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Abréviations 
 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

BOLD : Blood Oxygen Level Dependant (dépendant du niveau d’oxygène sanguin) 

CCA : Cortex Cingulaire Antérieur 

CIM : Classification Internationale des Maladies 

DSM : Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders (manuel diagnostique et            

statistique des troubles mentaux) 

DTI : Diffusion Tensor Images (imagerie du tenseur de diffusion) 

DWI : Diffusion Weighted Imaging (imagerie de diffusion pondérée) 

IRM : Imagerie par résonance magnétique 

MEG : Magnétoencéphalographie 

MRS : Spectroscopie par résonance magnétique 

NAA : N-acétylaspartate  

PEP : Premier épisode psychotique 

SFR : Société Française de Radiologie 

SPECT : Single Photon Emission Computed Tomography (Tomographie d’émission         

monophotonique) 

SVM : Support Vector Machine (Séparateur à vaste marge ou machines à vecteurs supports) 

TEP : Tomographie par émission de positons 

TDM : Tomodensitométrie 

VBM : Voxel-based morphometry (morphométrie cérébrale à base de voxels) 
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Introduction 
La médecine s’est construite dans la volonté de comprendre le corps, mais aussi dans l’espoir               

d’en visualiser au mieux le fonctionnement. La psychiatrie n’est pas non plus étrangère à ce               

concept. 

 

Le développement de l’imagerie par résonance magnétique (IRM) a permis d’envisager une            

visualisation non invasive du cerveau. De ce fait, depuis plus de 40 ans, la neuroimagerie               

structurelle est au coeur des recherches dans le cadre des troubles psychotiques. 

L’apparition de l’IRM a depuis lors apporté l’espoir de pouvoir enrichir la sémiologie             

psychiatrique en découvrant des critères et biomarqueurs permettant d’améliorer la qualité de            

la prise en charge des patients. Ainsi, la psychiatrie pourrait davantage se rapprocher des              

autres spécialités médicales en tant que pratique fondée sur des preuves. 

 

Les patients expérimentant un premier épisode psychotique (PEP) représentent environ 900           

nouveaux cas par an rien que dans la région Hauts-de-France [1]. L’amélioration de la prise               

en charge de ces patients, mais aussi du pronostic ou encore de la prévention concernant les                

PEP est donc en toute logique au coeur des questionnements de la littérature internationale.              

Non seulement attrayants de par la vision moins biaisée par la chronicité ou les thérapeutiques               

médicamenteuses employées, les patients traversant un PEP sont aussi très questionnants de            

par leurs diverses évolutions possibles. La recherche de marqueurs des différentes pathologies            

psychiatriques possibles est donc cruciale pour pouvoir poser un diagnostic au plus tôt et              

améliorer par conséquent la prise en charge du patient qui n’en sera que plus adaptée. 

 

L’IRM semble actuellement être le meilleur examen pour répondre à ces diverses questions             

diagnostiques, pronostiques et pourrait aussi jouer, par la suite, un rôle dans la prévention              

chez les sujets à haut risque. Cependant, cet examen n’est pas toujours réalisé en pratique et il                 

paraît important de réaliser un état des lieux sur la question via une étude rétrospective               

reprenant de façon systématique les dossiers de patients ayant expérimenté un PEP dans un              

centre hospitalier général. Il s’agit alors d’en comprendre les limites tout comme les             

avantages et possibles travaux envisageables par la suite. 
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Ce travail débute par la présentation du contexte nécessaire à la compréhension de cette étude.               

Il permet alors de revenir sur le lien si particulier entre la neuroimagerie et la psychiatrie avec                 

les diverses techniques employées ainsi que les différentes structures cérébrales étudiées. Un            

point sur le PEP sera aussi réalisé et une mise en relation entre les symptômes psychotiques et                 

les structures cérébrales semblant concernées est proposée. 

 

Ensuite, nous exposons notre étude originale réalisée pour ce travail de thèse se basant sur les                

statistiques des patients hospitalisés pour un PEP en centre hospitalier général. 

 

La troisième partie de ce travail consiste en une discussion critique permettant de             

contextualiser cette étude selon les données de la littérature internationale et d’en dégager les              

intérêts thérapeutiques au regard des objectifs de ce travail. On s’intéressera aussi aux             

recherches actuelles et aux possibles travaux à venir. 
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Objectifs 
 

L’objectif principal de cette étude est d’observer la réalisation systématique d’IRM cérébrale            

chez les patients expérimentant un PEP et les raisons ayant motivées cet examen dans un               

centre hospitalier général ayant accès à cet examen complémentaire.  

 

Il s’agit là d’une démarche institutionnelle souhaitant évaluer les pratiques actuelles et visant             

à les questionner et à les contextualiser au regard de la littérature internationale et des               

recherches en cours. 

 

En conclusion, l’objectif est donc de discuter de l’utilité, mais surtout de la faisabilité d’une               

IRM cérébrale chez les patients se présentant pour un PEP dans un centre hospitalier général               

au regard des avancées de la littérature concernant son intérêt diagnostique et pronostique. 
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Contexte 

1. Neuroimagerie et psychiatrie 

1.1. Histoire de la neuroimagerie 

 

Au XIXè siècle, l’analyse post-mortem a permis une description de l’encéphale, mais elle ne              

permettait pas encore d’établir de lien entre un comportement donné et un état cérébral chez               

un sujet vivant.  

