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1) Introduction

1-1) Aspects généraux

Les expressions faciales, notamment dans leur composante émotionnelle font l'objet d'intérêt depuis la fin du

XIXme siècle. Cela remonte notamment à la publication de L'expression des émotions chez l'homme et les

animaux par Charles Darwin qui a eu une grande influence dans l'étude des expressions faciales au cours

du XXme siècle.

Dans sa vision évolutionniste,  Charles  Darwin  postule  que les  expresions émotionnelles  faciales (EEF)

auraient été élaborées graduellement et seraient devenus innées et héréditaires. Au delà de ces aspects

théoriques,  il  est important  de retenir  la fonction de communication supportée par les EEF dont Darwin

affirme leur primauté sur les mots : «Les mouvements de l'expression donnent de la vivacité et de l'énergie à

notre expression verbale. Ils révèlent les pensées et les intentions d'autrui avec plus de vérité que les mots,

qui peuvent être falsifiés».

On peut ainsi faire l'hypothèse qu'un individu présentant des difficultés à reconnaître chez autrui les EEF de

façon adaptée fera des erreurs d'inférence sur l'état émotionnel de son interlocuteur avec potentiellement un

retentissement négatif sur la poursuite de l'interaction sociale. Au long cours, cela pourrait générer au final

une fuite des contacts et un isolement social.

Le déficit de reconnaissances des émotions faciales (DREF) a fait l'objet de recherches et a été retrouvé au

sein de plusieurs troubles psychiatriques tels que les troubles du spectre autistique, les troubles de l'humeur,

le trouble de la personnalité borderline. Depuis les années 80-90, la recherche s'est intensifiée à son sujet

chez les sujets souffrant de schizophrénie. Le DREF étant maintenant bien documenté dans cette population

(Morrison et al., 1988; Mandal et al., 1998; Edwards et al., 2002; Marwick et Hall, 2008; Kohler et al. 2010).

L'étude des mécanismes du DREF a été à l'origine de nombreux travaux notamment sur les liens entre les

aspects cliniques, cognitifs et visuels que recouvre la schizophrénie et la présence d'un DREF dans cette

pathologie.

Chez les sujets souffrant de schizophrénie, le retentissement fonctionnel imputable au  DREF (Couture et

al.,  2006  et  2011)  souligne  pour  la  clinique  l’importance  de  l’exploration  de  ce  phénomène.  Le  DREF

constitue un point d'ancrage pour la mise en place de programmes thérapeutiques visant l’amélioration de la

qualité de vie des patients.
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1-2) La Schizophrénie

1-2-1) Symptomatologie clinique

Elle est communément regroupée selon 3 dimensions :

– Dimension  positive :  il  s'agit  des idées délirantes et  des hallucinations psycho-sensorielles.  Les

premières  peuvent  emprunter  plusieurs  mécanismes  (interprétation,  hallucination,  intuition,

imagination)  et  revêtir  des  thématiques  multiples  (persécution,  grandeur,  mysticisme).  Les

mécanismes et les thèmes peuvent être multiples chez une même personne atteinte. Le degré de

conviction rattaché à ces idées délirantes est variable, de même que les participations anxieuse ou

affective.  Ces  idées  sont  en  général  peu  ou  mal  construites,  non  systématisées,  qualifiées  de

bizarres.  Les  hallucinations  sont  le  plus  souvent  auditives  (« les  voix »)  et  intra-psychiques

(automatisme mental). Elles peuvent parfois être cénesthésiques ou visuelles, rarement olfactives,

tactiles ou gustatives.

– Dimension  de  désorganisation :  elle  touche  la  pensée,  les  affects  et  le  comportement.

L'enchaînement des idées se manifeste par un trouble des associations, ne sont plus dirigées vers

un  but.  Le  raisonnement  est  illogique,  avec  possible  présence  d'une  logique  hermétique

(rationalisme morbide). Le discours peut être digressif, contenant des détails inutiles et inappropriés

(diffluence  du  discours),  les  réponses du  sujet  peuvent  être  « à  côté ».  Il  peut  être  émaillé  de

néologismes.  Au  maximum  il  est  incohérent,  inintelligible,  prend  la  forme  d'un  néo-discours

(schizophasie). Le registre émotionnel se manifeste principalement par une expression sans rapport

avec la situation, on parle de discordance, d'affects inappropriés. Les sentiments exprimés à l'égard

d'autrui  peuvent être excessifs, ambivalents ou encore indifférents. Le comportement,  comme la

pensée, ne paraissent pas dirigés vers un but et ne répondent pas aux normes sociales. Il peut

exister une hyperactivité motrice, un maniérisme postural, des stéréotypies. La présentation du sujet

peut paraître insolite (vêtements, coiffure, accessoires), non adaptée à la situation. Il peut exister

une soliloquie, une agitation sans raison apparente. Le comportement sexuel peut être affecté. Enfin

une agressivité et une hostilité peuvent se manifester, parfois de façon imprévisible.

– Dimension négative : cette dimension regroupe les symptômes traduisant un appauvrissement de la

vie psychique. L'expression émotionnelle dans ses composantes faciale, gestuelle et prosodique est

réduite, voire absente, de même que la réactivité émotionnelle (émoussement affectif). Le sujet peut

donner  le  sentiment  de  froideur  affective.  Il  existe  une  anhédonie,  touchant  principalement  les

relations sociales. Les interactions sociales peuvent être absentes, allant jusqu'à une indifférence

pour les relations  sociales.  Cela  peut  aboutir  à  un repli  sur  soi,  fait  d'activités  solitaires,  et  un

isolement. L'activité est réduite, avec une perte d'initiative motrice, une passivité. Ces symptômes

négatifs  peuvent  être  primaires,  directement  liés  au  processus  pathologique  ou  secondaires,

conséquence  des  effets  secondaires  médicamenteux,  d'une  institutionnalisation  prolongée  ou

encore d'autres symptômes de la maladie (repli du fait de symptômes positifs ou d'une dépression).
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1-2-2) Troubles cognitifs

Souvent associés à la dimension négative, ils touchent les domaines des neuro-cognitions (Fioravanti et al.

2005),  de  la  méta-cognition  et  de  la  cognition  sociale.  Dans le  premier  cas,  il  peut  s'agir  de  troubles

attentionnels, de la mémoire (atteinte de l'encodage et du rappel), du langage (atteinte lexicale, syntaxique,

sémantique et pragmatique), ainsi que de troubles exécutifs par une atteinte de l'initiation, de la planification

et de la hiérarchisation des actions avec une altération de la flexibilité cognitive.

1-2-3) Troubles méta-cognitifs

La méta-cognition peut être définie de façon simple comme la connaissance et le contrôle que nous avons

de nos processus cognitifs. Cet aspect cognitif est également altéré dans la schizophrénie (Quiles et al.,

2013).

1-2-4) Cognition sociale et retentissement fonctionnel

On pourrait définir la cognition sociale comme l'ensemble de processus de traitement de l'information lié à la

compréhension,  la  reconnaissance,  le  traitement  et  l'utilisation  adaptés  des  stimuli  sociaux  au  sein  de

l'environnement (Adolphs, 2009 et Penn 1997 cités par Healey 2016). 

Ils  nous permettent  la construction de représentations sur les relations entre soi-même et  les autres et

l'utilisation de ces  représentations de manière  flexible  pour  ajuster  et  guider  son propre  comportement

social.

C'est un ensemble d'opérations mentales sous-tendant les interactions sociales.

Le fait que ce concept recouvre plusieurs processus amène parfois à le désigner au pluriel (les cognitions

sociales).

Généralement il est admis que quatre de ces processus sont altérés dans la schizophrénie (Penn et al.,

2008 ; Fett et al., 2011) :

– la théorie de l'esprit  (TdE) qui est notre capacité à attribuer à autrui des états mentaux (désirs,

croyances, intentions) grâce auxquels il nous est possible de comprendre, expliquer, anticiper les

comportements  d'autrui.  L'association  entre  perturbation  de  la  TdE  et  schizophrénie  est  bien

documentée (Brüne, 2005).

– le style attributionnel (ou style d'attribution causale) est la façon dont nous expliquons les causes

des événements positifs ou négatifs qui se produisent. Chez les sujets souffrant de schizophrénie il

a été retrouvé des biais d'attribution. C'est-à-dire que leur interprétation causale des événements se

produisant est altérée. Par exemple, alors que la plupart du temps les causes liées à la production

d'un  événement  sont  multiples  (la  responsabilité  est  partagée  entre  soi,  autrui,  des  facteurs

environnementaux, le hasard), les personnes souffrant de schizophrénie ont tendance à blâmer les

autres  pour  des  événements  négatifs  leur  arrivant  plutôt  que  de  nuancer  les  responsabilités
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imputables aux différents facteurs impliqués (Peyroux et Franck, 2014).

– perception et connaissance sociales (parfois désignées sous la forme de deux processus distincts).

La première est notre capacité à identifier les indices sociaux (verbaux et non verbaux) issus du

comportement d'autrui dans un contexte social donné (Couture et al., 2006). C'est ce qui permet

d'identifier les règles et les rôles sociaux dans un contexte social (nous permet de différencier par

exemple un ami d'un supérieur hiérarchique). La seconde est le support de la conscience des rôles,

des règles et des buts au sein des interactions sociales. Elle prend en compte le choix de réponses

appropriées dans un contexte social donné (ce qui fait que l'on est ironique avec un ami et non avec

son supérieur hiérarchique).

– le  traitement  des  émotions qui  est  notre  capacité  à  inférer  des  informations  émotionnelles  (le

ressenti  d'autrui)  à  partir  de ses expressions émotionnelles faciales (EEF)  ou de ses inflexions

vocales (Couture et al., 2006). 

Les  déficits  en  cognition  sociale  ont  été  associés  à  une  altération  fonctionnelle  au  quotidien,  incluant

autonomie, fonctionnement social et professionnel.

Une méta-analyse récente (52 études, Fett et al., 2011) a montré que la perturbation du fonctionnement en

communauté chez les sujets souffrant de schizophrénie était davantage le fait d'une altération de la cognition

sociale que des capacités neuro-cognitives.

L'influence du DREF sur les perturbations du fonctionnement social a été mis en évidence dans plusieurs

études (Mueser et al.  1996 ; Poole et  al.,  2000 ;  Hooker et  al.,  2002 ; Addington et al.,  2006), dans les

domaines de l'insertion professionnelle et de l'autonomie (Hooker et al., 2002 ; Kee et al., 2003). Le DREF a

également été associé à un appauvrissement des interactions sociales (Poole et al., 2000).

Par ailleurs certaines études ont mis en évidence que parmi les déficits cognitifs retrouvés chez les sujets

souffrant de schizophrénie, ceux affectant la reconnaissance des émotions étaient les plus impliqués dans

l'altération des interactions sociales (Pinkham et Penn 2006 ; Wölwer et al., 2005).

1-3) La reconnaissance faciale

1-3-1) Modèle de Bruce et Young (1986)

Il s'agit d'un modèle fonctionnel du traitement des visages, postulant des voies indépendantes de traitement

pour les différentes informations faciales. (voir Figure 1).

Selon ce modèle  les multiples informations véhiculées par un visage sont  traitées indépendamment  du

processus de reconnaissance identitaire (expression faciale, direction du regard, mouvement labial, âge,

sexe, etc). 

Par exemple reconnaître un visage, c'est-à-dire l'identification de celui-ci comme appartenant spécifiquement

à une personne (reconnaissance de l'identité) est sous-tendue par la mise en action d'une voie comportant

une succession de traitements cognitifs qui va s'activer pour traiter cette information. Par conséquent la voie
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de traitement de l'émotion faciale reste "éteinte".

Ce modèle se décompose selon deux processus fonctionnels successifs, la perception et la reconnaissance.

La perception permet une représentation configurale du visage. La reconnaissance est le processus qui

permet une association de la représentation issue de la perception aux connaissances conceptuelles que

possède l'observateur vis-à-vis de « l'identité » du visage (familiarité).

Dans ce modèle, les auteurs décrivent différents «codes» qui résultent de l’extraction des différents types 

d’informations fournis par un visage. Ils sont au nombre de sept : pictural (description d’une image), 

structural (aspects faciaux), sémantique dérivé de la vision (permettant des inférences sur l’âge, le sexe ou 

même l’honnêteté de la personne), sémantique spécifique de l’identité (éléments biographiques), nom 

(permet de générer le nom de la personne), expression (traitement de l’expression faciale), langage du 

visage (représentation dérivée des mouvements des lèvres et de la langue).

Figure 1. Modèle modulaire de la reconnaissance des visages de Bruce et Young (1986).

Lorsqu'on regarde un visage un encodage structural est d'abord effectué, c'est-à-dire le traitement des traits 

physiques du visage. 

L'étape de l’encodage structural peut être définie comme l’analyse perceptive ayant pour but d’extraire les 

propriétés invariantes d’un visage, c'est-à-dire les éléments qui permettent une reconnaissance quelque soit 

la situation (par exemple lorsque l'émotion exprimée varie, ou que les angles de vue par rapport au visage 

changent). Il se compose :

– d'une classification du stimulus comme appartenant à la catégorie « visage humain» (permettant de 

le distinguer d'un autre objet).

– du traitement configural facial, c’est-à-dire des relations métriques entre les différents éléments du 

visage, ce qui permet de discriminer le visage traité d’un autre visage.
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De cette dernière étape, les informations issues de l'encodage structural forment une représentation du 

visage, laquelle va être comparée à celles contenues au sein d'unités de reconnaissance faciale (URF). Il 

s'agit d'unités de mémoire stockant les codes structuraux de visages connus. On considère qu'il existe une 

URF pour chaque visage en mémoire. Le niveau d'activation des URF dépend du niveau de ressemblance 

entre la structure du visage en mémoire et le produit de l'encodage structural (c'est-à-dire la représentation 

résultant de la perception du visage transférée à l'URF). S'il existe une correspondance entre la 

représentation encodée et une représentation de visage stockée, un sentiment de familiarité est généré (et 

l'URF s'active).

Une fois la correspondance effectuée, le système cognitif va relier la représentation de l'URF aux noeuds 

d'identification des personnes (NIP). Ces NIP sont des composants de mémoire contenant les codes 

sémantiques relatifs à un visage connu (profession, nationalité, etc), que l'on va pouvoir associer au visage.

La dernière étape est celle de la génération du nom. Il n’est possible de dénommer la personne qu'àprès les 

étapes précédentes.

Bien que référentiel, ce modèle postulant l'indépendance de traitement des différentes informations faciales 

n'est pas figé. Nous verrons notamment que les deux voies de traitement (identité et émotion) peuvent 

interragir et même s'influencer l'une l'autre.

1-3-2) Modèle de Haxby, Hoffman et Gobbini (2000)

Dans leur modèle, Haxby et al. intègrent à la lumière de données électrophysiologiques et de la neuro-

imagerie fonctionnelle, les différentes structures neuro-anatomiques sous-tendant les étapes cognitives du

modèle fonctionnel de Bruce et Young.

