutien à l’emploi.

Les besoins spécifiques communs à la plupart des personnes dans les phases précoces de psychose sont : faire face au bouleversement provoqué par la psychose au début de l’âge adulte, s’engager dans les soins, être informé sur les troubles et les moyens thérapeutiques, assurer un traitement optimal, planifier et coordonner les interventions, favoriser l’inclusion sociale et développer un partenariat avec les proches. Compte tenu de leur forte prévalence dans ce type de population, il est également important d’évaluer, dans le cadre du suivi, la possible exposition à des traumatismes psychiques (abus physiques ou sexuels par exemple) afin de s’assurer que le patient est à l’abri de leur répétition mais aussi de manière à pouvoir aborder cette question dans le cadre des soins.

4.3. Planification

Deux tiers des patients ont des besoins en termes de case management que l’on peut qualifier de standard, alors qu’un tiers d’entre eux ont besoin d’une planification sur mesure et de case management intensif.

Le case manager développe avec son patient, et si possible avec les proches de celui-ci, un plan de traitement, en collaboration avec un psychiatre. L’observance médicamenteuse est souvent compliquée pour les patients souffrant d’un épisode psychotique. Il est important pour le case manager d’aborder ce sujet, d’écouter ce que le patient en pense, d’entendre son ambivalence et de lui donner des explications dans ce domaine.

Le case manager informe et propose des modules de psychoéducation au patient et à ses proches. En effet, la maladie mentale et ses traitements sont souvent peu connus par le grand public. Le case manager va donc expliquer ce que l’on entend par « psychose », quelles sont les évolutions possibles de la maladie, quelles sont les raisons de la nécessité d’un traitement médicamenteux. Il explique le modèle « vulnérabilité-stress » et tient un discours rassurant concernant la probable survenue d’une rémission. L’information doit être donnée de manière assimilable et graduelle, et quand le patient et ses proches sont prêts à l’entendre. Un outil spécifique a été développé afin d’aborder ces questions de manière ouverte et collaborative avec les patients (brochures TIPP, disponibles sur le site http://ateliers-rehab.ch/produits-psychiatrie-communautaire/brochures-tipp/).

4.4. Connexion et coordination

Une tâche importante du case manager est de faciliter les contact avec les proches et de coordonner les interventions médicosociales. Le case manager est le fil rouge dans le suivi du patient. Pour le patient, le case manager est le clinicien de référence auquel il va s’adresser en cas de question, ou en cas d’urgence. Le case manager est aussi le clinicien qui articule le suivi, le coordonne et fait les liens nécessaires avec d’autres soignants, ou d’autres structures.

4.5. Monitoring

Le case manager évalue régulièrement le patient sur le plan clinique. Cette tâche est souvent partagée avec d’autres membres de l’équipe multidisciplinaire (psychologues, médecins), mais, en général, c’est le case manager qui voit le patient le plus régulièrement et qui est le mieux au courant de son état clinique. L’évaluation régulière de l’état clinique du patient permet de prévenir les rechutes, d’intervenir de manière plus rapprochée en cas de crise, et également d’évaluer les risques (auto-/hétéroagressif). Il est aussi utile que cette évaluation soit à certains moments conduite sur la base d’échelles, de manière à aborder l’ensemble des points déterminants d’une évolution favorable et de n’en omettre aucun.

4.6. Développement des ressources

Le case manager va, pour finir, promouvoir le rétablissement du patient, en favorisant une gestion autonome de la maladie, en établissant avec ce dernier des objectifs réalistes, et en prenant aussi en compte les comorbidités secondaires, tels que par exemple les abus de substances, ou un épisode dépressif ou anxieux.

Les objectifs généraux du case manager spécialisé sont (EPPIC 2001) :

• évaluer en continu l’état mental du patient ;
• assurer que le patient et ses proches sont correctement informés sur la nature de la maladie et sur son traitement ;
• contribuer à diminuer la durée de psychose active, en incluant l’utilisation optimale de la médication ;
• réduire le traumatisme ou l’anxiété liés aux hospitalisations nécessaires ;
• rechercher activement et faciliter le traitement des comorbidités ;
• contribuer à diminuer l’impact négatif de la maladie sur l’environnement psychosocial du patient – par exemple sur les relations, le logement, la formation et l’emploi, la sécurité financière ;
• favoriser le rétablissement du patient, sa réintégration dans la société, et la restauration d’une trajectoire développementale normale.