L’imagerie structurelle du cerveau a commencé avec le développement des techniques           

radiographiques en 1895. Cependant, comme le cerveau est composé en grande partie de             

tissus mous non radio-opaques, il restait souvent invisible aux rayons X. Il a donc fallu               

imaginer une sorte de produit de contraste pour pouvoir observer certains structures du             

cerveau aux rayons X. 

Cela a été rendu possible avec Walter Dandy en 1918 qui a développé l’encéphalographie              

gazeuse aussi appelée pneumoencéphalographie. Cette technique consistait à drainer une          

grande partie du liquide céphalo-rachidien par une ponction lombaire et de le remplacer par              

un agent de contraste tel que l’air, l’oxygène ou l’hélium pour pouvoir observer le contour des                

ventricules remplis d’air. Cette technique était un dérivé de la ventriculographie cérébrale qui             

consistait à injecter de l’air directement à travers le crâne perforé du patient. 

L’encéphalographie gazeuse était une pratique très répandue pour évaluer la taille des            

ventricules jusqu’à la fin des années 70. 

 

En 1927, Egas Moniz, un neurologue qui a gagné le prix nobel de physiologie ou médecine, a                 

eu l’idée d’injecter une substance radio-opaque dans la carotide, réalisant la première            

angiographie cérébrale ou encéphalographie artérielle permettant de visualiser les vaisseaux          

sanguins entourant ou pénétrant le cerveau. Il a aussi été à l’origine de la lobotomie ou                

leucotomie.  

Plus tard, c’est le cathétérisme percutané qui a été utilisé pour éviter la mise à nu chirurgicale                 

des artères, mais aussi permettre une répétition des images. 
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Cependant, ces dernières techniques ne présentaient pas un bon rapport bénéfices/risques           

devant leur côté très invasif et donc leurs effets secondaires, mais aussi avec une résolution,               

un contraste et donc une qualité des images très pauvres. 

 

Finalement, c’est à un modèle mathématique que nous devons l’origine de la première             

méthode d’imagerie structurelle non invasive : la tomodensitométrie (TDM). En effet, la            

reconstruction d’une structure interne à partir de ses projections a été utilisée en 1971 à               

Londres. Cette première tomodensitométrie recueillait alors l’impact des rayons X sur un film             

récepteur porté par un anneau rotatif et les progrès de l’informatique l’ont amené à sa forme                

actuelle. On a alors eu accès à une meilleure qualité des images grâce à cette méthode. 

 

Au cours des années 70, la tomographie par émission de positons (PET) a remplacé la               

tomographie d’émission monophotonique (SPECT). Elle repose sur l’association d’isotopes         

producteurs de positons visualisables à des molécules qui ont un effet biologique. Le PET a               

donc permis d’étudier le métabolisme énergétique, les débits sanguins et les récepteurs de             

neurotransmetteurs dans le cerveau. 

 

C’est dans les années 80 qu’une seconde méthode d’imagerie structurelle non-invasive a vu le              

jour : l’imagerie par résonance magnétique (IRM). 

La résonance magnétique nucléaire a en effet connu de nombreux développements en            

physique. Au Japon, c’est Ogawa qui a constaté que le signal émis par le sang oxygéné était                 

différent de celui émis par le sang désoxygéné et il a alors mesuré l’augmentation du débit                

sanguin liée à l’activité cérébrale qui consomme de l’oxygène. Le signal BOLD (= blood              

oxygen level dependance) a alors permis de suivre le métabolisme et donc l’activité d’une aire               

cérébrale au cours d’une tâche cognitive et d’établir une carte fonctionnelle du cerveau.             

C’était le début de l’IRM fonctionnelle. [2] 

 

L’imagerie structurelle du cerveau dans le domaine de la psychose a débuté avec Eve              

Johnstone et al. en 1976 qui ont étudié les résultats d’une tomodensitométrie réalisée chez des               

patients psychotiques. [3] 

 

Les différentes techniques employées à l’heure actuelle sont décrites ci-après. 
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1.2 Différentes techniques de neuroimagerie 

1.2.1. Scanner ou tomodensitométrie 

 

Les prémisses du scanner actuellement employé sont apparues en 1972. Celui-ci utilise un             

tube à rayons X où les photons sont enregistrés par des détecteurs ce qui diffère de la                 

radiographie standard où les rayons sont enregistrés sur un film. 

Le scanner émet donc des radiations ionisantes. Il peut être réalisé avec l’ajout d’un produit               

de contraste iodé injecté par voie intraveineuse. Ce dernier permet de détecter des lésions de               

la barrière hémato-encéphalique. 

Cependant, il ne s’agit pas de l’examen le plus précis disponible à l’heure actuelle. En effet, la                 

précision de l’image est de l’ordre de 0.5 à 1 mm et donc de petites lésions peuvent passer                  

totalement inaperçues. 