Comme ce premier modèle,  il s'agit d'une organisation reposant sur un système  hiérarchique de modules 

fonctionnels spécialisés dans le traitement de différents types d’informations relatives au visage (traitement 

de l’identité et traitement de l’expression faciale). 

L'idée d'une vision d'indépendance fonctionnelle est à cette occasion renforcée, les auteurs mettant en avant

le rôle propre de chaque type d'information qu'il s'agit de coder lors d'un processus de communication 

sociale. Mais aussi que « la représentation de l'identité doit être relativement indépendante des 

représentations des aspects changeants du visages (induits notamment par les expressions émotionnelles 

faciales), dans le cas contraire, un changement d'expression faciale ou des mouvements de bouche liés au 

discours pourraient être faussement interprétés comme un changement d'identité ». 
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Figure 2. Modèle neuro-anatomique de Haxby (2000).

Selon ce modèle, la reconnaissance des différents attributs d’un visage impliquerait 3 étapes au sein de 2 

systèmes distincts. Les 2 premières étapes se déroulent dans le système central (core system) et la 3me 

dans le sytème étendu (extended system).

Le système central 

Localisé au niveau du cortex visuel occipital inférieur, il est actif lors de l'étape d'analyse perceptive visuelle 

des visages. Ce système reçoit les informations visuelles issues de la perception et permet l'encodage 

structural et la catégorisation de l'image perçue comme étant un visage.

La deuxième étape se situe dans 2 sous-systèmes recevant les informations issues du gyrus occipital 

inférieur, appartenant eux aussi au cortex visuel. Ils traitent l'information "visage" de façon parallèle, selon 2 

types d'informations faciales. Le premier type regroupe les informations faciales dites "invariantes"  

renseignant l'identité du visage et le second type concernent les informations"variantes", c'est-à-dire les 

mouvements faciaux retrouvés dans les différentes expressions faciales émotionnelles, ceux des lèvres en 

lien avec le discours et ceux des yeux. Les informations invariantes sont traitées au sein du gyrus fusiforme 

latéral et les informations variantes au niveau du sillon temporal supérieur. 

Le système étendu

Il constitue la troisième étape. Ce système est constitué de diverses régions cérébrales aidant à la 

compréhension de la signification de l'ensemble des informations perceptives traitées par le système central.

Ces régions fonctionnent de concert avec les structures du système central via des connections afin 

d'associer représentation configurale et signification. 
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A - Perception visage et attention spatiale

La direction du visage et des yeux d'une personne avec qui on est en interaction nous permet de pointer

notre attention vers l'endroit, ou l'objet fixé par le regard de l'autre, mobilisant un désengagement de notre

attention initiale focalisée vers le visage de notre interlocuteur. Cela permet l'attention conjointe et donc un

partage. Cette compétence d'alternance attentionnelle repose sur l'activation du système d'attention spatiale

situé au niveau du sillon intra-pariétal. L'activation conjointe du sillon intra-pariétal, assignée à l'attention

spatiale  et  du  sillon  temporal  supérieur  assigné  aux  mouvements  du  visage  permet  ainsi  de  suivre  le

mouvement des yeux, et donc la direction du regard.

B - Perception du visage et traitement émotionnel

Ici, cela implique des connections entre les régions assignées au traitement des émotions (amygdale et

insula)  et  le  système  central  permettant  de  renseigner  la  signification  émotionnelle  de  la  configuration

faciale.

C - Perception du visage et compréhension du discours

La  lecture  du  mouvement  des  lèvres  joue  un  rôle  important  dans  la  compréhension  du  langage.  Une

discordance entre mouvements labiaux et sons entendus génère des erreurs auditives (McGurk, 1976).

Les  mouvements  labiaux,  même en  l'absence  de  sons,  activent  les  aires  auditives  au  niveau  du  lobe

temporal  supérieur.  Ainsi,  la  représentation  du  discours  lié  au  mouvement  des  lèvres  impliquerait  une

activation coordonnée du sillon temporal supérieur et et du lobe temporal supérieur.

D - Perception du visage et récupération des connaissances sémantique sur les personnes

Ainsi que le suggère le modèle de Bruce et Young, la reconnaissance identitaire d'un visage familier passe

par la phase du ressenti de familiarité, puis dans la récupération d'informations sémantiques sur la personne

(son métier,  sa personnalité,  ainsi  que des éléments biographiques).  Il  s'agit  de l'étape où l'on met en

correspondance la familiarité d'un visage avec les raisons pour lesquelles on ressent cette familiarité. Les

études en neuro-imagerie ont montré une activation sélective de la partie antérieure du lobe temporal au

cours  de cette  étape.  Cela  suggérerait  une  coordination  d'activation  entre  le  gyrus  fusiforme traitant  la

configuration  statique  faciale  associée  à  l'identité  et  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  pour  la

récupération des connaissances sémantiques associées au visage de la personne reconnue.

Toutefois,  les  auteurs  nuancent  ce  fonctionnement  dichotomique  du  traitement  facial.  Ainsi,  un  individu

donné peut produire une expression faciale qui lui est propre pour une émotion donnée dans un certain

contexte (grimace par exemple), rendant l'émotion véhiculée pas forcément congruente à l'expression lisible.

Ce serait alors la connaissance de l'individu (et donc un jugement basé sur l'identité) qui permettrait de

comprendre l'émotion véhiculée. La familiarité préalable avec la personne peut ainsi influencer le jugement
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émotionnel facial, celui-ci étant inféré à partir d'une identité.

Toujours dans une vision d'influence réciproque entre identité et émotion, Vuilleumier (2007) ajoute que les

signaux émotionnels perçus du visage influencent probablement la façon dont on approche une personne

inconnue,  impactant  ainsi  l'encodage  mnésique  configural  identitaire  et  par  extension  le  sentiment  de

familiarité lorsque l'on revoit la personne dans le futur. 

Des interactions entre les deux voies de traitement ont également été mises en évidence (Schweinberger et

Soukup, 1998).  Les auteurs ont  montré  que des variations d'identité  pouvait  affecter  le  jugement  d'une

émotion avec une meilleure reconnaissance émotionnelle devant des visages familiers par rapport à des

visages non familiers. En revanche ils ne retrouvaient pas de baisse de performance dans la reconnaissance

d'identité lorsque l'émotion variait entre plusieurs visages d'identité différente.

D'autres études ont montré des interactions entre traitement facial identitaire et émotionnel. Ainsi il a été mis

en évidence que la familiarité d'un visage favorisait son traitement émotionnel (Baudouin et al., 2000a).

Dans  une  autre  étude  comportementale  (Baudouin  et  al.,  2000b)  le  sourire  (information  émotionnelle)

augmentait le sentiment de familiarité (information identitaire) devant des visages, indépendemment du fait

qu’ils soient familiers ou non familiers. 

1-4) Les expressions faciales (EF)

1-4-1) Les expressions faciales ont des fonctions multiples

Prenant l'exemple du sourire et du froncement de sourcils, de telles actions peuvent recouvrir différentes

fonctions :

– la régulation du discours     : une personne en train de parler aura tendance à poursuivre ce qu'il dit en

percevant  un sourire  chez son auditeur  (signe de compréhension)  ou le  modifier  s'il  perçoit  un

froncement de sourcil (signe d'incompréhension).

– l'illustration d'un discours     : tel un sourire provenant d'une personne s'exprimant afin de donner du

poids à son argumentation.

– l'établissement, le maintien ou la cessation d'une relation entre deux personnes : le sourire d'une

personne indiquant à l'autre qu'elle souhaite poursuivre la relation.

– l'indication d'un engagement dans un effort cognitif     : une personne qui réfléchit intensément fronce

les sourcils.

– l'indication de l'état émotionnel d'une personne : le sourire chez une personne indiquant par exemple

qu'elle est heureuse.

L’ EF pouvant  avoir  plusieurs  significations il  n'est  pas toujours  aisé  de connaître  le  type  de message

vehiculé par celle ci. Par exemple, une personne fronçant les sourcils face à son interlocuteur peut signifier

14



qu'elle  est  dans  un  effort  de  concentration,  ou  qu'elle  souhaite  que  son  interlocuteur  développe  son

argumentation ou encore qu'elle indique un état émotionnel.

1-4-2) Les EF dans les interactions sociales

Les EF extériorisent nos états internes et ont un rôle social important dans le sens qu'elles ont fonction de

signalisation avec un impact sur les partenaires de nos interactions sociales (influence sur le partenaire pour

une action qu'on souhaiterait qu'il effectue).

Outre la communication, les EF ont une fonction de régulation. D'une part une régulation inter-individuelle

lors d'interactions sociales et d'autre part une régulation intra-individuelle via la rétro-action faciale. Cette

hypothèse stipulant que des mise en action spécifiques au niveau facial conduirait à la génération d'états

émotionnels.

 

Bien que l'hypothèse de la rétroaction faciale reste discutée, il semble qu'il existe une influence de la force

avec laquelle on exprime une émotion sur notre ressenti subjectif. En effet, pour certains auteurs, c'est en

partie par le biais du contrôle des émotions faciales que l'on apprendrait à réguler nos émotions au niveau

intra-individuel.

Au niveau inter-individuel, le contrôle des émotions faciales s'apprend depuis l'enfance et repose sur des

règles et normes sociales établies, amenant à une spécification des expressions faciales qu'il convient de

montrer selon l'âge, le genre, le statut social. Ainsi les règles d'expression peuvent être très variables d'une

famille à l'autre, d'un groupe social à l'autre, d'une culture à l'autre. Quatre règles ont été identifiées : la

modération, l'intensification, la neutralisation et le masquage des EF.

1-4-3) Liens entre émotions et expressions faciales : approches 
théoriques

1-4-3-1)Théorie des émotions discrètes ou fondamentales (Ekman, Izard, Tomkins) 

Ces  auteurs  (Suzanne  Kaiser  et  al.,  2014)  affirment  l'existence  d'un  ensemble  d'émotions  primaires,

différenciées, et caractérisées biologiquement par des réactions qui seraient pré-programmées. Celles-ci

regroupent la joie, la tristesse, la colère, la surprise, la peur et le dégoût. 

Le concept d'émotions fondamentales et de leur universalité repose sur les recherches d'Ekman et Friesen

qui ont montré que ces six émotions étaient correctement identifiées par des cultures du monde entier, y

compris par des peuples n'utilisant pas l'écriture et qui n'ont pas encore été influencés par la télévision et le

cinéma.

Ces recherches ont débouché sur le modèle neuro-culturel des expressions émotionnelles faciales (EEF)

d'Ekman et  Friesen. Selon ce modèle  les EEF recouvrent  d'une part  une dimension universelle de par

l'existence d'un programme neuro-moteur inné qui serait présent chez tous les êtres humains. D'autre part

ces émotions primaires seraient sous l'influence socio-culturelle, expliquant des différences de l'EEF d'un

groupe social à l'autre.
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De cette conception, Ekman et Friesen ont élaboré un système de codage des EEF, le Facial Action Coding

System (FACS). C'est une méthode descriptive qui permet une évaluation précise et objective des EEF. Elle

consiste à décomposer le visage en unités d'action (UA),  lesquelles sont  distinguées selon leur  activité

musculaire  propre.  Prises  séparément  ces  UA ne  représentent  donc  rien  d'autre  qu'une  contraction

musculaire et n'ont aucune signification émotionnelle. 

Ce système de codage a conduit  à l'élaboration de l'EMFACS (EMotion FACS)  qui  catégorise de façon

prototypique les émotions fondamentales sur la base de la combinaison des UA définies par le FACS.

Par exemple la tristesse regroupe l'UA1 ou UA4 (sourcils légèrement froncés), l'UA41 (paupières recouvrant

légèrement le champ de vision), l'UA15 (bouche serrée, s'abaissant et descendant légèrement).

Cette conception des émotions fondamentales fait l'objet de critiques comme nous allons le voir.

1-4-3-2) Approche dimensionnelle-contextuelle des EEF (Russell)

Cette conception rejette la notion catégorielle d'émotions fondamentales.  Sa conception repose sur une

perspective dimensionnelle qui postule qu'il existe un ensemble de dimensions émotionnelles, qui, en se

combinant, peuvent produire n'importe quel état émotionnel.

Dans  cette  approche,  Russell  propose  que  le  traitement  émotionnel  facial  se  fait  selon  un  modèle  bi-

dimensionnel contenant les dimensions plaisant/déplaisant et le niveau d'activation émotionnel (Suzanne

Kaiser et al., 2014).

Ainsi, lorsqu'un observateur regarde un visage il obtient d'abord une information sur le comportement du

visage observé et l'attention que porte celui-ci sur l'environnement. Dans le même temps il juge le taux de

satisfaction (plaisant/déplaisant) du visage et son niveau d'activation (agité/détendu). Ces informations sont

obtenues automatiquement et sans effort. 

Dans un second temps l'observateur fera des inférences concernant le contexte de l'état émotionnel de la

personne (par exemple l'intentionnalité, l'authenticité de l'EEF, les pensées de la personne, sa personnalité).

Pour Russell, la catégorisation émotionnelle de l'EEF survient lors de cette deuxième étape et est dérivée

des informations contextuelles. 

La spécificité du contexte serait donc prépondérante à l'attribution émotionnelle d'une EEF. Contrairement à

la conception d'Ekman, l'attribution émotionnelle survient  au terme d'un processus fait  d'une succession

d'inférences.

1-4-3-3) Approche comportementale écologique (Fridlund)

L'écologie comportementale est une branche de la zoologie étudiant dans quelle mesure un comportement

contribue au succès de la reproduction (Suzanne Kaiser et al., 2014).

L'approche de Fridlund s'inscrit dans une approche évolutionniste et biologique. Ainsi, pour cet auteur, les

manifestations faciales ne seraient ni une expression d'états émotionnels ni un compromis entre inné et

acquis comme proposé chez Ekman. 

Les EEF sont dans cette approche des indicateurs de motifs sociaux.

Il  s'agirait  de signaux ou  messages émis  afin  d'influencer  les comportements d'autrui.  Ceux-ci  seraient

efficients car la vigilance et la compréhension pour ces signaux ont co-évolué avec les signaux.  La co-
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évolution  étant  rendue  possible  par  le  fait  que  les  EEF  sont  fiables  et  aboutissent  à  des  avantages

réciproques pour une action future entre les deux partenaires de l'interaction. 

1-4-3-4) Approche des EEF comme mode de préparation à l'action (Frijda)

Selon cet auteur les EEF seraient des expressions de mode de préparation à l'action. Cette information est

celle à partir de laquelle l'observateur infère dans un second temps une émotion. 

Dans  cette  perspective,  les  mouvements  faciaux  composant  une  EEF  telle  que  l'élévation  du  sourcil

correspond à une augmentation de l'attention ou sa baisse à de la protection.

Ainsi pour Frijda les EEF ne correspondent pas à des émotions spécifiques mais à quelque chose de plus

général qu'il nomme la « positionnalité » (positionality) de la personne. 