Les tâches du case manager spécialisé évoluent en fonction des phases de rétablissement (EPPIC 2001). Lors de la survenue des troubles pendant un épisode aigu, le patient et ses proches vivent un bouleversement de leurs existences. La psychose est une expérience nouvelle, étrange pour le patient, qui change sa perception de son environnement. Pour les proches, l’expérience est souvent incompréhensible, effrayante ou au contraire difficile à distinguer d’une crise d’adolescence. Les objectifs de l’intervention dans la phase aiguë sont donc d’évaluer la situation en continu, d’aider le patient et ses proches à intégrer la compréhension de l’expérience psychotique, de prévenir les risques, d’engager dans les soins, d’informer sur les troubles, ainsi que de limiter l’impact négatif initial sur l’insertion sociale et le parcours développemental.

En phase de rétablissement, les enjeux sont d’optimiser le traitement, de consolider l’engagement dans les soins, de prévenir les rechutes, de récupérer des déficits fonctionnels, de faciliter les connexions sociales, de reprendre la trajectoire développementale et de formation, ainsi que d’intégrer l’expérience vécue dans l’identité. Lorsque le rétablissement est retardé, le case manager sollicite le médecin pour identifier les causes de ce délai et chercher des solutions. Par exemple, lorsqu’un traitement apparaît inefficace après trois mois, le médecin sera sollicité pour un dosage sanguin afin de détecter une métabolisation rapide ou un défaut d’observance, ou pour changer de traitement pour un antipsychotique plus efficace ou envisager la prescription de clozapine (cf. chapitre 10). Si l’engagement dans les soins reste difficile, ou dans une phase particulièrement critique, le case manager s’appuiera sur le suivi intensif dans la communauté pour une période de traitement assertif à domicile. Dans les phases avancées de rétablissement, le focus se déplacera vers la consolidation d’un réseau social, la reprise d’une activité professionnelle et le relai vers des soins moins spécialisés.

5. Case management clinique intensif dans les programmes spécialisés pour psychoses émergentes

De nombreuses équipes spécialisées pour les phases précoces de psychoses ont vu le jour ces 20 dernières années en Europe et dans le monde, dans un but de détection précoce et afin de fournir des soins spécifiques. Une des difficultés rencontrées par les cliniciens travaillant dans ces programmes est l’adhésion des patients au suivi proposé. Les stratégies pour tenter de résoudre ce problème peuvent varier, mais le case management et le suivi intensif sont les caractéristiques essentielles de la plupart de ces programmes pour engager les patients dans les soins.

Certains programmes proposent un case management intensif pour tous les patients, alors que d’autres programmes proposent uniquement ce suivi à un sous-groupe de patients particulièrement complexes (Nordentoft et al. 2014; Alameda et al. 2016). Dans notre expérience, un quart des personnes en phase précoce nécessitent un suivi intensif dans le milieu ponctuellement ou durablement pendant les trois premières années de troubles. En combinant case management spécialisé pour les phases précoces et case management intensif, l’engagement et le maintien dans les soins dépasse le taux de 90 % (Alameda et al. 2016). Le suivi intensif est justifié pour des situations particulièrement complexes avec des symptômes handicapants, une coopération insuffisante, un réseau de soutien particulièrement absent ou épuisé ou des besoins d’accompagnement psychosocial étendus. Les interventions de suivi intensif sont ajustées aux besoins du patient et focalisées sur l’engagement dans les soins, alors que le case management spécialisé offre des interventions plus étendues et plus spécifiques aux phases précoces, telles que la psychoéducation, le suivi selon les phases d’évolution ou la psychothérapie en cas de besoin.

6. Exemple lausannois

Le programme TIPP, programme spécialisé pour les psychoses émergentes, a été développé en 2004 à Lausanne, en Suisse, dans le Département de psychiatrie du Centre hospitalier universitaire vaudois. Les critères d’admission dans le programme TIPP sont les suivants : âge entre 18 et 35 ans, être résident du secteur sanitaire de Lausanne (environ 300 000 habitants), symptômes psychotiques dépassant le seuil de la psychose selon la CAARMS et ne pas avoir bénéficié de plus de six mois de traitement antipsychotique. Tous les patients sont suivis par un case manager et un psychiatre de l’unité. Le case manager peut proposer des visites à domicile jusqu’à deux fois par semaine. Tous les patients du programme TIPP sont évalués sur le plan clinique au moment de leur entrée dans le programme, puis à intervalles réguliers par le case manager et par un psychologue chargé d’évaluer les symptômes selon différentes échelles afin d’examiner l’évolution du patient de la manière la plus objective possible.