 

Le scanner spiralé ou hélicoïdal est apparu il y a une vingtaine d’années et il a permis                 

d’améliorer la qualité des images, mais aussi la vitesse de réalisation pour une moindre              

exposition aux radiations ionisantes.  

1.2.2. Imagerie par résonance magnétique 

 

Le principe même de l’IRM a été découvert par Félix Bloch et Edward Mills en 1946, mais sa                  

première utilisation ne date que du début des années 90. 

 

L’IRM permet d’obtenir des images numériques en trois dimension d’une précision inférieure            

au millimètre. 

 

Cette technique permet d’observer les tissus biologiques grâce aux propriétés magnétiques de            

l’un de leurs constituants majoritaires : le noyau d’hydrogène. Le proton constituant le noyau              

de l’atome d’hydrogène possède un mouvement magnétique dit de spin et se comporte donc              

comme une sorte de petit aimant. 

De ce fait, lorsque l’on place le patient dans un champ magnétique intense, cela change               

l’orientation des noyaux d’hydrogène. Ces derniers sont alors exposés à des séries            

d’impulsions de radiofréquences différentes pour créer une image en résonance magnétique.           
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C’est un logiciel informatique qui transforme les signaux en image spatiales. Pour ce faire,              

cela nécessite une parcellisation en blocs appelés voxels. 

 

Il est possible de modifier les paramètres d’acquisition IRM et donc de changer le temps de                

répétition entre deux excitations et le temps d’écho, c’est-à-dire le temps entre le signal              

d’excitation et la réception de l’écho. On peut alors modifier la pondération de l’image. En               

effet, certains tissus ont des temps T1 et T2 différents en fonction de leur consistance en                

atomes d’hydrogène et du milieu dans lequel ils évoluent. Ces tissus peuvent alors renvoyer              

des signaux différents si on arrive à mettre en évidence ces différents temps. 

 

Ainsi, avec un temps de répétition court et un temps d’écho court, on peut obtenir un contraste                 

d’image pondérée en T1. Cette pondération est appelée “anatomique”. La substance blanche            

apparaît alors plus claire que la substance grise. Le liquide céphalorachidien apparaît plus             

foncé. On utilise aussi ces séquences après injection de produit de contraste pour localiser et               

caractériser une anomalie. 

 

Par ailleurs, avec un temps de répétition long et un temps d’écho long, on peut obtenir un                 

contraste d’image pondérée en T2. Cette pondération est appelée “tissulaire”. Il sera alors             

possible de distinguer l’eau et l’oedème en hypersignal. 

 

Mais encore, avec un temps de répétition long, un temps d’écho long et un angle de bascule                 

réduit, on peut obtenir un contraste d’image pondérée en T2*. Ces séquences sont sensibles à               

la présence de produits sanguins et de calcifications. Ils sont alors représentés par un vide de                

signal s’ils sont présents. On utilise donc les séquences T2* dans la recherche de saignements               

intracérébraux, de malformations artério-veineuses, ou encore dans la recherche de          

saignements ou de calcifications intra-tumoraux entre autres indications. Ces séquences sont           

aussi utilisées en IRM fonctionnelle (voir paragraphe ci-dessous). 

 

Et puis, il existe aussi une séquence FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery). Il s’agit              

d’une séquence supprimant le signal provenant du liquide céphalo-rachidien. On va alors            

pouvoir distinguer les lésions de la substance blanche qui apparaissent alors hyperintenses. [4]             

[5] 

 

 

17 



Enfin, on peut dire que l’IRM est différente de la tomodensitométrie dans le fait qu’elle ne                

comporte pas de toxicité en terme d’irradiation. Elle peut donc être répétée plusieurs fois chez               

un même patient et permet différentes analyses possibles. 

 

On peut distinguer différents types d’analyses en IRM. [6] 

1.2.2.1. IRM structurelle ou anatomique 

 

Elle analyse les structures cérébrales ainsi que leur volume. Cette technique permet            

d’identifier, de localiser et de mesurer les différentes parties du cerveau, mais aussi d’une              

éventuelle lésion cérébrale. 

 

Lorsque l’IRM est pondérée en T1, il est possible de mesurer l’épaisseur corticale, mais aussi               

l’index de gyrification. 

 

Ces mesures sont notamment possibles grâce à la technique de morphométrie cérébrale à base              

de voxels ou VBM (Voxel-based morphometry). Il s’agit d’une approche informatique de la             

neuroanatomie permettant une comparaison voxel à voxel de la concentration locale des tissus             

cérébraux. Cette technique permet aussi de mettre en évidence des corrélations entre            

l’anatomie et certaines variables qu’elles soient démographiques (âge, sexe,...) ou cliniques           

(comparaison de différentes pathologies ou selon la sévérité des symptômes par exemple). 

Cette approche est actuellement très utilisée dans la recherche en psychiatrie, cherchant à             

mettre en corrélation une variation anatomique selon différentes pathologies, différentes          

sévérités ou encore différentes réponses au traitement. 

1.2.2.2. IRM fonctionnelle 

 

Elle analyse le fonctionnement du cerveau lors de diverses stimulations notamment cognitive            

ou pharmacologique. En effet, comme décrit dans la partie historique, elle s’appuie sur les              

propriétés ferromagnétiques de l’hémoglobine selon son statut oxygéné ou désoxygéné et           

donc sur la découverte d’Ogawa au Japon et son effet BOLD (blood oxygen-level dependant).              