Selon Frijda, la reconnaissance de la signification d’une expression correspondrait à la reconnaissance de la

préparation de l’individu à établir un rapport avec l’environnement, ainsi qu’au type de relation (par exemple

l'acceptation, ou le rejet) dans lequel il est prêt à s’engager, c’est-à-dire son état de préparation à l’action.

1-4-3-5) Expression émotionnelle faciale et évaluation cognitive (théories cognitives 
multicomponentielles)

Selon cette approche, l'EEF est le résultat d'un processus sous-jacent d'évaluation cognitive.

Les configurations faciales impliquées dans les expressions résulteraient  (tout  comme dans le système

FACS) de la mise en action de différentes unités d'action du visage (UA), qui ont chacune une signification

intrinsèque. Dans la conception d'Ekman c'est le pattern global formé par l'ensemble des UA qui prend une

signification sous la forme d'une émotion discrète, les UA prises séparément n'ayant pas de signification.

En revanche dans le cas présent, il a été proposé que les UA prises séparément ont une signification et

peuvent  transmettre  une information  bien  précise.  En  cela,  les  EEF dans cette  approche  ne  sont  pas

conçues de façon arbitraire comme dans le cas de la théorie des émotions discrètes.

Dans le cas de la colère par exemple, il existe une association de l'UA « froncement de sourcils » et de l'UA

« pincement  de  lèvres ».  Le  froncement  de  sourcils  correspondrait  à  la  perception  d'un  obstacle  à  la

satisfaction d'un besoin primaire et le pincement de lèvre refléterait la détermination à surmonter l'obstacle.

Chaque UA a ici une fonction et une signification et résulte d'une évaluation. Ainsi les EEF prendraient racine

dans les processus d'évaluation cognitive précédant l'émotion en tant que telle.

Cette  approche  met  en  avant  l'importance  du  contexte  sous  la  forme de  dimensions  d'évaluation  (par

exemple la soudaineté, la familiarité, l'attente, l'opportunité ou l'urgence) dans le déclenchement d'EEF. Les

EEF, de par leurs multiples composantes (les UA) constituent une adaptation au contexte (l'environnement)

représenté dans ce modèle par les dimensions d'évaluation.

Par ailleurs, ce modèle permet de rendre compte des nuances d'une EEF, mais également qu'une émotion

peut être inférée à partir d'une EEF même si celle-ci est incomplète. Ce qui s'oppose à la conception fixe des

émotions  fondamentales  dans  laquelle  une  émotion  donnée  se  manifeste  par  une  EEF  avec  une

configuration bien précise.
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1-4-4) Modèle neuro-anatomique de la reconnaissance émotionnelle 
faciale d'Adolphs (2002)

Au sein de ce modèle (Adolphs, 2002) la dimension « affective » fut intégrée au modèle neuro-anatomique 

de Haxby (voir partie sur les modèles de la reconnaissance faciale), mêlant ainsi traitement visuel perceptif 

du visage et reconnaissance émotionnelle. Ce modèle met en avant une organisation spatio-temporelle 

reposant sur la mise en action de plusieurs structures cérébrales agissant à différents moments lors du 

processus de REF (voir Figure 3).

Par ce modèle il met aussi en lien les processus de perception, traitement précoce et sensoriel de 

l'information, utilent dans la construction d'une représentation de l'image faciale d'un point de vue configural 

dans ses composantes dynamiques et statiques, et de la reconnaissance qui, elle, requiert des 

connaissances conceptuelles sur le monde, et dans ce cas, les émotions. C'est le lien entre ces deux 

processus qui permet le traitement complet d'une émotion faciale.

Figure 3. Modèle neuro-anatomique de la REF d'Adolphs (2003).

Dans un premier temps, le stimulus est pris en charge par les structures sous-corticales (colliculus supérieur
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et noyau pulvinar du thalamus) assignées au traitement rapide, automatique et le cortex visuel primaire. Des

premières projections existeraient à ce niveau entre les structures sous-corticales et l'amygdale.

Dans un second temps, reprenant le modèle de Haxby, il propose la mise en action de deux voies visuelles,

l'une ventrale (gyrus fusiforme) pour le traitement des informations configurales statiques (reconnaissance

de  l'identité)  et  l'autre  dorsale  (cortex  temporal  supérieur)  pour  le  traitement  des  mouvements  faciaux

(reconnaissance de l'émotion). Le tout aboutissant à une représentation structurale détaillée du visage en

environ 170 ms. Cette représentation structurale va être associé à une signification émotionnelle et sociale

appropriée.

Ici interviennent les structures telles que l'amygdale et le cortex orbito-frontal via des projections sur les

régions corticales (feedbacks). Ainsi, les mêmes structures (corticales) peuvent être engagées à différentes

étapes (perception, étape précoce et reconnaissance, étape tardive).

Via  ces  projections,  l'amygdale  et  le  cortex  orbito-frontal  (COF)  permettraient  l'association  entre

représentation perceptive de l'expression faciale et les connaissances conceptuelles de l'émotion, selon trois

stratégies : 

– projections vers les cortex visuels temporo-occipitaux pour moduler l'évolution de la représentation

perceptive  du  visage,  mécanisme  qui  contribuerait  à  l'affinement  de  la  catégorisation  émotionnelle  via

l'allocation attentionnelle vers les caractéristiques faciales clés.

– projections vers diverses régions corticales et l'hippocampe pour la récupération de connaissances

associées  à  l'expression  faciale,  mécanisme  qui  contribuerait  spécifiquement  à  la  récupération  des

connaissances conceptuelles associées à l'émotion.

– projections  vers  les  structures  motrices  (ganglions  de  la  base,  cortex  somato-sensoriel  de

l'hémisphère droit), l'hypothalamus et cetains noyaux du tronc cérébral au moyen desquelles une réponse

émotionnelle peut être enclenchée. Ce dernier mécanisme contribuerait à la génération d'une connaissance

de l'état émotionnel d'autrui via une simulation.

1-5) L'expression émotionnelle faciale (EEF) dans la schizophrénie

Les études d'expression émotionnelle  sollicitent  l'activation  musculaire  faciale  en réaction à  des stimuli

émotionnels. Ceux-ci peuvent être sous plusieurs formes : clips, photos de visage, morceaux de musique,

nourriture,  situations d'interaction sociale.  Pour le  visage, les moyens d'étude incluent  principalement  le

FACS d'Eckman et Friesen, ainsi que d'autres méthodes telles que l'EMFACS (Friesen, 1986) et le FACES

(Kring et Sloan, 2007).

L'ensemble des revues indique des résultats convergents avec une diminution de l'EEF chez des sujets

souffrant de schizophrénie en comparaison à des sujets sains et cela pour tout type de stimulus émotionnel,

et constamment retrouvé avec les différents moyens d'évaluation (Trémeau, 2006 ; Kring et Moran, 2008 ;

Kring et Elis, 2013). Cette hypo-expressivité faciale est souvent rattachée à l'émoussement des affects en

pratique clinique.

Il a été mis en évidence que cela est indépendant du statut médicamenteux (Kring et Earnst, 1999).
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Les études d'enregistrement électro-myo-graphiques (EMG) montrent toutefois que les sujets souffrant de

schizophrénie présentent  des micro-expressions faciales en lien avec des expressions spontanées.  Les

électrodes  EMG  sont  placées  le  plus  souvent  au  niveau  des  muscles  zygomatiques  (impliqués  dans

l'expression  d'émotions  positives)  et  des  muscles  corrugateurs  (fronçant  les  sourcils,  impliqués  dans

l'expression d'émotions négatives, mais également lors d'un effort, de concentration ou non, ou encore en

lien  avec  la  perplexité).  Ainsi,  les  micro-expressions  faciales  enregistrées  chez  les  sujets  souffrant  de

schizophrénie au niveau de ces électrodes montrent que leurs micro-expressions correspondent à la valence

émotionnelle  induite,  à  savoir  l'activation  des  muscles  zygomatiques  lors  de  l'induction  d'une  émotion

positive  et  des  corrugateurs  à  l'induction  d'une  émotion  négative.  Dans  plusieurs  études,  l'activité  des

corrugateurs a été retrouvée augmentée chez les sujets souffrant  de schizophrénie vis-à-vis  d'émotions

négatives mais également vis-à-vis d'émotions positives (Kring et al., 1999 ; Kring et Earnst, 2003). Toutefois

le biais de concentration (difficulté des tâches) ou de perplexité n'est pas à exclure (Kring et Moran, 2008).

Enfin, plusieurs études ayant évalué conjointement l'EEF et l'expérience émotionnelle en réponse à des

stimuli  émotionnels  ont  montré  une  dissociation  entre  la  diminution  manifeste  de  l'expressivité  faciale

émotionnelle  et  une  expérience  émotionnelle  apparemment  préservée.  Ainsi,  des  sujets  souffrant  de

schizophrénie regardant des films à contenu émotionnel étaient significativement moins expressifs que les

sujets contrôles mais rapportaient une expérience émotionnelle similaire (Berenbaum et Oltmanns, 1992 ;

Kring et al., 1993 ; Kring et Neale, 1996). Ceci rejoint l'ensemble des données rapportant une expérience

émotionnelle préservée chez les personnes souffrant de schizophrénie, tant en intensité (niveau d'excitation,

arousal) que dans la concordance vis-à-vis de la valence émotionnelle du stimulus (Trémeau, 2006 ; Kring,

2008 ; Kring et Elis, 2013 ; Green, 2015). Ainsi, la diminution de l'expressivité faciale chez les sujets atteints

de  schizophrénie  ne  semble  pas  équivalent  à  l'émoussement  affectif  décrit  dans  la  pratique  clinique

courante.

2) Objectifs

Nous  proposons dans  ce  travail  une  revue  de  la  littérature  sur  l’exploration  du  DREF chez les  sujets

souffrant de schizophrénie avec les objectifs suivants :

– Analyser les données de la littérature sur la reconnaissance faciale chez les sujets sains ainsi que

celles en lien avec l'étude des expressions émotionnelles faciales (EEF)

– Analyser le DREF chez les sujets souffrant de schizophrénie selon quatre axes :

– 1/ Les aspects théoriques sur le traitement facial en général et émotionnel en particulier dans la

schizophrénie

– 2/ Les données expérimentales du DREF en lien avec les aspects psychopathologiques et cognitifs

de la schizophrénie

– 3/ Les autres pistes de réflexion concernant le DREF dans la schizophrénie

– 4/ Les méthodes de prise en charge existantes

Dans la discussion sera repris l'ensemble des données et nous évoquerons les perspectives d'avenir.
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3) Méthode

Pour cette revue de la littérature, plusieurs sources de données ont été exploitées

– la  base  de  données  PubMed,  avec  les  mots  clés  «facial emotion  recognition  schizophrenia »,

« emotion  recognition  impairment »,  « social  cognition  impairment  schizophrenia »,  « cognitive

impairment schizophrenia » « cognitive remediation schizophrenia » « social cognition remediation

schizophrenia » ou en tapant directement l'intitulé d'un article souhaité dans la barre de recherche

– le volume 74 de L'Evolution Psychiatrique, « Visages »

– l'ouvrage Neuropsychologie clinique de la schizophrénie, Antoinette Prouteau

– l'ouvrage Cognition sociale et schizophrénie, Nicolas Franck

– l'ouvrage Expert en visage, Jean-Yves Baudouin

– l'ouvrage Traité de psychologie des émotions, David Sander et Klaus Scherer

– l'ouvrage Manuel de psychiatrie, 2me édition, Jean-Daniel Guelfi et Frédéric Rouillon

4) Résultats 

4-1) Introduction

Les travaux sur la reconnaissance émotionnelle dans la schizophrénie repose principalement sur l'étude de

la reconnaissance émotionnelle faciale, mais également vocale.

Ainsi, on sait que la reconnaissance émotionnelle est perturbée chez les sujets souffrant de schizophrénie

dans ces deux modalités (Edwards et al., 2002). Nous n'aborderons donc que la modalité visuelle, rattachée

au traitement émotionnel facial.

4-2) Traitement de l'information faciale dans la schizophrénie

4-2-1) Introduction 

La perturbation de la Reconnaissance Emotionnelle Faciale (REF) chez les sujets souffrant de schizophrénie

est décrite depuis plusieurs décennies (Dougherty et al., 1974; Muzeraki et al., 1977). 

Devant ce constat, les perturbations touchant le registre émotionnel (émoussement, indifférence affective,

affects inappropriés) chez les personnes souffrant de schizophrénie ont été des candidates privilégiées pour

justifier le DREF manifesté par ces sujets. 

Cependant l'addition de tâches contrôles évaluant le traitement des informations non émotionnelles faciales

dans les plans d'étude a permis  de relativiser  l'importance des perturbations émotionnelles propre à  la

schizophrénie dans l'émergence du DREF. 

Les études se sont munies de ce que l'on appelle un plan différentiel, c'est-à-dire comportant deux tâches de

reconnaissance  faciale  de  même  difficulté  mais  sollicitant  le  traitement  d'informations  de  signification
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différente :

– une tâche sollicitant le traitement de l'information faciale émotionnelle

– une tâche contrôle sollicitant le traitement d'une autre information faciale (identité, genre, âge), c'est-

à-dire non émotionnelle

Ce type de plan permettait ainsi de déterminer si le DREF était attribuable aux troubles émotionnels (déficit

différentiel) observés dans la schizophrénie ou provenait d'un déficit de traitement des informations faciales

en général (déficit général).   

Ainsi, Novic et al. (1984) retrouvaient des performances de REF significativement moins bonnes chez des

sujets  souffrant  de  schizophrénie  en  comparaison  avec  des  sujets  sains.  Toutefois,  cette  différence

disparaissait  lorsqu'ils  contrôlèrent  les  performances  des  participants  à  un  test  de  reconnaissance  de

l'identité faciale. Cela suggérait que le DREF pouvait se situer à un niveau non émotionnel.

Le tableau 1 regroupe des études de REF incluant un plan différentiel (tâche émotionnelle associée à une

tâche contrôle).

Les tâches contrôles variaient dans ces études : reconnaissance des visages selon l'identité, l'âge, le sexe. 

Etudes Résultats (type de DREF)

Walker et al., 1984 différentiel

Novic et al., 1984 général

Feinberg et al., 1986 général

Gessler et al., 1989 général

Heimberg et al., 1991 différentiel

Archer et al., 1992 général

Kerr et Neale, 1993 général

Archer et al., 1994 différentiel

Schneider et al., 1995 différentiel

Bellack et al., 1996 Pas de déficit retrouvé

Mueser et al., 1996 général

Salem et al., 1996 général

Addington et Addington, 1998 général

Kohler et al., 2000 général

Hooker et al., 2002 général

Sachs et al., 2004 général

Kucharska-Pietura et al., 2005 général

Schneider et al., 2006 différentiel

Kosmidis et al., 2007 différentiel

Tableau 1. DREF différentiel (déficit limité au traitement des informations émotionnelles faciales) ou général

(s'inscrivant dans un mauvais traitement de l'ensemble des informations faciales).
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Ces résultats ont mis en évidence que le DREF chez les patients souffrant de schizophrénie n'était pas isolé

et que le déficit pouvait concerner d'autres informations faciales. Une méta-analyse regroupant 28 études

constituées d'un plan différentiel  (Chan et  al.,  2010)  montrait  que les sujets  souffrant  de schizophrénie

étaient perturbés dans les deux types de tâches faciales, émotionnelles et non émotionnelles. Les auteurs

suggéraient que le DREF ne se situait pas à un niveau émotionnel de traitement chez les sujets souffrant de

schizophrénie.