Un quart des patients du programme TIPP bénéficient d’un case management intensif (suivi intensif dans le milieu – SIM) en plus du case management spécialisé. Ce suivi peut intervenir à n’importe quel moment de la période de trois ans durant laquelle dure le programme mais il intervient le plus souvent au début des troubles pour des personnes difficiles à engager dans le suivi. Le suivi intensif est proposé dans trois types de situations : (1) lorsque le patient est réfractaire aux soins et qu’il nécessite une évaluation ou un suivi prolongé dans le milieu avant de pouvoir être transmis au programme TIPP ; (2) lorsqu’il est nécessaire d’intensifier le traitement ou le suivi clinique sur une durée limitée et qui dépasse la fréquence bi-hebdomadaire ; (3) ou comme alternative à une hospitalisation en cas de rechute. Les personnes qui ont besoin d’un suivi intensif présentent un niveau de fonctionnement prémorbide plus faible, ainsi qu’une dépendance au cannabis ou à l’alcool et une histoire de migration difficile plus fréquentes. Le suivi intensif permet d’améliorer l’adhésion au suivi après un an et demi de suivi au même niveau que les autres participants au programme TIPP. Leur niveau de fonctionnement évolue également, mais le déficit de fonctionnement prémorbide persiste en fin de suivi en comparaison des autres participants au programme (Alameda et al. 2016).

L’équipe multidisciplinaire du SIM est composée d’infirmiers, d’assistants sociaux et de psychiatres. Elle s’adresse à des patients souffrant d’une pathologie psychiatrique (spectre de la schizophrénie, trouble de l’humeur, trouble anxieux, trouble de la personnalité, abus de substance) difficiles à engager dans les soins, et/ou hauts utilisateurs de soins d’urgence ou hospitaliers. Les caractéristiques principales du programme sont des interventions à domicile, un case-load de 1 :10, une disponibilité sur les jours de semaine pendant les heures ouvrables, un partage en équipe des situations, jusqu’à deux contacts par jour, une proactivité des contacts, un focus sur l’engagement dans les soins et une collaboration systématique avec la famille et les proches. La demande de suivi initiale vient essentiellement de tiers : proches inquiets ou dépassés, ainsi que professionnels ne parvenant pas à établir une relation de collaboration avec la personne malade.

Le tableau 18.01 présente les différences entre le TIPP et le SIM.

Tableau 18.01
Différences entre le TIPP et le SIM.
		TIPP	SIM
	Caseload 	1 :35	1 :10
	% intervention dans le milieu	< 20 %	> 90 %
	Disponibilité maximale	2 fois/semaine	2 fois/jour
	Population cible	Patients engagés dans les soins	Patients difficiles à engager/hauts utilisateurs
	Programme	Programme standardisé spécialisé	Programme flexible, sur mesure
	24 h/24 ; 7 j/7	8 h-18 h ; 5 j/7 ; contact avec urgences 24 h/24	Horaires flexibles ; 5 j/7 ; contact avec urgences 24 h/24
	Durée	3 ans	Selon besoins
	Consommation de toxiques	Pas d’exclusion	
	Équipe multidisciplinaire	Oui	



7. Conclusion

Revenons à Julien. Ses parents décident de contacter l’équipe mobile de SIM. Leur fils se situe dans la population cible du programme. Il présente probablement d’importantes difficultés psychiques et ne parvient pas à s’engager dans un suivi.

Un case manager rencontre Julien au domicile de la famille, avec ses parents. Les parents expliquent en sa présence leurs inquiétudes et les raisons de l’intervention. Julien reste perplexe, peu disert, semble présenter des barrages voire des attitudes d’écoute. Il ne dit pas grand-chose mais accepte un prochain rendez-vous avec le case manager à domicile.