Cela est mesurable à partir de séquences IRM pondérées en T2*. 

En effet, lorsqu’une région est activée, elle consomme plus d’énergie et donc plus d’oxygène              
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et on va donc pouvoir visualiser l’activité neuronale lors de différentes tâches notamment             

cognitives. 

1.2.2.3. IRM de diffusion 

 

L’IRM pondérée en diffusion (DWI) est basée sur le fait d’obtenir des images dont le               

contraste est influencé par les différences de mobilité des molécules d’eau. Les déplacements             

moléculaires importants se traduisent par un hyposignal et une réduction de ces mouvements             

se traduit par un hypersignal. 

 

L’imagerie du Tenseur de Diffusion (DTI) représente les images de diffusion par un champ de               

tenseurs et permet l’étude de la structure interne de la substance blanche du cerveau 

Il s’agit d’une méthode qui consiste alors à mesurer la somme des vecteurs de diffusion de                

l’eau à l’intérieur des axones ou des gaines de myéline. Cette somme est calculée de façon à                 

représenter le degré de cohérence des vecteurs, ce que l’on appelle l’anisotropie. 

 

Différentes études sont actuellement basées sur cette technique et recherchent des anomalies            

de la substance blanche et leur mécanisme (biochimique, développemental, immunitaire,          

pathologie de la myéline...=) chez les patients schizophrènes. 

 

1.2.3. Tomographie d’émission monophotonique (SPECT)  

 

On utilise ici des composés radioactifs appelés isotopes injectés par voie intraveineuse au 

patient positionné dans un détecteur de radioactivité. Cependant, ces composés ne se 

désintègre qu’en un photon unique (contre deux photons en tomographie à émission de 

positons, voir paragraphe suivant).  

Cet examen permet de réaliser des mesures qualitatives et quantitatives du flux sanguin             

cérébral. De par sa radioactivité, il n’est réalisé que dans des indications précises. 
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1.2.4. Tomographie à émission de positons (TEP) 

 

Elle étudie divers aspects du fonctionnement cérébral en utilisant des isotopes qui sont des              

molécules radioactives. 

Comme pour le SPECT, on va injecter des composés radioactifs en intraveineuse. 

Les isotopes se désintègrent dans le cerveau, libérant un positon qui va parcourir une certaine               

distance avant d’entrer en collision avec un électron. Cela va alors produire l’émission de              

deux photons qui s’éloignent à la vitesse de la lumière à 180° l’un de l’autre.  

Les photons sont alors détectés de chaque côté du cerveau et on va alors calculer leur position. 

Les isotopes ont une durée de vie très courtes, ce qui limite cet examen aux centres spécialisés                 

qui sont à proximité immédiate des cyclotrons fabriquant les isotopes. 

 

De par sa radioactivité, cet examen ne peut être réalisé que très peu de fois chez un même                  

patient. 

1.2.5. Spectroscopie par résonance magnétique (MRS) 

Cette technique utilise les mêmes appareils que l’IRM, mais on va ici analyser la composition               

moléculaire d’un voxel via l’étude de la concentration cérébrale en certains métabolites            

comme la créatine, le N-acétylaspartate (NAA) et la phosphatidylcholine, distingués par le            

spectre d’hydrogène et de phosphore. On peut aussi identifier d’autres composants par leurs             

signaux, comme le glutamate par exemple. 

 

Ainsi, on va pouvoir détecter des anomalies de ces signaux, notamment avec le NAA et cela                

va généralement signifier l’existence d’une souffrance neuronale, qu’elle soit due à une mort             

neuronale ou à une atrophie. 

La résolution spatiale reste assez limitée. La MRS est peu utilisée en psychiatrie, s’adressant              

davantage à des maladies comportant des lésions neuronales patentes. 

1.2.6. Magnétoencéphalographie (MEG) 

 

Cette technique permet de suivre en temps réel la chronologie des opérations mentales. On               

obtient alors une image instantanée de l’activité cérébrale. Il s’agit d’une méthode non             

invasive et ne nécessitant pas de rayonnement externe. 
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Elle est basée sur le fait que l’excitation d’un neurone va provoquer l’ouverture des canaux               

ioniques transmembranaires et donc générer un mouvement ionique primaire. Ces derniers           

génèrent des courants secondaires (ou courants volumiques). La MEG va alors enregistrer ces             

courants primaires et secondaires provoqués par l’activité neuronale. 

Ces champs magnétiques cérébraux sont évidemment très faibles (dix milliards de fois plus             

faibles que le champ magnétique terrestre) et ont donc nécessité le développement de capteurs              

ultra-sensibles, mais aussi une isolation des champs magnétiques externes par chambre           

blindée. Il s’agit donc d’une technique très coûteuse. 

1.3. Les différentes structures cérébrales étudiées en imagerie 

Dans cette partie, nous décrivons succinctement les différentes structures cérébrales que nous            

évoquerons dans la suite de ce travail. [7] 

1.3.1. Le cortex temporal 

Le cortex temporal est situé dans la partie inféro-latérale du cerveau derrière l’os temporal et               

donc derrière les tempes. Il est impliqué dans le traitement des informations auditives, mais              

aussi des informations visuelles. Il est divisé en plusieurs gyri. 