Ce constat d'un déficit du traitement facial possiblement général plutôt que seulement émotionnel suggère

donc que les sujets souffrant de schizophrénie pourraient avoir des difficultés dans le traitement des autres

informations faciales. 

4-2-2) Traitement des informations faciales non-émotionnelles

4-2-2-1) Traitement de l'identité faciale

Le test le plus communément utilisé pour la reconnaissance de l'identité faciale dans les études est le test

de reconnaissance faciale de Benton (BFRT, Benton Facial Recognition Test). Dans la plupart des études les

performances  de  reconnaissance  de  l'identité  étaient  moins  bonnes  chez  les  sujets  souffrant  de

schizophrénie par rapport aux sujets sains (Bortolon et al., 2015). Il a été retrouvé le résultat inverse dans

quelques études (Hall et al., 2004 ; Scholten et al., 2005 ; Van't Wout et al., 2007a ; Pomarol-Clotet et al.,

2010 ). Ces résultats contrastés pouvaient s'expliquer par des différences dans les populations d’étude telle

qu'une durée d’évolution hétérogène de la maladie parmi les sujets (Bortolon et al., 2015).

Par ailleurs, la tâche de Benton est considérée comme difficile (Edwards et al., 2002), ce qui peut expliquer

que dans d'autres études utilisant des tâches de reconnaissance d'identité plus simples (Kosmidis et al.,

2007 ; Quintana et al., 2011), on ne retrouvait pas de différence de performance entre sujets souffrant de

schizophrénie et sujets contrôles sains.

4-2-2-2) Traitement de l'âge facial

Pour la discrimination de l'âge, les résultats sont contrastés, certaines études montrant un déficit (Delerue et

al., 2010 ; Gessler et al., 1989 ; Kohler et al., 2000 ; Schneider et al., 1995 et 2006) et d'autres non (Gur et

al., 2002a et 2002b; Schneider et al., 1998). Les résultats indiquent que les performances chez les sujets

souffrant de schizophrénie étaient meilleures lorsqu'il s'agissait de discriminer si le visage affiché était plus

vieux ou plus jeune que le précédent.  Les différences de performances avec les sujets contrôles sains

apparaissent plus particulièrement lorsqu'on demande de discriminer l'âge selon la dizaine (20 ans, 30 ans,

40  ans,...),  ce  qui  est  plus  difficile.  Ainsi  les  sujets  souffrant  de  schizophrénie  peuvent  extraire  les

informations en lien avec l'âge lorsque l'épreuve est plus facile, mais aussi lorsqu'ils n'ont pas de contrainte

de temps (Bortolon et al., 2015).

23



4-2-2-3) Traitement du genre facial

Pour la discrimination du genre, en dehors de deux études (Bigelow et al., 2006 ; Hall et al., 2008), il n'a pas

été retrouvé de différence de performance entre sujets souffrant de schizophrénie et sujets contrôles sains

(Bediou et al., 2005b, 2007, 2012 ; Michalopoulou et al., 2008; Delerue et al., 2010). Dans l'étude de Hall et

al, bien qu'une différence de performance était retrouvée, les sujets souffrant de schizophrénie obtenaient

91% de réponses correctes contre 98% chez les sujets contrôles sains. Quant à l'étude de Bigelow et al

(2006),  la  différence  de  performance n'était  pas  retrouvée  lorsque  les  indices  sexués étaient  marqués

(différence de coupe de cheveux ou d'accessoires faciaux plutôt masculins ou féminins comme une paire de

lunnettes) mais seulement pour une tâche de morphing.

4-2-2-4) Mémoire faciale, familiarité

La mémoire a principalement été étudiée pour les tâches de reconnaissance faciale, indépendamment de

l'émotion véhiculée (Bortolon et  al.,  2015).  Seule  une étude (Kohler  et  al.,  2003) semble retrouver une

association  significative  entre  déficit  mnésique  et  DREF.  Cette  étude  montrait  des  co-variations  de

performances entre les tests de mémoires visuelle et verbale et celles de REF, tandis qu'aucune co-variation

n'était retrouvée avec les performaces de la tâche faciale contrôle de discrimination de l'âge. 

Concernant les méthodes d'évaluation de la mémoire des visages, on retrouve prinicpalement deux cas de

figures, selon le type de code engagé (pictural, structural ou sémantique) à traiter:

– le cas dans lequel les stimuli faciaux sont des visages de personnes inconnues présentés deux fois.

Les  sujets  extraient  un  code  pictural  (encodage  mnésique)  qu'ils  maintiennent  en  mémoire

(stockage mnésique) et qu'ils vont comparer avec le code pictural à traiter au cours de la seconde

exposition (restitution-comparaison). Ce test  évalue principalement la capacité à retenir  un code

pictural (l'image représentant le visage).

– le cas dans lequel les stimuli faciaux sont des visages familiers, c'est-à-dire soit de personnes de

notre entourage (passé ou présent), soit de célébrités. Le test requiert des sujets qu'ils extraient à la

fois les codes structuraux et sémantiques spécifiques de l'identité de visages déjà en mémoire. Ainsi

ce second cas évalue des capacités mnésiques visuo-spatiales et sémantiques.

Dans la première situation (voir tableau 2), sur huit études retrouvées, sauf l'exception de celle d'Evangeli et

Broks (2006), toutes retrouvent un déficit de mémoire significatif chez des sujets souffrant de schizophrénie

en comparaison à des sujets sains comme le montre le tableau 2, et ce, même lorsqu'on utilise différents

tests de mémoire.
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Etudes Tâche Reconnaissance mnésique du visage

Calkins  et  al.

(2005)

Penn Face Memory Task (PFMT) perturbée

Chen et al. (2009) Tâche de discrimination (intervalle de 3 ou

10 sec entre les images)

perturbée

Evangeli  et  Broks

(2000)

Warrington  Recognition  Memory  Test

(WRMT)

Non perturbée

Sachs et al., 2004 PFMT perturbée

Silver et al. (2006) PFMT perturbée

Soria Bauser et al

(2012)

WRMT perturbée

Walther  et  al

(2009)

Tâche d'encodage et de restitution perturbée

Whittaker  et  al

(2001)

WRMT perturbée

Tableau 2. Etudes de mémoire faciale chez des sujets souffrant de schizophrénie.

Whittaker et al. ajoutent que dans l'épreuve du WRMT (dont la tâche repose sur la mémorisation d'une série

de mots et d'une série de visages),  les sujets souffrant de schizophrénie ne présentaient pas d’altération de

performance pour la restitution des mots, mais seulement dans celle des visages. Ainsi, selon eux, on ne

peut exclure la possibilité que la perturbation mnésique des visages constatée chez les sujets schizophrènes

pourrait en fait relever plus largement d’un trouble visuo-spatial entravant l'encodage mnésique du code

pictural du visage et par conséquent la qualité de l'image stockée en mémoire.. 

Par ailleurs, toujours selon Whittaker et al., cette perturbation de la reconnaissance mnésique visuo-spatiale

pourrait aussi être le fait d'un trouble de la mémoire de travail visuo-spatiale, que l'on sait perturbée chez les

sujets  souffrant  de  schizophrénie  (Park  et  Holzman,  1992).  En  effet,  de  la  qualité  de  l'encodage,  qui

nécessite la manipulation mentale d'une image sollicitant la capacité de la mémoire de travail, va dépendre

celle de la restitution. L'altération de cette capacité pourrait ainsi expliquer la moins bonne mémorisation des

visages chez les sujets souffrant de schizophrénie.

Dans la seconde situation, les résultats se révèlent plus nuancés, comme l'indique le tableau 3. 
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Etude Tâche Stimulus Reconnaissance faciale

Caharel et al. (2007) Reconnaissance  de  la

familiarité

Visage familier Non perturbée

Evangeli et Broks (2000) Reconnaissance  de

visages de personnalités

Visage de personnalité Non perturbée

Heinisch et al. (2013) Reconnaissance  de

visages  se  succédant

sous forme de morphing

Visage de personnalité Non perturbée

Irani  et  al.  (2006)

Recconnaissance  de  la

familiarité

Reconnaissance  de

l'identité

Visage familier perturbée

Joshua et Rossell (2009) Reconnaissance  de

parties de visages et  de

visages entiers

Visage de personnalité Non perturbée

Kircher et al. (2007) Reconnaissance  de

l'identité

Visage familier perturbée

Lee et al. (2007) Tâche  de  recherche

visuelle

Visage de personnalité Non perturbée

Pomarol-Clotet  et  al.

(2010)

Rappel  de  noms  de

personnalités  et  de

l'activité  qui  les  rend

célèbres

Visage de personnalité perturbée

Walther et al. (2009) Tâche  d'encodage  et  de

restitution

Visage de personnalité Non perturbée

Yun et al. (2014) Reconnaissance  de

l'identité

Visage de personnalité Non perturbée

Tableau 3. Etudes de familiarité faciale chez des sujets souffrant de schizophrénie.

Les résultats différents retrouvés chez Pomarol-Clotet et al. proviendraient de la méthode. Il était demandé

dans le test de retrouver l'occupation expliquant la célébrité de la personne, une fois son visage reconnu. La

demande mnésique ainsi plus importante ne permettait pas de distinguer un déficit lié à la reconnaissance

de l'identité ou à la récupération d'informations sémantiques sur la célébrité.

L'autre situation montrant une perturbation mnésique pour les visages familiers concernait les études d'Irani

et al. (2006) et de Kircher et al. (2007), dont la tâche représentait une plus grande sollicitation mnésique,

comparée aux autres études.

Ainsi, dans le cas d'un déficit de reconnaissance de l'identité de visages familiers, celui-ci était davantage

expliqué par un déficit mnésique que par une perturbation du traitement facial, concordant avec les résultats

du premier cas de figure où les déficits de reconnaissance sont le fait d'un déficit affectant la mémoire.
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4-2-2-5) Détection du regard d'autrui

L'identification correcte de la direction du regard d'autrui est source de plusieurs inférences. Elle fournit des

informations sur l'intention d'autrui ou ce sur quoi il est attentif dans l'environnement (Haxby et al., 2000).

Elle donne aussi des informations sur l'identité de la personne (Kleinke, 1986).

Les mécanismes de détection du regard a été proposé par Baron-Cohen en 1995 (Haxby et al.,  2000 ;

Bortolon et al., 2015) sur la base d'un système appelé le détecteur de la direction de l'oeil (Eye Direction

Director, EDD) qui compte trois fonctions : la détection de l'oeil, l'identification de la direction du regard,

l'interprétation du regard. La détection ou la discrimination de la direction du regard dans les études se fait

en demandant aux participants de déterminer dans quelle direction le regard se porte (droite ou gauche) ou

si un visage placé en face d'eux contient un regard pointé vers eux (direct gaze) ou dans une autre direction

(averted gaze).

Il semble que les sujets souffrant de schizophrénie puissent détecter la direction du regard lorsqu'on leur

demande de déterminer la direction droite ou gauche du regard (Franck et al., 1998 et 2002).

En revanche plusieurs études ont montré un biais de perception du regard pointé sur leur personne. En effet

dans une étude (Rosse et al.,  1994) les sujets souffrant  de schizophrénie avaient tendance à dire plus

souvent que les sujets sains que la personne effectuant le regard les regardait.  Dans une autre étude,

(Hooker et Park, 2005), les patients percevaient un regard dirigé ailleurs comme un regard pointé vers eux.

Enfin une dernière étude (Tso et al., 2012) a montré que des patients avaient une plus grande tendance à

percevoir  un regard comme dirigé  vers  eux et  une plus grande incertitude à déterminer,  lorsqu'on leur

demande, la nature adressée ou non d'un regard.

4-2-3) Détection faciale

Selon Chen et al (2009) la détection faciale peut être définie comme la simple conscience qu'une personne a

de la présence d'un visage dans son champ de peception. Ainsi, il a été suggéré qu'un visage serait détecté

plus rapidement que d'autres stimuli non-faciaux (Landau et Bentin, 2008). Par ailleurs, un visage n'a pas

besoin d'être fixé directement pour être détecté, en comparaison d'autres types d'objets (voiture, horloge ou

tête d'un chien, Hershler et al., 2010).

Chez les patients souffrant de schizophrénie, la question s'est posée d'un déficit à ce niveau pour expliquer

leur moins bonne reconnaissance visuelle des visages (voir Tableau 4).
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Etude Détection faciale

Campanella et al. (2006) Non pertrubée

Lee et al. (2007) Non pertrubée

Chen et al. (2008) perturbée

Zivotofsky et al. (2008) perturbée

Chen et al. (2009) perturbée

McBain et al. (2010) perturbée

Tableau 4. Etudes de détection faciale chez des sujets souffrant de schizophrénie.

Figure 4. Détection faciale, Chen et al. (2009).

Les études menées par Chen et al. et McBain et al. présentaient dans leur paradigme des stimuli faciaux

sous une représentation la plus simple possible (dessins schématiques, voir Figure 4) afin de limiter des

indices induisant  la  reconnaissance d'informations faciales ayant  une signification (identité  ou émotion),

limitant  la  reconnaissance  à  l'objet  «visage».  Les  visages  étaient  exposés  à  côté  de  dessins  d'arbres

représentés picturalement de la même façon (tâche contrôle). Les participants devaient dire où se situait l'un

où l'autre des deux stimuli. Chez les sujets souffrant de schizophrénie la détection des stimuli  (facial + objet)

étaient altérés (moindre acuité) en comparaison aux sujets sains. Le déficit  de détection s'appliquait  de

façon générale, quelque soit le type d'objet perçu par les sujets souffrant de schizophrénie. Ainsi, ces trois

études  suggéreraient  plutôt  un  déficit  attentionnel  ou  visuel  sensoriel  plutôt  qu'un  déficit  de  détection

spécifiquement facial (Bortolon et al., 2015).

Dans les études de Campanella et al (2006) et Lee et al (2007) il était demandé aux participants de retrouver
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des visages-cibles au sein  d'items non-cibles (autres visages ou objets  divers).  Les sujets  souffrant  de

schizophrénie étaient significativement plus lents à détecter les visages mais ne faisaient pas plus d'erreurs.

Dans l'étude de Zivotofsky et al (2008), les participants devaient détecter des visages humains et d'animaux

cachés au sein d'images. Les sujets souffrant de schizophrénie retrouvaient moins d'éléments cibles que les

sujets contrôles sains, en particulier les visages humains.