Au rendez-vous suivant, le case manager essaye de comprendre un peu mieux en quoi consiste les journées de Julien, et également quels sont ses souhaits et ses projets. Julien dit vouloir reprendre une formation, mais il aimerait changer de domaine. Il veut commencer un apprentissage de graphiste. Le case manager le confronte au fait que, pour cela, il faut qu’il puisse sortir de chez lui et aller aux bureaux du chômage. La case manager propose à Julien de l’y accompagner, ce que Julien accepte.

Progressivement, Julien fait confiance à son case manager, et ils peuvent aussi aborder d’autres choses, notamment les difficultés psychiques que Julien vit actuellement.

Après quelques rendez-vous, le case manager propose à Julien de rencontrer un médecin du SIM afin de lui parler de ses difficultés psychiques et de lui donner des explications. Le médecin du SIM se rend également au domicile de Julien car il est toujours difficile pour ce dernier de sortir de chez lui. Le médecin lui parle de psychose, lui donne des informations sur le sujet et lui propose également de prendre un traitement. Dans un premier temps, le case manager passe tous les jours chez Julien pour lui distribuer le traitement, afin que Julien puisse lui poser des questions ou l’avertir s’il a des effets secondaires. Bien que dans les premiers temps Julien n’arrive pas toujours à prendre son traitement de manière régulière, il finit par avoir une bonne observance médicamenteuse.

Julien va dès lors progressivement mieux, il peut venir à la consultation pour rencontrer son case manager et son médecin. Le case manager l’accompagne toujours quand il s’agit pour Julien de rencontrer de nouveaux soignants ou de faire certaines démarches.

La famille est également vue à la consultation par le case manager et le médecin, avec Julien, pour leur donner des informations sur le diagnostic, le suivi et le traitement.

Au vu de la bonne évolution, les soignants du SIM propose à Julien d’être suivi par le programme spécialisé pour les psychoses débutantes (programme TIPP). Julien est d’accord et la transmission se fait de manière progressive, tout d’abord au niveau médical puis entre les case managers de deux programmes. Le case manager du programme TIPP peut reprendre avec Julien son vécu de l’épisode psychotique, travailler avec lui la prévention de la rechute et lui donner davantage d’explications autour de la maladie. Il va aussi explorer avec Julien de quelle manière il va pouvoir reprendre une activité, quel type d’activité et à quel rythme, et ainsi promouvoir son rétablissement.

Que ce serait-il passé pour Julien s’il n’y avait pas eu d’unité telle que le SIM ou si le SIM n’était pas intervenu ? Il est possible que les parents de Julien aient pu tout de même le convaincre d’aller consulter, soit une consultation classique, soit les urgences de psychiatrie. Mais il est fort probable que Julien ne se soit pas rendu au rendez-vous suivant ou ait assez rapidement mis un terme au suivi. La situation clinique de Julien ne se serait donc pas améliorée et les parents se seraient retrouvés au point de départ, avec la possibilité que l’état clinique de Julien se détériore progressivement. Les parents de Julien auraient alors eu la possibilité soit de signaler la situation de leur fils à la justice civile, soit de faire intervenir le médecin de garde à domicile ou de le ramener aux urgences de psychiatrie, avec une forte probabilité qu’il soit hospitalisé contre son gré.

L’intervention du SIM a donc permis potentiellement d’éviter des soins sous contrainte, une hospitalisation contre le gré du patient, qui est souvent très mal vécue par les patients et qui peut les éloigner encore davantage des soins. L’intervention du SIM a probablement permis d’éviter une entrée en soins de Julien qui aurait pu être beaucoup plus traumatisante, pour lui et pour ses proches. La création d’un lien de confiance entre Julien et son case manager du SIM a permis par la suite une orientation vers le programme TIPP. À son tour, le case manager du programme TIPP va pouvoir offrir des soins spécifiques à Julien, le suivre sur le plan clinique, l’informer sur la maladie, voir ses proches, évaluer ses besoins et lui apporter une aide concrète sur le plan professionnel ou du logement par exemple, coordonner les soins et l’aider à pouvoir gérer sa maladie de manière autonome.
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Postface—Vers de nouvelles formes de prise en charge des phases précoces des troubles psychotiques

Dans la plupart des pays ayant initié des programmes de prise en charge des phases précoces des troubles psychotiques, les politiques publiques de la santé doivent relever le défi de répondre à des besoins complexes de patients qui dépassent largement l’offre de soins conventionnelle et mobilisent un ensemble hétérogène de parties prenantes. Ces dizaines de programmes, implantés pour certains depuis des décennies, traduisent à la fois une relative homogénéisation de leurs pratiques mais aussi de leurs spécificités administratives ou organisationnelles (Csillag et al. 2016).