Pour ce travail, nous retenons le gyrus temporal supérieur où on peut localiser l’aire de               

Wernicke qui est une aire déterminante pour le langage. 

 

De nombreux travaux de recherche se sont basés sur cette structure et proposait la réduction               

de sa substance grise comme marqueur d’une maladie psychotique. [8] 

Entre le cortex temporal et le cortex pariétal, on peut localiser le gyrus angulaire qui semble                

quant à lui impliqué dans les fonctions complexes du langage comme l’écriture, la lecture et               

l’interprétation de ce qui est écrit.  

Enfin, le gyrus fusiforme semble impliqué dans la reconnaissance des visages. 

1.3.2. Le cortex insulaire 

 

Il est situé en profondeur du sillon latéral. Il est divisé en deux parties : l’insula antérieure et                  

l’insula postérieure. 

La portion antérieure est connectée avec le lobe frontal et semble être impliquée dans les               

fonctions émotionnelles et liées au langage. 
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La portion postérieure est connectée avec le lobe pariétal et temporal et serait impliquée dans               

les fonctions auditives. 

 

De par ses multiples connexions, il va être impliqué dans de multiples fonctions comme la               

conscience du soi, les expériences interpersonnelles, et bien d’autres. Cependant, toutes ses            

fonctions ne semblent pas encore avoir été décrites. 

Plusieurs travaux de recherche retrouve une réduction anormale de substance grise dans cette             

région dans les PEP et chez les patients à haut risque de transition vers un trouble                

psychotique. [9] 

1.3.3. Le cortex préfrontal 

Le cortex préfrontal est la partie antérieure du cortex du lobe frontal.  

Il s’agit du siège des fonctions cognitives dites supérieures comprenant la mémoire de travail,              

le langage, le raisonnement et les fonctions exécutives en général. 

 

Dans sa partie dorso-latérale, il joue un rôle majeur dans la planification et les fonctions               

exécutives. Il est donc impliqué dans la prise de décision et d’initiatives. 

Dans sa partie médiane, il est composé du cortex orbitofrontal et du cortex cingulaire              

antérieur (CCA). 

Le CCA est la partie frontale du cortex cingulaire qui entoure le corps calleux. Il est divisé en                  

deux parties : une zone ventrale et une zone dorsale. 

Il est impliqué dans certains processus cognitifs, comme l’empathie ou encore la prise de              

décision.. Il joue un rôle important dans plusieurs fonctions comme la modulation de             

l’attention, des émotions et des fonctions exécutives. 

De ce fait, une anomalie au niveau du CCA pourrait partiellement expliquer certains troubles              

cognitifs et émotionnels. 

 

Le cortex orbitofrontal tient son nom du lobe frontal et du fait qu’il soit placé au dessus des                  

orbites. Il est impliqué dans des processus comme l’inhibition, la prise de décision, le contrôle               

de l’humeur, et entre donc en jeu dans les comportements sociaux. Quelques études retrouvent              

des anomalies morphologiques de ce cortex orbitofrontal dans le cadre d’un PEP. [10] 
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1.3.4. L’amygdale 

L’amygdale est aussi appelée complexe amygdalien et elle est située dans la région             

antéro-interne du lobe temporal, en avant de l’hippocampe décrit ci-après. Elle fait partie du              

système limbique. 

Elle organise la mémoire émotionnelle et est impliquée dans les réponses comportementales            

et végétatives notamment dans la peur ou l’anxiété. Elle est naturellement inhibée par le              

cortex. 

Plusieurs méta-analyses retrouvent une amygdale plus petite chez les patients diagnostiqués           

schizophrènes par rapport à des patients diagnostiqués bipolaires avec symptômes          

psychotiques. [11] 

1.3.5. L’hippocampe 

Il s’agit, comme pour l’amygdale, d’une structure limbique située dans la profondeur du lobe              

temporal. Plusieurs fonctions principales ont été décrites dans la littérature à savoir tout             

d’abord une fonction intégratrice et organisatrice de la mémoire. De plus, l’hippocampe            

jouerait un rôle important dans l’inhibition, mais aussi dans le comportement lié aux             

émotions. Enfin, on lui décrit un rôle dans la mémoire spatiale. 

Le cortex parahippocampique est difficile à distinguer de l’hippocampe fonctionnellement          

parlant. Ils seraient tous deux impliqués dans la mémoire épisodique ou sémantique, la             

mémoire associative et non associative, mais aussi dans le sentiment de familiarité. Il entrerait              

aussi en jeu dans la reconnaissance des visages. 

 

Certains travaux de recherches étudient l’hippocampe et l’amygdale dans le cadre d’un PEP et              

surtout la relation entre la morphologie de ceux-ci et la sévérité de la symptomatologie.[12] 

2. Premier épisode psychotique 

2.1. Définition 

 

Un PEP décrit par définition la période durant laquelle un patient présente des symptômes              

psychotiques pour la première fois. Il s’agit d’une entité avant tout clinique et non un               

diagnostic clairement établi. On retrouve habituellement un syndrome délirant intense et           

polymorphe associé à une désorganisation et parfois une certaine labilité thymique.  
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C’est pour le patient la toute première fois qu’il expérimente des symptômes psychotiques             

dans sa vie, quelque soit son âge.  