4-3) La reconnaissance émotionnelle faciale dans la schizophrénie

4-3-1) Les différents types de tâche de REF

Il en existe principalement deux :

– l'identification (labellisation), tâche dans laquelle on demande aux sujets de faire correspondre une

émotion faciale au label émotionnel approprié parmi une liste de termes désignant les émotions

fondamentales (joie, tristesse, colère, surprise, peur, dégoût).

– la discrimination, tâche où l'on présente, soit simultanément, soit l'un après l'autre, deux visages

pour lesquels les sujets  doivent  désigner si  les visages expriment une même émotion ou deux

émotions différentes.

Une méta-analyse (Kohler et al., 2010) portant sur 86 études a comparé les tailles d'effet respectives de ces

deux tâches sur les performances de REF entre sujets souffrant de schizophrénie et sujets contrôles.

Cette comparaison a montré que quelque soit la tâche utilisée, l'écart de performances de REF entre les

sujets souffrant de schizophrénie et les sujets contrôles ne différaient pas significativement. 

Les stimuli émotionnels sont généralement sous la forme de photographies représentant les six émotions

fondamentales. Quelques études ont présentées ces stimuli sous forme de vidéos.

4-3-2) Traitement de la dimension émotionnelle faciale

Au delà du DREF retrouvé chez les sujets souffrant de schizophrénie, les études ont cherché à identifier

chez ces sujets des patterns d'erreurs en fonction de la valence ou de la catégorie émotionnelle ou en

encore de l'intensité de l'expression émotionnelle faciale.

Ainsi, dans la population générale, en se réferrant aux émotions fondamentales d'Ekman, les confusions de

reconnaissances les plus souvent retrouvées sont entre la peur et la surprise, le dégoût et la colère et la

neutralité et la tristesse. La joie est quant à elle la plus facilement reconnue, puis la surprise, la peur étant

l'émotion la moins bien reconnue (Edwards et al., 2002).

Il a été retrouvé en général que chez les sujets souffrant de schizophrénie, les émotions négatives étaient

moins bien reconnues que les émotions positives, tant dans des tâches de labellisation (Kline et al., 1992 ;
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Edwards et al., 2001 ; Kohler et al., 2003 ; Bediou et al., 2005 ; Huang et al., 2013) que dans des tâches de

discrimination émotionnelle (Heimberg et al., 1992 ; Archer et al., 1994 ; Schneider et al., 1995 ; Kohler et al.,

2000 ; Sachs et al., 2004 ; Schneider et al., 2006 ; Norton et al., 2009). Cela se traduisait par un plus grand

nombre d'erreurs d'inférence émotionnelle pour les émotions négatives par rapport aux émotions positives. 

Les sujets souffrant de schizophrénie seraient particulièrement affectés dans le traitement des émotions

négatives. Pour certains auteurs cela reste à confirmer (Edwards et al., 2002) tandis que d'autres affirment

qu'un biais négatif n'existe pas chez les sujets souffrant de schizophrénie (Johnston et al., 2006). Le fait que

la  peur  est  retrouvée  comme  étant  l'émotion  la  moins  bien  reconnue  chez  des  sujets  souffrant  de

schizophrénie n'a rien de singulier, le même constat est observé en population générale.

De même, la joie, retrouvée le plus souvent comme émotion la mieux reconnue chez les sujets souffrant de

schizophrénie est en accord avec le fait que cette émotion est la plus facilement reconnue en population

générale (Gaebel et Wölwer, 1992).

Il a d'ailleurs été montré à plusieurs reprises que des patients reconnaissaient la joie avec la même acuité

que des sujets sains (Archer et al.,  1994 ; Schneider et al., 1995 ; Bellack et al., 1996 ; Edwards et al.,

2001).

Certaines études en revanche ne montraient pas de différences de performance de reconnaissance entre

émotions positives et négatives (Silver et al., 2002 ; Hooker et al., 2002 ; Kucharska-Pietura et al., 2005).

4-3-2-1) Mésattribution émotionnelle

L'utilisation  de  la  sensibilité  (reconnaissance  d'une  émotion  cible  lorsqu'elle  est  représentée)  et  de  la

spécificité (reconnaissance de l'absence d'une émotion cible lorsqu'elle n'est pas représentée) a pu mettre

en  évidence  un  type  d'erreur.  Par  exemple  il  a  été  montré  que  des  patients  schizophrènes pouvaient

percevoir une autre émotion sur un visage que l'émotion cible désignée par la tâche (Heimberg et al., 1992 ;

Schneider et al., 2006).

Une autre étude (Tsoi et al., 2008) a montré que le critère de décision  pour les émotions de peur et de

tristesse était moins stricte chez des sujets souffrant de schizophrénie par rapport à des sujets sains. Cela

suggérait que des sujets souffrant de schizophrénie pouvaient être plus enclins à inférer de la peur ou de la

tristesse dans tout type d'EEF. 

Plusieurs  études  ont  montré  que  des  patients  pouvaient  inférer  un  contenu  émotionnel  sur  un  visage

considéré comme neutre par des sujets contrôles sains. Cette sur-inférence émotionnelle a pu être positive

(Heimberg et al., 1992 ; Schneider et al. 1995) ou négative (Kohler et al., 2003). 

Nous verrons dans la partie traitant des relations entre REF et symptomatologie clinique qu'il a été suggéré

des liens entre mésattributions émotionnelles et la présence de certains symptômes spécifiques.

4-3-2-2) L'influence de l'intensité de l'EEF

En faisant  varier  l'intensité  des  émotions faciales présentées,  Kohler  et  al.  (2003)  ont  montré  que des

patients tiraient moins de bénéfice dans leur REF lorsque l'émotion est exprimée avec plus d'intensité en
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comparaison  à  des  sujets  sains.  Autrement  dit,  l'augmentation  d'intensité  de  l'expression  émotionnelle

faciale n'améliorait pas la REF des patients dans les mêmes proportions que les sujets sains. Une autre

étude a en revanche montré que l'augmentation de l'intensité des EEF améliorait les performances de REF

dans les mêmes proportions dans les deux groupes (Van't Wout et al., 2007a). Une étude plus ancienne

(Mandal, 1987) a montré que des sujets souffrant de schizophrénie faisaient moins d'erreurs de jugement

pour des EEF d'intensité extrêmes en comparaison à des EEF de faible intensité. Cette variation d'intensité

n'avait pas d'influence sur les jugements de REF chez les deux groupes contrôles, l'un composé de sujets

sains et l'autres de sujets souffrant de dépression.

Une autre étude a montré que l'augmentation de l'intensité d'une EEF avait peu d'influence sur la capacité à

discriminer les catégories émotionnelles chez des sujets souffrant de schizophrènie comparés à des sujets

témoins (Huang et al., 2011). Ce résultat était significatif en particulier pour les émotions comportant les

signes d’une menace sociale.

4-3-3) Impact des facteurs cliniques sur les performances de REF

La relation entre symptomatologie clinique et REF a été étudié de plusieurs façons. 

Tout  d'abord  une  question  récurrente  est  de  savoir  si  le  DREF peut  être  indexé  à  la  présence  d'une

symptomatologie  schizophrénique  active  (DREF-état)  ou  présent  y  compris  lorsque  les  sujets  sont  en

rémission (DREF-trait). 

Sur la base d'une relation entre symptomatologie schizophrénique et DREF, nous verrons s'il a pu être mis

en évidence que la sévérité de la première est prédictive du second.

Nous évoquerons  les études comparant  des patients  schizophrènes de type paranoïde et  des patients

schizophrènes non-paranoïdes, permettant une analyse plus fine des relations entre psychopathologie et

DREF chez les personnes souffrant de schizophrénie. 

Nous  évoquerons  également  d'autres  facteurs  liés  à  la  maladie  qui  ont  été  étudiés  (ancienneté  de  la

maladie, statut hospitalisé ou non), ainsi que l'étude du DREF chez des patients lors de leur entrée dans la

maladie ainsi que chez les sujets atteints de schizophrénie à début précoce (déclenchement de la maladie

avant 18 ans).

4-3-3-1) Présence/absence de la symptomatologie schizophrénique et DREF 

Dans les études longitudinales :

En 1992 Gaebel et Wölver évaluaient, au moyen du sous-score «symptomatologie positive» (contenant les

items « activation », « hostilité » et « trouble de la pensée formelle ») de l'échelle BPRS (Brief Psychiatric

Rating Scale)  et  du score global  de l'échelle  SANS (Scale for the Assessment of  Negative Symptoms,

évaluant la symptomatologie négative), des patients trois jours après leur admission à l'hôpital et quatre

semaines après. Entre les deux périodes d'évaluation, les scores BPRS s'étaient significativement améliorés

tandis que les scores de SANS restaient élevés. Le DREF restait stable sur les deux temps de l’évaluation. 
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Parmi les limites de cette étude, les auteurs signalent l'intervalle trop court entre les deux évaluations et une

rémission clinique incomplète rendant difficile toute conclusion définitive. Les résultats identiques de  l’étude

menée par Streit  et al.  (1997) présentent les mêmes limites avec la persistance d’une symptomatologie

négative au deuxième temps de l’évaluation, defini comme la période de «remission».

Dans une autre étude (Wölwer et Gaebel, 1996) d'une durée de suivi plus importante (8 semaines), alors

que la symptomatologie négative s'était significativement amendée, aucune différence sur le  DREF n'était

mesurée aux différents temps d’observation. 

Deux autres études ont évalué le DREF chez des sujets souffrant de schizophrénie à la phase aiguë de la

maladie puis à 3 mois (Addington et Addington, 1998) et à un an (Addington et al., 2006). Dans les deux

études, le DREF restait inchangé quelque soit le temps de l’étude et l’amélioration symptomatique évaluée

par l'échelle PANSS (Positive And Negative Syndrome Scale).

Dans une étude menée par Maat et al (2015) sur une période de trois ans, la symptomatologie était évaluée

à  la  PANSS  et  la  rémission  symptomatique  selon  les  critères  d’Andreasen  (PANSS  remission  tool,

Andreasen et al., 2005). Comparés à des sujets sains, les sujets souffrant de schizophrénie en rémission

présentaient une REF significativement altérée. Dans cette étude, les patients en phase de rémission à trois

ans avaient un score de REF significativement plus important comparé à la phase aiguë. 

Par  ailleurs,  lorsque  les  patients  dans  un  premier  temps  étaient  asymptomatiques,  le  DREF  s'altérait

significativement lors de la deuxième évaluation si ils étaient symptomatiques.

Au final le DREF était présent chez les sujets souffrant de schizophrénie y compris lorsque ceux-ci étaient

asymptomatiques. Toutefois, le niveau clinique symptomatique était significativement lié au DREF. Autrement

dit ce dernier était d'autant plus important que la symptomatologie était prononcée.

Dans les études transversales (comparaison d'un groupe de sujets symptomatiques avec un groupe de

sujets peu ou asymptomatiques) :

En comparant un groupe de patients en rémission avec deux groupes de sujets symptomatiques, un groupe

de sujets souffrant de dépression et un groupe contrôles sains, Gessler et al. (1989) montraient que des

patients  en  rémission  avaient  des  performances  identiques  au  groupe  de  sujets  sains  pour  la  REF.

Cependant le niveau clinique symptomatique n'avait pas été évalué par une échelle validée (PANSS, SANS,

SAPS, BPRS).

Dans l’étude de Wölwer et al. (1996) les sujets en rémission présentaient des performances sur le DREF

comparables au groupe des sujets en phase aiguë.

Penn et al (2000) comparèrent dans leur étude deux groupes de sujets souffrant de schizophrénie,  l'un

hospitalisés et constitués de patients présentant une symptomatologie active, et l'autre de patients suivis en

ambulatoire  et  peu  symptomatiques.  Ils  retrouvèrent  que  le  groupe  symptomatique  performait
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significativement moins bien que le groupe peu symptomatique. De plus la différence de performances entre

les deux groupes diminuait lorsque les symptômes actifs étaient contrôlés. Par ailleurs la présence d'une

symptomatologie active avait plus d'impact sur les performances de REF que les performances au test de

Benton (reconnaissance de l'identité).

Enfin, Weniger et al (2004) montraient que la REF étaient perturbée chez des patients symptomatiques et

non pertubée chez des patients en rémission.

4-3-3-2) Liens entre DREF et les différentes dimensions cliniques (positive, négative, 
désorganisation)

Dans une méta-analyse portant sur 102 études sur la période située entre 1977 et 2013 (Ventura et al.,

2013),  les  auteurs  retrouvaient  un  effet  modéré  de  l'influence  des  dimensions  négative,  positive  et  de

désorganisation sur le DREF chez les sujets souffrant de  schizophrénie.

Dans une méta-analyse récente portant sur une période entre 1970 et 2007 et 86 études, Kohler et al.

(2010) retrouvent des résultats contrastés sur les liens entre DREF et sévérité symptomatique.

Pour la symptomatologie négative, les études ayant utilisé la SANS retrouvaient que de plus hauts scores

globaux  à cette échelle étaient associés à un plus grand DREF.

Pour la symptomatologie positive, les études ayant utilisé la SAPS (Scale for the Assessment of Positive

Symptoms,  évaluant la symptomatologie positive) retrouvaient que de plus hauts scores globaux à cette

échelle étaient associés à un plus grand DREF.

Toutefois, l'hétérogénéité des résultats sur le DREF entre les études n'était  pas expliquée pour les trois

dimensions mesurée par l'échelle PANSS (symptômes positifs,  symptômes négatifs et  psychopathologie

générale).

Les scores élevés à l’échelle BPRS étaient  associés à un DREF plus important.

Au total, ils concluaient à des résultats indéterminés pour expliquer la variation du DREF par la sévérité

symptomatique des différentes dimensions sur l'ensemble des études.

Ainsi, bien que la symptomatologie puisse influencer le DREF, aucune conclusion évidente ne peut ici être

avancée. Les auteurs ajoutent que parmi les études analysées, environ la moitié n'avaient pas évalué par

des méthodes standardisées le niveau symptomatique. Par ailleurs, les corrélations n'ont été retrouvées

qu'avec les échelles de psychopathologie SANS, SAPS et BPRS et non avec la PANSS sans pouvoir fournir

d’explication sur ces résultats contrastés.

4-3-3-3) Le DREF et les différentes formes cliniques de la schizophrénie

Afin d'affiner la relation entre psychopathologie schizophrénique et DREF, certains auteurs ont comparé le

DREF selon les différents sous types de schizophrènie. L'objectif étant d'aider à préciser la nature de la

relation entre psychopathologie et DREF (Lewis et Garver, 1995). 
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Indépendamment de la catégorie ou de la valence émotionnelle,  certaines études ont retrouvé que des

sujets souffrant d'une schizophrénie paranoïde faisaient moins d'erreurs dans des tâches de labellisation

(Lewis et Garver, 1995 ) et de discrimination (Weniger et al., 2004 ; Chan et al., 2008) émotionnelle. D'autres

études ont retrouvé le résultat inverse (An et al., 2006 ; Russell et al., 2007 ; Williams et al., 2004). 