En France, malgré des écarts observés entre intentions, réalisations et conditions de réussite, un nombre croissant de praticiens et de services se sont récemment engagés dans l’intervention précoce (Meunier-Cussac et al. 2018). Ce retard, par rapport aux programmes internationaux, s’expliquerait par une offre de soins et de services peu lisibles par la population mais aussi par des fragmentations et des cloisonnements persistants entre le sanitaire, le médicosocial et le social (Bartoli et al. 2014). S’y ajoutent l’affrontement de plusieurs logiques relevant de facteurs structurels, institutionnels et culturels, auxquels s’ajoute une hétérogénéité des pratiques et des équipements, dans une situation globale d’allocation de ressources restreintes (Laforcade 2016).

Dans ce contexte, la loi de modernisation du système de santé (loi n° 2016-41. 2016) a fixé six priorités visant à structurer et à coordonner l’offre sanitaire et médicosociale de chaque projet territorial de santé mentale afin de garantir l’accès des personnes atteintes de troubles psychiques à des modalités et des techniques d’accompagnement diversifiées notamment au sein des territoires de proximité que constituent les secteurs de psychiatrie. Parmi ces priorités, la détection précoce des troubles psychiques met en avant l’élaboration d’un diagnostic, l’amélioration de l’accès aux soins et de l’accompagnement social ou médicosocial, ainsi que l’organisation, sans rupture, du parcours des usagers en vue de leur rétablissement et de leur insertion sociale ; sans oublier le respect et la promotion des droits des usagers, le renforcement de leur pouvoir de décision et d’action ainsi que la lutte contre la stigmatisation.

C’est donc bien le suivi global partenarial et coordonné par les acteurs intervenant dans le parcours de soins et de vie des patients qui est encouragé. L’objectif étant de mettre en place et d’activer des pratiques professionnelles de haut niveau permettant la prise en compte des composantes cliniques, normatives et structurelles d’une palette d’actions nécessaires, par nature complexes, qui leurs seraient bénéfiques. Il ne s’agit donc plus de se concentrer exclusivement sur des traitements médicaux et de considérer la dimension social (voire citoyenne) comme secondaire mais de favoriser un accompagnement multiprofessionnel et multipartenarial, dynamique et synchronisé, vers un rétablissement rapide, le meilleur possible, dans le milieu de vie et avec les proches, par le retour rapide à l’éducation, à l’emploi et au logement autonome, pour améliorer globalement la qualité de vie (Fowler et al. 2018).

Cette nouvelle approche, qui place les patients au centre des organisations, repose sur plusieurs leviers d’actions interreliés que sont la coordination, l’intégration des services, le case management et l’empowerment. Ceux-ci doivent être en mesure de répondre aux problématiques auxquels ils sont confrontés de manière récurrente par l’utilisation optimale des services médicaux, médicosociaux et sociaux qui leurs seront indispensables au long cours (Gozlan 2018). Enfin, ces prestations, qui étaient jusqu’à présent l’affaire de spécialistes et d’institutions, pourront désormais s’appuyer sur les nouveaux professionnels que sont les pairs-aidants, dont les actions visent à renforcer le pouvoir des personnes malades à gérer leurs troubles dans le respect de leurs aspirations pour mieux les impliquer dans leur rétablissement et leur citoyenneté (Le Cardinal 2010).

L’arrivée de ce manuel confirme la maturité des réflexions et des initiatives françaises autour de la prise en charge globale et intégrée des jeunes patients souffrant de troubles psychotiques. Dans ce contexte, l’intégration des réponses sanitaires et sociales pour une approche respectueuse de l’inclusion citoyenne des patients se révèle prometteuse. Enfin, si malgré des enjeux humains et sociétaux majeurs, ces programmes restent encore difficiles à déployer sur l’ensemble du territoire, des recherches visant à en identifier les mécanismes freinateurs, devront être encouragées (Sebai et al. 2018).
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