 

Ainsi, comme dit précédemment, il s’agit davantage d’une entité clinique et non diagnostique             

comme le montrent différentes classifications comme la classification internationale des          

maladies, 10ème (CIM-10) et 11ème édition (CIM-11) et le Manuel diagnostique et            

statistique des troubles mentaux, 5ème édition (DSM-5) citées ci-dessous qui le comprennent            

dans différents diagnostics possibles. 

2.2. Epidémiologie 

 

La littérature internationale indique des prévalences de troubles psychotiques comprises entre           

0.5 et 2% dans la population générale. [13] Ainsi, il est décrit que sur 100 jeunes adultes,                 

environ 3 feront l’expérience d’un épisode psychotique. C’est alors statistiquement plus           

fréquent que le diabète dans cette même tranche d’âge.  

L’incidence annuelle des troubles psychotiques est relativement stable. Elle diminue avec           

l’âge et est doublée chez les hommes. Même si tous les groupes d’âge peuvent présenter un                

PEP, ce sont généralement davantage des adolescents ou jeunes adultes. 

2.3. Historique 

 

Lorsqu’un PEP est diagnostiqué après avoir éliminé les diagnostics différentiels organiques           

possibles, on pense très souvent d’abord soit à une schizophrénie, soit à un trouble bipolaire. 

C’est Emil Kraepelin en 1896 qui a été à l’origine de cette dichotomie des psychoses               

fonctionnelles non organiques, avec sa distinction entre “dementia praecox” (de mauvais           

pronostic) et troubles maniaco-dépressifs (de meilleur pronostic). 

C’est ensuite Kurt Schneider qui a identifié des “cas intermédiaires”, qui ne remplissaient pas              

tous les critères des troubles schizophréniques ou affectifs. Kraepelin avait déjà déclaré dès             

1920 que ces cas étaient “malheureusement très fréquents”, ce qui n’a pas empêché cette              

question de rester très longtemps en suspens. 

En 1933, Kasanin a employé le terme de psychose schizo-affective, un diagnostic qu’il a              

décrit avec un début aigu et une durée brève de l’épisode avec une rémission complète au                

décours. 
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Au XXè siècle, on a élaboré d’autres concepts tel que les psychoses cycloïdes en Allemagne,               

la schizophrénie rémittente nord-américaine, la bouffée délirante en France, la psychose           

atypique au Japon ou encore la psychose psychogène ou réactionnelle dans les pays             

scandinaves. [14] 

Actuellement, beaucoup s’accordent sur le fait qu’un PEP n’est pas toujours simple à             

caractériser, que cela soit dans les troubles schizophréniques ou dans les troubles affectifs             

bipolaires. Le diagnostic différentiel est évidemment bien plus simple à poser           

rétrospectivement au regard de l’évolution du patient. Cependant, il n’existe pas pour autant             

de réelle entité diagnostique en ce qui concerne le PEP. 

2.4. Description clinique 

 

Comme décrit dans la définition, on retrouve très souvent un syndrome délirant intense et              

polymorphe, une désorganisation voir une labilité thymique. Il est aussi important de            

rechercher les symptômes négatifs pouvant être associés. Cependant, la présentation d’un PEP            

peut varier d’un sujet à l’autre en fonction d’une pathologie sous-jacente. 

2.4.1. Syndrome de désorganisation 

Il correspond à la perte de l’unité psychique entre idées, affectivité et attitudes. 

On peut retrouver dans le cadre d’un PEP des altérations du cours de la pensée avec un                 

discours diffluent, des propos décousus, incohérents. On peut retrouver également l’existence           

de barrages (interruption brutale du discours en pleine phrase suivie d’un silence) et de fading               

(ralentissement du discours et réduction du volume sonore). 

Des altérations du système logique peuvent se rencontrer et se traduire par une ambivalence,              

un rationalisme morbide (raisonnement à partir d’arguments ne reposant sur aucun élément de             

réalité), voire un raisonnement paralogique (s’appuyant sur des intuitions, des mélanges           

d’idées, des analogies), ainsi qu’une altération des capacités d’abstraction (interprétation des           

propos au premier degré). 

De plus, des altérations du langage peuvent être rencontrées avec une anomalie du débit              

verbal voire l’apparition de néologismes (nouveaux mots) ou encore de paralogismes           

(nouveau sens donné à des mots connus). 
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Il peut aussi y avoir la coexistence de sentiments et d’émotions contradictoires se décrivant              

par un phénomène de discordance idéo-affective. On peut alors retrouver des sourires            

discordants et des rires immotivés. 