Au-delà d'une différence de performances de REF au sens général, la comparaison des performances entre

patients  ayant  une  schizophrénie  paranoide  ou  non  ont  suggéré  des  patterns  de  type  d'erreurs

-mésattribution ou sur-inférence émotionnelle- en lien avec la forme clinique.

Ainsi, dans l'étude de Kline et al., (1992), seules les émotions négatives étaient mieux reconnues chez les

sujets souffrant d'une schizophrénie paranoïde. 

Phillips et al. (1999) retrouvaient également qu'un groupe de sujets souffrant de schizophrénie paranoïde

faisaient moins d'erreurs pour les émotions négatives de dégoût et surtout de peur par rapport aux autres

sujets. Les auteurs indiquaient que cela était consistant avec la suggestion d'un biais affectant les sujets

souffrant d'une schizophrénie paranoïde pour les stimuli en lien avec la menace (Kaney et al., 1992). En

effet, plusieurs études (Bentall et al., 1989 et 1995 ; Kaney et al., 1992 et 1997) ont suggéré que la présence

d'idées délirantes de persécution chez des sujets souffrant de schizophrénie était associée à un traitement

automatique, pré-conscient, augmenté de la menace (c'est-à-dire que chez ces sujets il existerait un biais

orientant leur attention vers les stimuli ayant une signification de menace au sein de l'environnement), avec,

par suite, une attention accrue et une mémoire améliorée (par exemple pour le rappel de mots ou d'histoires)

vis-à-vis des informations possédant une signification de menace. 

Dans une autre étude, Pinkham et al (2011) ont comparé le DREF entre des sujets ayant des symptômes

actifs  de persécution et  d'autres n'ayant  pas ces symptômes au moment des tests.  Il  n’y avait  pas de

différence pour le DREF entre les deux groupes. Cependant les sujets avec des symptômes de persécution

attribuaient de la colère à des visages neutres, ce qui n'était pas retrouvé dans le groupe sans symptôme de

persécution, lequel reconnaissait les visages neutres comme étant neutres.

Ce résultat suggérait selon les auteurs un « biais d'attribution affectif » retrouvé chez des sujets délirants,

lesquels attribueraient une saillance émotionnelle à des stimuli neutres (Holt et al 2006 ; Kohler et al., 2003).

Autrement dit, une sur-inférence émotionnelle à des informations neutres ou ambiguës. Par ailleurs, comme

mentionné  dans  l'étude  de  Phillips  et  al.,  les  auteurs  indiquaient  que  le  fait  que  cette  sur-inférence

émotionnelle d'un visage neutre soit de la colère était consistant avec l'hypothèse d'une association entre

perception  réhaussée  de  la  menace  et  la  présence  de  symptômes  de  persécution,  en  particulier  en

situations ambiguës (Green 2004). Toutefois on retrouve un résultat inverse dans d'autres études (Weniger

et  al.,  2004 ;  Williams et  al.  2004 ;  An et  al.,  2006 ;  Russell  et  al.,  2007) qui  montraient  que les sujets

souffrant d'une schizophrénie paranoide étaient plus perturbés que les autres pour les émotions négatives,

dont la peur. An et al. (2006) expliquent que les résultats discordants avec les suggestions d'association

entre symptomatologie persécutive et perception réhaussée de la menace pourraient s'expliquer par le fait

que les tâches différaient entre les études en terme de difficulté et de processus cognitifs engagés
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4-3-3-4) Autres facteurs liés à la maladie

4-3-3-4-1) Facteur hospitalisation

Le facteur hospitalisation a été retrouvé comme élément d'influence sur le DREF. Ainsi dans la méta-analyse

de Kohler et al. (2010), les patients avaient un DREF plus marqués que les patients non hospitalisés. 

Mais l'influence de l'hospitalisation sur le DREF ne peut être considérée isolément, sans prise en compte

des significations multiples que ce facteur peut recouvrir.

Tout d'abord le facteur durée d'hospitalisation. Ainsi que le rapporte Edwards et al. (2002), nombre d'études

retrouvant un DREF avaient inclu des patients hospitalisés depuis plusieurs années. L'isolement social induit

peut ainsi être considéré comme un facteur confondant. Par ailleurs il a été montré une association positive

entre isolement social et DREF (Couture et al., 2006). 

Concernant  le  statut  d'être  hospitalisé,  cela  peut  indirectement  signifier  la  sévérité  de  l'atteinte

symptomatique clinique et cognitive. Les patients hospitalisés représentent en effet la part la plus souffrante

de la  population schizophrène (Edwards et  al.,  2002).  Ainsi,  on peut  supposer que le  DREF chez des

patients, imputé à leur statut hospitalisé en comparaison à des sujets non hospitalisés, pourrait être le fait de

variations de sévérité symptomatique (Penn et al., 2000).

4-3-3-4-2) Ancienneté de la maladie

Les résultats sont discordants concernant l'influence de la chronicité sur le DREF. Ainsi certaines études ont

montré une aggravation dans le temps (Kucharska-Pietura et al., 2005; Mueser et al., 1996; Silver et al.,

2002).

Une étude (Comparelli et al. 2013) en revanche a montré une stabilité du DREF entre un groupe de patients

après un premier épisode psychotique (moyenne d'ancienneté de la maladie 1,1 an) et un autre ayant connu

plusieurs épisodes (moyenne d'ancienneté de la maladie 10,4 ans).

La méta-analyse de Kohler et al. (2010) ne montrait pas d'influence de l'ancienneté de la maladie sur le

DREF. En revanche, cette même étude retrouvait un plus grand âge d'entrée dans la maladie associé à un

DREF plus marqué.

Tout comme d'autres facteurs liés à la maladie, le facteur « chronicité » signifie une évolution sur le long

terme  de  plusieurs  variables  (évolution  symptomatique,  détérioration  cognitive,  isolement  social,  effets

secondaires des traitements psychotropes), qui, prises séparemment, sont liées au DREF. Par conséquent,

le facteur chronicité ne permet pas de savoir l'évolution de quelle(s) variable(s) plutôt qu'une/que d'autre(s)

pourrai(ent) avoir un impact dans le temps.

4-3-3-4-3) DREF chez les sujets ayant un premier épisode psychotique et dans la 
schizophrénie à début précoce (moins de 18 ans)

Dans la plupart des études, les sujets souffrant de schizophrénie inclus ont une longue durée de maladie et
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sont dans un état d'isolement social marqué (Edwards et al., 2002). L'intérêt d'étudier le DREF dans une

population de sujets en entrée de maladie est que cela permet de s'affranchir des effets de chronicité. Ainsi

le  déficit  est  retrouvé  dans la  plupart  des  études  ayant  évalué  le  DREF chez des  sujets  souffrant  de

schizophrénie dans la période du premier épisode psychotique (Healey et al., 2016).

Le DREF est également retrouvé chez les sujets présentant une schizophrénie à début précoce (Barkl et al.,

2015).

4-3-4)  Le DREF et les fonctions neuro-cognitives dans la schizophrénie

4-3-4-1) Introduction

Selon nombre d'auteurs, on considère qu'il existe une indépendance fonctionnelle entre le système neuro-

cognitif et celui de la cognition sociale (Allen et al., 2007; Sergi et al., 2007 ).

Cependant, il a été suggéré que le fonctionnement quotidien, y compris les interactions interpersonnelles,

résulteraient d'une interaction entre ces deux systèmes. Billeke et Aboitiz (2011) par exemple ont montré

qu'un trouble de la théorie de l'esprit a plus d'impact sur les relations interpersonnelles qu'un trouble neuro-

cogntif  tel  que la  perte  de mémoire.  Ce dernier  cependant,  contribuant  à une théorie  de l'esprit  moins

efficiente, aurait également un impact sur les capacités relationnelles. 

Il a été proposé que la cognition sociale jouerait un rôle de médiateur entre le fonctionnement neuro-cognitif 

de base et le fonctionnement au quotidien, et particulièrement la REF (Addington et al., 2006).

Schmidt et al. (2011) ont proposé un schéma d'interactions fonctionnelles allant dans ce sens (voir Figure 5).

Ainsi,  de façon concrète,  la présence de troubles des interactions sociales chez les sujets souffrant  de

schizophrénie serait la conséquence d'une présence conjointe de troubles neuro-cognitifs et de troubles de

la cognition sociale. 

Figure 5. Liens entre neurocognition, cognition sociale et retentissement fonctionnel.
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4-3-4-2) Exploration du DREF au moyen de batteries d'évaluation neuro-cognitive

Le  tableau  5  synthétise  les  résultats  d'études  ayant  cherché  et  retrouvé  des  co-variations  entre

performances de REF et plusieurs domaines neuro-cogntifs  via des batteries d'évaluation.

       

          

Etudes

Corrélation

entre

domaines

Ncog et tâches

de REF

Domaines  Ncog  corrélés

aux tâches de REF

Plan  différentiel

pour  les  tâches

faciales

Corrélations  entre

domaines  Ncog  et

tâches contrôle

Schneider  et  al.,

1995

oui - abstraction/flexibilité

- mémoire

oui

Bryson  et  al.,

1997

oui - flexibilité

- attention

- mémoire

non Pas  de  tâche  faciale

contrôle

Kee et al., 1998 oui - perception visuelle non Pas  de  tâche  faciale

contrôle

Kohler  et  al.,

2000

oui - abstraction/flexibilité

- attention

- mémoire

oui oui

Silver et Shlomo,

2001

oui - perception visuelle

- vitesse de traitement

oui Non rapportées

Silver et Shlomo,

2002

oui - fonctions exécutives

- traitement visuel

- mémoire

non Pas  de  tâche  faciale

contrôle

Bozikas  et  al.,

2003

oui - fonctions exécutives

- attention

oui non

Sachs  et  al.,

2004

oui - fonctions exécutives

- mémoire

oui Non rapportées

Tableau 5. Corrélations entre domaines neuro-cognitifs et performances de REF chez des sujets souffrant de

schizophrénie.

Les corrélations qui se traduisent par des covariations allant dans le même sens entre compétences neuro-

cognitives et DREF suggèrent une implication des domaines cognitifs dans le DREF chez les sujets souffrant

de schizophrénie.
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4-3-4-3) Trouble attentionnel et REF

Ainsi que le montre le tableau 5, l'attention est retrouvée à plusieurs reprises comme prédictive du DREF.

D'autres études ayant étudié plus spécifiquement les liens entre déficit attentionnel et DREF retrouvent des

associations significatives (Addington et Addington, 1998 ; Combs et al., 2004 ; Tsotsi et al., 2015).

En s'appuyant sur le modèle des quatre facteurs de l'attention de Mirsky (1991), Combs (Combs et Gouvier,

2004) proposait une relation entre ces facteurs et le DREF selon leur impact respectif :

– désengagement  de  l'attention  ou  alternance  (shift) :  difficulté  à  porter  l'attention  à  une  émotion

succédant à une première du fait d'un blocage excessif de l'attention sur l'émotion précédente.

– attention soutenue (sustain) : maintien non suffisant sur la durée de l'attention lors d'une interaction

pour recueillir les signes émotionnels pertinents.

– attention sélective et exécution (focus-execute) de la réponse : moindre capacité à focaliser sur les

signes  faciaux pertinents  et  à  répondre  sufisamment  rapidement  (même si  le  sujet  décrypte  la

« bonne émotion », la défaillance de ce système fait que l'information peut être perdue).

– encodage et manipulation de l'information (encode) : concentration de l'attention sur une partie trop

restreinte du visage sans prise en compte d'autres éléments informatifs (dont l'addition représente

une trop grande charge attentionnelle) sur l'état émotionnel d'autrui. Ce qui suggère un trouble de

l'attention divisée.

Dans son étude, ces quatre facteurs représentaient 78 % de la variance du DREF, l'alternance et l'attention

divisée étant les plus fortement associées au DREF.

Concernant l'attention soutenue, de faibles performances à la CPT (Continuous Performance Task, évaluant

l'attention soutenue) étaient corrélées à une altération du DREF chez les sujets souffrant de schizophrénie

dans plusieurs études (Addington et Addington, 1998; Bryson et al., 1997; Kohler et al., 2000; Combs et al.,

2006; Bozikas et al., 2004), suggérant un rôle dysfonctionnel de cette composante attentionnelle.

L'attention sélective est aussi mise en cause dans plusieurs études, notamment celles manipulant les stimuli

faciaux. En effet la variation d'une information faciale (identitaire) peut influer sur la capacité à reconnaître

une autre information faciale (émotionnelle). Cette manipulation sollicite la capacité à inhiber l'interférence

d'une information de contenu proche (traits faciaux) mais de signification différente exercée sur la réalisation

d'une tâche (principe de l'attention sélective). 

Plus précisément, on demande de reconnaître sur deux images côte à côte deux émotions faciales (tâche

principale) en faisant varier l'identité du visage (interférence). Inversement, toujours sur deux images, on

demande de reconnaître l'identité sur chaque image de deux personnes différentes (tâche principale) en

faisant varier l'émotion (interférence).

Chez les sujets sains il a été montré que l'interférence du changement d'identité affectait négativement la

reconnaissance de l'émotion mais que l'interférence créée par un changement d'émotion n'affectait pas la

reconnaissance de l'identité (Schweinberger et al., 1998) .
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Il a été montré dans plusieurs études (Baudouin et al., 2002 ; Bediou et al., 2005 ; Martin et al., 2005) que

cette  asymétrie  de  reconnaissance  est  significativement  plus  prononcée  chez  des  sujets  souffrant  de

schizophrénie en comparaison à des sujets sains.

4-3-5) Impact des facteurs démographiques

4-3-5-1) Age

Tout comme comme en population générale où il a été globalement montré un DREF associé au déclin lié à

l'âge (Ruffman et al., 2008), cette même influence a été mise en évidence chez les personnes souffrant de

schizophrénie (Kohler et al., 2010).

4-3-5-2) Genre 

Dans la population générale, les études sur le DREF ayant comparé les performances entre hommes et

femmes ont  généralement montré de meilleures performances chez les femmes (McClure et  al.,  2000 ;

Thayer et al., 2000 ; Montagne et al., 2005). McClure a montré que la différence était encore plus marquée

pour la reconnaissance d'EEF négatives. Il a également été mis en évidence de meilleures performances

d'acuité chez des femmes par rapport  aux hommes pour des tâche de reconnaissance de genre facial

(Lewin et al., 2002 ; Rehnman et al., 2007) ou d'identité faciale (McBain et al., 2009). 

Cependant, ces patterns ne sont pas aussi évident dans la population schizophrénique. Ainsi, contrairement

à la population générale, dans la méta-analyse de Kohler et al. (2010), l'effet du genre ne modérait pas le

DREF.  Les  auteurs  ont  suggéré  que  les  effets  de  la  maladie  pourraient  annuler  les  différences  de

performances liées au genre retrouvées en population générale. Une étude plus récente trouvent les mêmes

résultats (McBain et al., 2010).