 

Enfin, il peut exister une désorganisation comportementale se manifestant par une mauvaise            

coordination des mouvements, des paramimies (mimiques déformant le visage) ou encore un            

syndrome catatonique associant une catalepsie (flexibilité cireuse des membres avec maintien           

des attitudes imposées), un négativisme (attitudes de résistance voire d’opposition active) et            

des troubles du comportements comme des impulsions, des stéréotypies, ou encore une            

écholalie ou échopraxie. [15] 

2.4.2. Le syndrome délirant 

Une idée délirante se définit selon le Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux              

(DSM : Diagnostic and statistical Manual of mental disorders) comme “une croyance erronée             

fondée sur une déduction incorrecte concernant la réalité extérieure, fermement soutenue en            

dépit de l’opinion très généralement partagée et de tout ce qui constitue une preuve              

incontestable et évidente du contraire. Il ne s’agit pas d’une croyance habituellement partagée             

par les autres membres du groupe ou du sous-groupe culturel du sujet (par exemple : il ne                 

s’agit pas d’un article de foi religieuse)” 

On définit ici son caractère aigu par l’apparition récente depuis moins d’un mois. 

On le caractérise en fonction du thème qui correspond au sujet principal sur lequel porte le                

délire, mais aussi son mécanisme, sa systématisation, le retentissement émotionnel et           

comportemental, mais aussi en fonction de l’adhésion au délire. 

2.4.3. Les hallucinations 

C’est au XVIIe siècle qu’est apparu le terme hallucination d’étymologie latine (hallucinatio :             

divagation, délire). C’est Esquirol qui a introduit le terme “hallucination” dans la littérature             

psychiatrique en 1838, la définissant comme “une conviction intime et inébranlable d’une            

sensation actuellement perçue alors que nul objet extérieur propre à expliciter cette sensation             

n’est à portée des sens”. Il considérait les hallucinations comme un des symptômes             

constitutifs du délire « pouvant convenir à plusieurs maladies ». 

C’est de là qu’est issue la définition classique décrite par Henri Ey : « perception sans objet à                  

percevoir ». Cela signifie que le cerveau produit les hallucinations en l’absence de toute              

stimulation sensorielle. [16] 
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Elles peuvent être étudiées par l’imagerie fonctionnelle.  

En dehors des hallucinations acoustico-verbales, il peut aussi y avoir des hallucinations            

visuelles, tactiles, gustatives, olfactives, cénesthésiques et intrapsychiques. Elles ne sont          

cependant pas forcément présentes dans un PEP. 

2.4.4. Les symptômes négatifs 

Ils représentent un appauvrissement de la vie psychique. On peut alors évoquer            

l’émoussement des affects et retrouver une absence de réaction aux événements extérieurs.            

Cela se traduit par une absence d’émotions dans l’expression du visage ou dans l’intonation              

de la voix donnant une impression de détachement, d’indifférence voire de froideur.  

Une anhédonie peut aussi être présente au même titre qu’une alogie ou encore un              

apragmatisme, une avolition, mais aussi un retrait social. [15] 

Là encore, ils peuvent tout à fait être absents dans le cadre d’un PEP, mais ils restent à                  

rechercher. 

2.4.5. Les troubles cognitifs 

Il peut exister de nombreux troubles cognitifs différents dans un PEP. En fonction de l’âge du                

patient, il faut bien évidemment éliminer une entrée dans un syndrome démentiel. 

On peut parfois retrouver des troubles de la mémoire ainsi que des troubles des fonctions               

exécutives avec une difficulté d’adaptation marquée ainsi que des troubles de la planification.             

Des troubles de la mémoire épisodique verbale et donc des difficultés à évoquer et réutiliser               

des souvenirs peuvent faire partie du tableau clinique. 

Les altérations cognitives sont souvent très marquées à l’apparition d’un PEP et sont toujours              

associées à un fort retentissement fonctionnel. [15]  

2.5. Une entité clinique et non diagnostique 

2.5.1. Le PEP dans la Classification Internationale des Maladies (CIM) 

Le PEP n’existe pas en tant qu’entité diagnostique propre. Comme vu dans le paragraphe              

précédent, il n’a jamais été simple de caractériser ce dernier et l’on est passé par plusieurs                

descriptions au fil de l’histoire. De ce fait, le diagnostic est bien souvent posé de façon                

rétrospective, au regard de l’évolution. 

Cependant, lors du PEP présenté et sans savoir l’évolution réelle de cet épisode, il sera tout de                 
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même demandé par l’administration de coter un diagnostic lorsque le patient est passé par une               

hospitalisation dans un service de psychiatrie. 

 

Ainsi, si l’on essaye de retrouver ce qui s’apparente le plus à la définition du PEP sus-citée,                 

on retrouve dans la CIM-11, sortie en 2019 et qui entrera réellement en vigueur le 1er janvier                 

2022, le diagnostic 6A23.0 : Acute and transient psychotic disorder, first episode. La CIM-11              

n’est pas encore réellement traduite, mais on peut estimer qu’il s’agit du trouble psychotique              

aigu et transitoire, premier épisode.  

Ce diagnostic est caractérisé d’après la CIM-11 par l’apparition aiguë de symptômes            

psychotiques sans réel prodrome retrouvé et atteint son paroxysme en moins de 2 semaines.              

Les symptômes peuvent être un syndrome délirant, des hallucinations, une désorganisation de            

la pensée, une perplexité ou une hébétude et une labilité de l’humeur. Il est possible de                

retrouver une catatonie.  