4-3-5-3) Education

Le niveau d'éducation (mesuré le plus souvent par le niveau scolaire des participants) n'a pas été retrouvé

comme une variable corrélée au DREF chez des sujets souffrant de schizophrénie par rapport à des sujets

sains ( Kolher et al., 2010).

4-4) Les autres pistes de réflexion concernant le DREF dans la 
schizophrénie

4-4-1) Le traitement visuel

4-4-1-2) Généralités

Il s'agit d'un domaine prépondérant, la reconnaissance d'une émotion faciale étant assujettie à certaines

composantes  du  traitement  visuel.  Or  l'on  sait  que  celui-ci  est  altéré  chez  les  personnes  souffrant  de
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schizophrénie, comme le rapportent Janssen et al. (2007) :

1/  Il  existe des déficits au niveau du traitement visuel précoce :  mise en évidence par le paradigme de

backward masking d'une vitesse de traitement visuel diminuée chez les sujets souffrant de schizophrénie par

rapports à des sujets sains.

2/ Le traitement global-local d'un stimulus visuel : la perception d'un stimulus visuel dans sa totalité implique

dans un premier  temps le  traitement  de sa  forme global  puis  celui  des détails  qu'il  contient.  Plusieurs

résultats indiquent davantage de difficultés chez les sujets souffrant de schizophrénie à traiter les stimuli

dans leur globalité avec une tendance à focaliser sur les éléments visuels locaux.

3/  Il  existe  une perturbation des  mouvements oculaires :  deux phénomènes ont  été  démontrés  comme

affectés chez les sujets souffrant de schizophrénie : les saccades oculaires et la poursuite visuelle continue

(smooth pursuit). 

En effet, afin de percevoir en détails l'ensemble de l'environnement visuel, les yeux réalisent en permanence

des petits mouvements appelés saccades. Le but des saccades est d'orienter la fovéa (partie centrale de la

rétine dédiée à la perception des détails  fins)  sur les parties de l'environnement visuel qui  doivent  être

perçues avec précision.

Plusieurs  études  ont  montré  des  liens  entre  traitement  visuel  et  DREF  chez  des  sujets  souffrant  de

schizophrénie.  Ainsi  Kee  et  al.  (1998)  retrouvaient  un  DREF et  un  mauvais  traitement  visuel  précoce

significativement  corrélés.  Plus  important,  l'association était  décrite  comme « forte »,  en  comparaison à

d'autres compétences neuro-cognitives testées (attention soutenue et mémoire de travail). L'étude suggérait

donc que le DREF chez les personnes souffrant  de schizophrénie était  perturbé à un niveau visuel de

traitement, et donc de façon précoce au cours du processus. Norton et al. (2009) ont également montré que

le DREF était associé à un déficit au niveau du traitement visuel précoce (détection de contraste).

4-4-1-3) Déficits au niveau des voies magnocellulaire et parvocellulaire et DREF

Lors  d'un  traitement  visuel,  les  informations  transmises  au  cortex  visuel  sont  traitées  par  trois  voies

cellulaires distinctes, magnocellulaire, parvocellulaire et koniocellulaire. Seules les deux premières ont fait

l'objet d'études pour l'évaluation du DREF chez les personnes souffrant de schizophrénie. Chacune de ces

deux voies possèdent des propriétés spécifiques. 

La voie magnocellulaire répond à des hautes fréquences temporelles (par exemple le papillotement rapide

d'une tâche lumineuse) et aux basses fréquences spatiales (exemple voir l'image ci-dessous). Cette voie

répond  très  rapidement,  50  ms  après  apparition  et  extinction  d’un  signal  visuel.  Elle  est  dédiée  à  la

perception du mouvement, de la localisation et des relations positionnelles des objets.

La voie parvocellulaire possède au contraire une résolution temporelle basse et répond aux fréquences

spatiales élevées. Cette voie est activée plus tardivement (70 ms après l’apparition du signal), et est dédiée

à la perception des informations chromatiques et aux détails de l’image, son contour par exemple.
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Figure 6. Photographies représentant les différentes fréquences spatiales.

La photograhie de Groucho Marx placée sur la gauche ne présente aucun filtre fréquentiel. Dans celle du

milieu, le filtre laisse apparaître les fréquences spatiales basses (FSB). Les FSB véhiculent des informations

globales comme la distinction entre les parties claires et sombres de l'image.

Dans l'image de droite, le filtre laisse apparaître les fréquences spatiales hautes (FSH). Les fréquences

spatiales élevées transmettent une information concernant les contrastes locaux aux frontières de l’objet. 

Les informations de FSB seraient impliquées pour le traitement des informations émotionnelles faciales,

engageant ainsi plutôt la voie magnocellulaire. Les traitements du genre et de l'identité faciale impliqueraient

des informations de FSH, mettant en œuvre la voie parvocellulaire (Jahshan et al., 2017).

Les études suggèrent  un déficit  pour les deux voies chez les personnes souffrant  de schizophrénie,  et

principalement pour la voie magnocellulaire (Butler et Javitt 2005 ; Jahshan et al., 2017).

Une étude a montré que la manipulation des filtres en FSB et FSH avait une influence directe sur la REF

chez les sujets atteints de schizophrénie et non chez des sujets contrôles sains (McBain et al., 2010).

Une étude a montré que des patients sous-utilisaient les informations faciales de FSB (Clark et al., 2013).

Une autre étude a montré que les patients utilisaient préférentiellement les informations en FSB dans une

tâche de catégorisation faciale (Laprevote et al., 2010). 

Il a également été suggéré qu'une perturbation des interactions entre ces deux voies cellulaires chez les

sujets souffrant de schizophrénie pourrait  être à l'origine d'une mauvaise perception des visages et des

objets chez les personnes souffrant de schizophrénie (Laprevote et al., 2010, 2013).

4-4-1-4) Patterns d'exploration visuelle faciale (EVF, visual scanpaths)

La  présence  d'anomalies  des  mouvements  oculaires  chez  les  sujets  souffrant  de  schizophrénie  est

documentée depuis le début du XXme   siècle. Plus précisément une perturbation de la poursuite oculaire

d'objets  en  mouvement  fut  décrite  par  Diefendorf  et  Dodge  en 1908 (Kojima et  al.,  1990).  Ceci  a  été

confirmé  dans  les  années  1970  via  des  relevés  électro-oculo-graphiques  montrant  une  vitesse  du

mouvements oculaire (velocité) significativement diminuée chez des patients schizophrènes en comparaison

à des sujets sans trouble psychiatrique et chez des sujets souffrant d'un trouble de l'humeur (Lipton et al.,

1983).
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Toutefois, peu d'études se sont penchées sur l'observation des mouvements oculaires lors du traitement de

figures statiques chez les sujets souffrant de schizophrénie (Manor et al., 1999). 

Selon  Noton  et  Stark  (1971,  cité  par  Williams et  al.,  1999),  la  méthode la  plus  directe  en  temps réel

d'évaluation  des  stratégies  de  traitement  visuel  est  l'enregistrement  du  balayage  visuel,  c'est-à-dire  le

schéma (ou pattern) dessiné par les différents points de fixation de l'oeil (fixations fovéolaires) lorsque celui-

ci se déplace alors qu'il traite un stimulus visuel. Cet enregistrement se fait par l'intermédiaire de techniques

d'oculométrie (eye-tracking). Ces techniques consistent à révéler le parcours du regard via l'enregistrement

des mouvements occulaires (saccades),  des points et du nombre de fixations fovéolaires au cours d'un

traitement visuel.

Le visage représentant une figure complexe,  la question d'une perturbation impliquant des mouvements

oculaires aberrants s'est posée chez les personnes souffrant de schizophrénie afin de comprendre leur plus

grande difficulté à traiter les visages et les émotions qu'ils véhiculent.

Chez des sujets sains, les études réalisées avec des stimuli faciaux (Noton, 1971, cité par Loughland et al.,

2002a) montraient généralement que l'EVF décrivait un pattern en forme de triangle inversé sur le visage

observé, avec une majorité de fixations fovéolaires localisées au niveau des yeux, du nez et de la bouche,

considérés comme les traits pertinents pour la reconnaissance faciale (appelés les traits saillants).

Chez les sujets souffrant de schizophrénie en revanche, l'EVF est généralement qualifiée d'aberrante par

rapport à tout type de stimuli faciaux en comparaison avec des sujets contrôles sains. Il a été montré que la

présence d'une émotion n'augmentait pas la perturbation de l'EVF (Loughland et al., 2002a et 2002b) par

rapport à des visages neutres. Voir figure 7.

Figure 7. Patterns d'EVF chez les sujets sains (à g.) et chez des patients schizophrènes (à dr.). La taille des

points indique le nombre de fixations fovéolaires. Loughland et al, 2002a.

Notons qu'en comparant les EVF de sujets souffrant de schizophrénie à des patients souffrant de troubles de
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l'humeur, il n'a pas été retrouvé d'EVF aberrante tel qu'observée chez les patients souffrant d'un trouble de

l'humeur (ou à un niveau moindre, et surtout en période de décompensation de l'humeur, Loughland et al.,

2002a).

Les  sujets  souffrant  de  schizophrénie  afficheraient  un  style  dit  « restrictif »  d'EVF.  Le  style  restrictif  se

manifestant par de plus longues durées de fixation fovéolaires, un nombre moins important de ces fixations,

de plus courts mouvements oculaires entre les fixations, une durée décroissante de l'exploration visuelle et

moins de concentration sur les traits faciaux saillants que sont les yeux, le nez et la bouche (Gordon et al,

1992; Streit et al., 1997; Williams et al., 1999; Loughland et al., 2002a et 2002b). 

Par ailleurs, l'augmentation de la difficulté de la tâche de reconnaissance faciale a montré des différences de

stratégies entre sujets souffrant de schizophrénie et sujets sains dans l'étude de Williams. Ainsi chez les

sujets sains, plus la reconnaissance faciale était  difficile, plus ils focalisaient sur sur les régions faciales

contenant les traits.  En revanche, les auteurs retrouvaient  que les sujets souffrant  de schizophrénie ne

parvenaient pas à répartir un surplus d'attention sur les traits afin d'améliorer leur traitement facial lorsque la

difficulté de la tâche augmentait. Ainsi les traits faciaux pertinents et les traits faciaux non pertinents étaient

traités avec la même importance chez ces sujets. 

Une étude menée par Delerue et al (2010) a montré que le style restrictif retrouvé chez les sujets souffrant

de schizophrénie était  surtout présent pour des tâches de vision passive. Ainsi lorsqu'on demandait aux

sujets d'effectuer un jugement actif sur l'identité, l'âge ou une expression sur un visage, l'EVF des patients

ne différait  plus des sujets  sains.  L'auteur  suggérait  que l'obligation  pour les  patients  d'augmenter  leur

attention sur les traits faciaux pertinents réduisait leur EVF restrictive de base.

S'inscrivant dans le cadre de la théorie de la « vigilance-évitement » (Green 2004), l'étude de l'EVF chez des

sujets souffrant de schizophrénie paranoïde a suggéré une interprétation directement en lien avec la clinique

manifestée par ces sujets.

Ainsi, il a été retrouvé que des patients ayant une prédominance d'idées délirantes de persécution évitaient

activement les traits faciaux véhiculant une signification négative ou de menace (tristesse, colère) sur des

visages par rapport à des sujets sains et pour les visages de peur par rapport à des patients non délirants

(Green et al.,  2003). Cela se traduisait  par moins de fixations fovéolaires et avec une durée de fixation

inférieure.  Toutefois,  cette étude n'évaluait  pas les performances de REF chez les participants.  Il  a été

suggéré que ce pattern pouvait refléter une tentative de réguler l'anxiété déclenchée par la vision de visages

à contenu négatifs et plus particulièrement à contenu menaçant (Green, 2004).

Le style restrictif  a été montré comme particulièrement apparent pour les stimuli faciaux en comparaison

d'autres stimuli complexes tels que des figures géométriques (Manor et al., 1999) et des visages dégradés

(images  de  visages  volontairement  dégradées  afin  que  ceux-ci  n'apparaissent  pas  comme  étant  des

visages,  Williams  et  al.,  1999).  Alors  qu'on  a  pu  avancer  que  cela  était  le  fait  d'une  perturbation

spécifiquement en lien avec le visage (Chen 2008 et 2009 ; Chambon et Baudouin, 2009), il pourrait s'avérer

en fait qu'il existe chez les personnes souffrant de schizophrénie une perturbation plus généralisée touchant

la stratégie de recherche visuelle, affectant aussi bien les visages que des stimuli non biologiques (Beedie et

al., 2012). 
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4-5) DREF: stratégies thérapeutiques

4-5-1) DREF et antipsychotiques

Une revue évaluant le role des traitements antipsychotiques sur le DREF concluait que dans l'ensemble, ces

traitements n’avaient pas d’impact dans ce domaine chez les personnes souffrant de schizophrénie (Hempel

et  al.,  2010).  Plus précisément la REF n'était  pas améliorée par la prise d'antipsychotiques. Ce constat

concernait les traitements antipsytchotiques de première génération comme l'halopéridol et les traitements

antipsychotiques de seconde génération comme la rispéridone, l'olanzapine ou la quétiapine.

4-5-2) DREF et remédiation cognitive

4-5-2-1) Introduction

La remédiation cognitive est un ensemble de techniques rééducatives agissant directement sur les déficits

cognitifs afin de les corriger. 

De façon schématique, les stratégies de remédiation cognitive s'appuient sur deux options : la compensation

dont l'objectif est d'éliminer ou de court-circuiter des déficits cognitifs spécifiques en utilisant les capacités

cognitives résiduelles d'un sujet et/ou en s'appuyant sur des ressources environnementales, et la stimulation

dont l'objectif est de corriger un déficit spécifique via un entraînement ciblé dessus.

Concernant  la  schizophrénie,  les  programmes de  remédiation  cognitive  prennent  en charge  les déficits

neuro-cognitifs, méta-cognitifs ou ceux touchant la cognition sociale.

La remédiation cognitive a montré son efficacité dans la prise en charge des déficits neuro-cognitifs chez les

sujets souffrant de schizophrénie (McGurk et al., 2007).

La  remédiation  cognitive  permet  de  prendre  en  charge  des  troubles  non  ou  peu  améliorés  par  la

pharmacothérapie. Les programmes thérapeutiques de remédiation cognitive ne peuvent être proposés qu’à

des  patients  stabilisés  cliniquement  et  après  réduction  du  traitement  antipsychotique  à  une  posologie

minimale efficace.

Etant donné les liens documentés entre les déficits en cognition sociale et l'altération du fonctionnement au

quotidien chez les sujets souffrant de schizophrénie, des programmes ciblant ces déficits peuvent être de

bonnes options complémentaires aux traitements existants déjà. Il a été montré chez des patients souffrant

de  schizophrénie  que  de  bonnes  capacités  de  cognition  sociale  étaient  corrélées  à  un  meilleur

fonctionnement  socio-professionnel  avec  également  un  effet  potentiellement  bénéfique  sur  l'autonomie

(Horan et al., 2012).
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4-5-2-2) Remédiation cognitive et cognition sociale dans la schizophrénie

Ainsi qu'on a pu le voir, les troubles de la cognition sociale chez les sujets souffrant de schizophrénie sont

associés  à  un  fonctionnement  altéré  au  quotidien,  que  ce  soit  dans  les  interactions  relationnelles,

professionnelles ou l'autonomie. L’objectif d'une prise en charge par la remédiation cognitive est d'améliorer

les troubles impliqués afin de réduire les difficultés fonctionnelles. De plus il  a été mis en évidence des

bénéfices fonctionnels par des moyen de techniques de remédiation cognitive ciblant les processsus de

cognition sociale, et particulièrement le DREF (Kurtz et Richardson, 2011). 

Il existe 3 types de programmes :

– les programmes dits « larges » qui reposent sur le fait que l'amélioration des compétences neuro-

cognitives de bases permettra par la suite d'améliorer les cognitions sociales. Ici peuvent être cités

l'IPT (Integrated Psychological  Therapy,  Roder et  al.,  2011) ou le CET (Cognitive Enhancement

Therapy, Hogarty et al., 1999a et 1999b).

– les programmes ciblant l'ensemble des cognitions sociales qui reposent sur une intervention directe

sur les cognitions sociales. Par exemple l'ETIT (Emotion and ToM Imitation Training, Mazza et al.,

2010) qui vise principalement la théorie de l'esprit (TdE) mais aussi l'empathie. Il existe également le

SCIT  (Social  Cognition  and  Interaction  Training,  Penn  et  al.  2007)  ciblant  la  perception  des

émotions, la TdE, les jugements hâtifs (sauts aux conclusions) et les biais d'attribution.

– les programmes ciblés avec prise en charge spécifique et directe d'une composante altérée de la

cognition sociale. Par exemple les programmes TomRemed ou Michael's Game (Yasser Khazaal)

ciblant la TdE, le programme Gaïa qui cible le DREF.

4-5-2-3) Exemple de programme de remédiation cognitive ciblant le DREF chez les sujets
souffrant de schizophrénie

Le  programme Gaïa  est  un  programme assisté  par  ordinateur  dans  lequel  le  patient  accompagne  un

personnage virtuel (Gaïa) lors d'interactions sociales dans des environnements virtuels.

Ce programme est constitué de cinq étapes :

– une étape initiale d'évaluation avec un bilan clinique (entretien médical), neurpsychologique (neuro-

cognitions)  et  de  cognition  sociale.  Un  bilan  fonctionnel  est  aussi  effectué  afin  d'évaluer  les

ressources et difficultés du patient, ainsi que ses projets.

– un entretien de synthèse où sont restitués les bilans, sont définis les objectifs, et permettant une

psychoéducation

– une période de remédiation cognitive qui est elle-même composée de trois étapes (voir tableau 6). Il

y a deux séances par semaine avec le thérapeute, plus une séance de transfert dans laquelle le

patient applique seul dans son environnement quotidien les stratégies apprises. Chaque séance
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permet de faire le point sur les exercices de transfert. Cette phase dure dix semaines et compte

trente séances.

– une évaluation post-thérapeutique afin de mesurer les effets de la remédiation. Un nouveau bilan

complet  est  effectué afin d'objectiver  d'éventuelles améliorations,  le patient  est  interrogé sur les

modifications au quotidien qu'il a pu percevoir. Cela permet de renforcer les progrès réalisés mais

aussi de mettre en évidence les difficultés résiduelles. Selon le niveau de progrès du patient, de

nouveaux objectifs peuvent être définis dans la poursuite de la prise en charge.

– Une phase de suivi  qui  dure six mois de façon bi-mensuelle durant  laquelle le thérapeute et  le

patient travaillent sur l'automatisation, le maintien et la généralisation des stratégies apprises. Il n'y a

pas d'exercices spécifiques comme lors de la phase de remédiation, il s'agit plutôt de consolider les

compétences  aquises  et  éventuellement  s'ouvrir  à  des  prises  en  charges  ciblant  d'autres

problématiques qui peuvent être en lien avec la problématique du DREF (par exemple travail sur 

l'affirmation de soi ou travail sur d'autres composantes de la cognition sociale). Cette phase de suivi

se clôture par un dernier bilan complet, une synthèse et une redéfinition des objectifs sur le même

mode que l'évaluation post-thérapeutique. L'accent est mis sur le renforcement de l'autonomisation

du patient.

Une étude (Gaudelus et  al.,  2016) a comparé le  DREF chez deux groupes de patients  avant et  après

remédiation  cognitive.  Un  groupe  a  bénéficié  du  programme  Gaïa  l'autre  groupe  était  inclu  dans  un

programme de remédiation cognitive ciblant les troubles de l'attention. Dans les deux groupes le DREF était

améliorée après prise en charge. Cependant l'effet était significativement plus important pour le groupe dont

la prise en charge ciblait directement le DREF.

Le groupe ayant bénéficié d'une prise en charge ciblée au niveau du DREF présentait  une amélioration

significative des mesures du fonctionnement psycho-social (par l'Echelle d'autonomie sociale). Par ailleurs

l'amélioration des mesures du fonctionnement psycho-social était significativement plus importante pour le

groupe dont la prise en charge ciblait le DREF que pour le groupe pris en charge au niveau attentionnel.

Le tableau 6 (page suivante) permet un apperçu plus concret des différentes phases de la période de 

remédiation cognitive.

Phase d'exercices sur 

photographies

Phase d'exercices 

informatisés/jeux de rôles

Phase de généralisation

objectifs Élaboration de stratégies 

de REF via 

l'établissement de 

critères de 

reconnaissance et de 

différenciation pour les 

EEF de colère, tristesse 

et joie

Entraînement à la 

détection d'EEF en temps

réel sur visages 

dynamique; utilisation 

des stratégies apprises 

en situation d'interaction; 

travail sur la capacité du 

patient à générer en 

autonomie les stratégies 

(estime); travail méta-

Généraliser les 

apprentissages sur les 

EEF initiales à d'autres 

EEF de bases (peur, 

dégoût, mépris) et à des 

EEF plus complexes 

combinant des émotions 

de bases; travail sur la 

discrimination entre 

neutralité et la présence 
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cognitif (prise de 

conscience de types 

d'erreurs fréquemment 

commises)

d'EEF; travail sur des 

expressions faciales non 

émotionnelles

technique Verbalisation par le 

patient des critères sur 

lesquels il s'appuie pour 

effectuer sa REF; 

accompagnement par le 

thérapeute qui interagit 

avec le patient en 

favorisant le 

raisonnement à haute 

voix et par un 

renforcement des critères

efficaces 

- sur ordinateur : EEF 

dynamiques en 

environnement virtuel 

suivies de questions sur 

le type d'EEF perçu, la 

cohérence entre l'EEF, le 

discours et la prosodie, 

adaptation sociale de la 

réaction du personnage, 

émotions possibles de 

Gaïa dans la situation

- avec le thérapeute : 

pousuite du travail 

d'élaboration et 

d'accompagnement, jeux 

de rôles pour 

apprentissage de 

réponses 

comportementales 

adaptées

Travail sur photographies

pour les nouvelles EEF et

sur ordinateur avec 

niveau de difficulté 

augmenté; pousuite du 

travail d'élaboration, 

accompagnement, jeux 

de rôle

durée 9-12 séances 10-15 séances 5 séances

Tableau 6. Phases du programmes Gaïa.

5) Conclusion

L'intérêt d'explorer le DREF prend sa source dans l'impact sur le fonctionnement social au quotidien que

provoque cette perturbation chez les sujets souffrant de schizophrénie.

L'étude des mécansimes du DREF a suggéré un ensemble de processus en cause dans son émergence. 

Les  études  munies  d'une  tâche  contrôle  ne  véhiculant  pas  d'information  émotionnelle  ont  amené  à

considérer  que le  traitement  de l'ensemble des  informations  faciales  (identité,  âge,  genre)  pouvait  être

perturbé chez les sujets souffrant de schizophrénie. 

Les études de relations entre DREF et  psychopathologie ne pemettent  pas aujourd’hui  de proposer de

conclusion univoque. Les divergences dans les résultats peuvent être expliquées par une caractérisation
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clinique  peu  précise  voire  absente  (Edwards  et  al.,  2002),  limitant  les  interprétations  en  lien  avec  la

psychopathologie. Il a été montré également que les corrélations entre DREF et physphopathologie variaient

selon le type d'échelle d'évaluation symptomatique utilisé. 

Il existe également une grande variété de tâches émotionnelles utilisée parmi les études, avec un possible

impact sur les résultats.

Concernant le DREF vis-à-vis de différentes catégories émotionnelles, il a été mis en évidence à plusieurs

reprises une meilleure reconnaissance des EEF négatives et notamment en lien avec la menace chez des

sujets souffrant de schizophrénie paranoïde. Un traitement pré-conscient augmenté de la menace associé à

la présence d'idées délirantes de persécutions chez ces sujets a été suggéré comme explication.

Il existe des corrélations entre DREF et neuro-cognitions trouvées de façon concordantes à travers plusieurs

études. Cela a été mis en évidence de façon plus documentée vis-à-vis des troubles attentionnels retrouvés

dans la schizophrénie. Un modèle fonctionnel reliant trouble attentionnel et DREF a été proposé par Combs.

Par ailleurs,  plusieurs auteurs rapportent  que les patients ont  des performances plus faibles lorsque le

nombre d'items à traiter est plus important (Edwards et al., 2002). Ainsi, la difficulté des tâches, par le biais

d'une augmentation de la demande cognitive (dont attentionnelle), peut être considéré comme un révélateur

indirect de l'implication des troubles attentionnels dans l'émergence du DREF.

Les études des aspects visuels ont révélés que ceux-ci pouvaient être impliqués. D'une part à un niveau

précoce  du  traitement  visuel  impliquant  des  déficits  fonctionnels  des  voies  magnocellulaires  et

parvocellulaires,  voies neuronales présumées impliquées dans le traitement des informations faciales,  y

compris émotionnelles.

A un niveau plus tardif, contrôlé, l'étude des stratégies d'exploration visuelle faciale ont montré un balayage

visuel facial  restreint,  avec une exploration visuelle limitée des régions faciales saillantes (nez,  bouche,

yeux) et pertinentes pour la REF.

Chez des sujets souffrant de schizophrénie avec prédominance d'idées délirantes de persécution, il a été

rapporté que ces sujets fixaient moins les traits faciaux ayant une signification de menace ou de valence

négative par rapport à des sujets non persécutés. 

A la lumière de ces données le fait d'un déficit propre aux émotions faciales ou même au traitement facial en

général chez les sujets souffrant de schizophrénie paraît moins évident. En effet, les troubles retrouvés dans

la  schizophrénie  et  affectant  le  traitement  facial  émotionnel  peuvent  affecter  le  traitement  d'objets  non

faciaux (Bortolon et al., 2015). Néanmoins, ces troubles ont un impact sur le bon traitement des émotions

faciales.  Cela  est  illustré  notamment  par  les  relations  retrouvées  entre  la  présence  d'un  DREF  et  un

fonctionemment altéré au quotidien. Ainsi poursuivre les recherches sur les mécanismes impliqués dans le

DREF chez les sujets souffrant de schizophrénie semblent pertinent.

L'apport des techniques de neuro-imagerie (IRM fonctionnelle, potentiels évoqués), non développé dans ce

travail, pourrait aider à l’amélioration de la compréhension des mécanismes défaillants en jeu (Taylor et al.

2012: McCleery et al., 2015).
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Concernant la prise en charge du DREF, les techniques de remédiation cognitive semblent être une voie

thérapeutique privilégiée actuellement. Cela est notamment justifié par la présence de données concrètes

montrant un bénéfice fonctionnel de l'action de ce type de prise en charge sur les troubles cognitifs, sociaux

et non-sociaux.

Les améliorations obtenues par la remédiation cognitive  pourraient  aussi  aider à mieux comprendre les

relations qui existent entre symptomatologie, troubles cognitifs et troubles de la cognition sociale dans la

schizophrénie.

D'autres  voies  thérapeutiques  sont  envisagées  afin  d'améliorer  le  DREF  chez  les  sujets  souffrant  de

schizophrénie.  L'une particulièrement repose sur  les effets pro-sociaux de l'ocytocine via son action sur

l'amygdale. L'injection intra-nasale d'ocytocine améliorerait la détection précoce des signaux sociaux ainsi

que la précision de l'évaluation des signaux sociaux (Guastella et McLeod, 2012). Une méta-analyse récente

a montré qu'une injection intra-nasale d'ocytocine améliorait la reconnaissance des EEF chez des sujets

sains (Leppanen et al., 2017). Les mécanismes d'action sont encore peu connus. Il existe peu de données

associées à cette possibilité thérapeutique en faveur d'une amélioration de la REF chez des patients atteints

de schizophrénie mais ses implications thérapeutique font l'objet d'études (Bukovskaya et Shmukler, 2016).
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Résumé

La schizophrénie est une pathologie d’expression hétérogène. Outre la symptomatologie clinique définie par

les symptômes positifs, négatifs et la désorganisation, les sujets souffrant de schizophrénie présentent des

troubles cognitifs affectant les domaines neuro-cognitifs, la méta-cognition et la cognition sociale. C’est dans

le domaine de la cognition sociale qu’a été explorée la reconnaissance des émotions faciales dont le déficit

chez les sujets souffrant de schizophrénie est aujourd'hui bien documenté. Ce déficit dans la reconnaissance

des émotions faciales induit une pauvreté des interactions sociales et a un impact pronostique négatif sur le

fonctionnement  global  et  l’autonomie  des  patients  souffrant  de  schizophrénie.  Dans  cette  revue  de  la

littérature  ont  été  explorés  les  mécanismes  psychopathologiques  et  marqueurs  cliniques  du  déficit  de

reconnaissance émotionnelle (DREF) chez les patients souffrant de schizophrénie. Des atteintes cognitives,

comme  les  troubles  attentionnels,  des  perturbations  au  niveau  de  l'exploration  visuelle  faciale  mais

également au niveau des voies sensorielles visuelles sont associés au DREF chez les patients souffrant de

schizophrénie. Les résultats contrastés des études explorant les liens entre le DREF et l’expression clinique

de la  schizophrénie  sont  discutés.  Des programmes de  remédiation  cognitive  ciblant  le  DREF existent

depuis plusieurs années avec des résultats positifs notamment au niveau fonctionnel. Le développement

d’études  en  imagerie  cérébrale  fonctionnelle  devrait  améliorer  la  compréhension  des  mécanismes

conduisant au DREF.

Mots clés: schizophrénie, reconnaissance émotionnelle faciale, cognition sociale, troubles cognitifs, troubles

visuels, remédiation cognitive.
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