Cependant, il est bien décrit que dans ce diagnostic, les symptômes changent typiquement             

rapidement, à la fois en nature et en intensité, d’un jour sur l’autre ou même au cours d’une                  

même journée. La durée d’un épisode aigu et transitoire n’excède pas 3 mois et parfois même                

uniquement quelques jours à un mois. Ces symptômes ne peuvent pas être attribués à une               

cause organique (comme une tumeur cérébrale) et ne sont pas dues à une substance ou un                

médicament agissant sur le système nerveux central (comme les corticostéroïdes) ou à un             

sevrage. 

 

De ce fait, ce premier diagnostic possible semble aussi dépendre de l’évolution de cet épisode               

psychotique, notamment au niveau de la durée de présentation des symptômes. 

 

Cependant, cette nouvelle classification inclut le fait qu’il s’agisse d’un premier épisode dans             

sa description, ce qui n’était pas le cas dans la CIM-10 (Annexe 1) 

2.5.2. Le PEP dans le DSM-5 

Dans le DSM-5, on décrit un trouble psychotique bref (F23.8), qui est aussi caractérisé par               

son évolution avec une durée brève. (Annexe 2) 

Les symptômes cliniques décrits sont identiques à ceux caractérisés dans la CIM-11 soit des              

idées délirantes, des hallucinations, un discours désorganisé ou encore un comportement           

grossièrement désorganisé ou catatonique.  

Cependant, la durée n’est pas la même. En effet, dans la CIM-11 on évoquait un épisode qui                 
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ne devait pas excéder 3 mois. Ici, on précise que la perturbation persiste au moins un jour,                 

mais moins d’un mois avec un retour complet au niveau de fonctionnement prémorbide. 

De plus, on précise dans le DSM-5 que le trouble n’est pas mieux expliqué par un trouble                 

dépressif caractérisé ou bipolaire avec caractéristiques psychotiques, ou un autre trouble           

psychotique comme une schizophrénie ou une catatonie, et n’est pas due aux effets             

physiologiques d’une substance ou à une autre affection organique.  

Cette caractéristique est difficile à remplir car souvent incertaine dans le cadre d’un PEP. 

 

Au regard des différentes classifications étudiées, il apparaît qu’il n’existe pas d’entité            

diagnostique permettant de caractériser un PEP à l’heure actuelle, étant donné que le             

diagnostic dépend essentiellement de l’évolution de cet épisode. 

2.6. Physiopathologie et facteurs de risque 

Il existe de nombreux facteurs de risque décrit dans la littérature concernant les PEP et plus                

largement des troubles mentaux. Ils regroupent des facteurs sociaux et environnementaux, des            

facteurs biologiques, mais aussi des facteurs psychologiques. [17] 

 

En effet, la physiopathologie de l’émergence de symptômes psychotiques est complexe et            

repose sur l’interaction de facteurs de vulnérabilité génétiques et de facteurs           

environnementaux.  

2.6.1. Facteurs génétiques 

La présence d’un historique familial de psychose (notamment parent de premier degré) est un              

facteur de risque important d’expérimenter un jour un PEP. Le fait que ce dernier soit associé                

à une détérioration du fonctionnement et de la présence de symptômes atténués est hautement              

prédictif d’un début de psychose et peut caractériser des patients à haut risque de PEP. 

En effet, les enfants de parents ayant un trouble psychiatrique grave tel qu’une schizophrénie,              

un trouble bipolaire ou encore un syndrome dépressif caractérisé ont une probabilité de plus              

de 30 % de développer eux aussi un trouble psychiatrique grave à l’âge adulte.  

Ce risque est alors deux fois plus élevé que pour un enfant de parents n’ayant pas de trouble                  

psychiatrique. [18] 

Certaines pathologies médicales non-psychiatriques sont aussi à risque de l’émergence de           

symptômes psychotiques et il est donc important de les rechercher comme diagnostics            

différentiels (voir paragraphe suivant) 

29 



2.6.2. Facteurs neurobiologiques 

Beaucoup d’études ont recherché des anomalies de l’anatomie cérébrale chez des patients à             

haut risque de psychose de par leur susceptibilité génétique. [19] 

On a pu retrouver une grande hétérogénéité des changements structurels dans le cerveau chez              

les patients à haut risque de psychose (comme on le voit aussi dans la schizophrénie). 

Des travaux de recherche ont retrouvé un excès de dopamine présynaptique dans le striatum              

ventral chez les individus à risque et on étudie aussi le rôle d’autres neurotransmetteurs              

comme l’acide gamma-aminobutyrique (GABA) ou encore le glutamate. 

D’autres études se sont intéressées aux perturbations précoces du développement et évoquent            

notamment une gyrification corticale anormale.[15] [17] 

 

2.6.3. Facteurs neurodéveloppementaux 

Le développement du cerveau peut être perturbé de façon précoce ou tardive. 

Des complications obstétriques, une infection ou même une hypertension durant la grossesse,            

ont été décrites ces dernières années comme des facteurs de risque de PEP. Elles entraînent en                

effet une perturbation du développement du cerveau in utero et donc des résultats             

neurodéveloppementaux anormaux.  

Ce facteur de risque semble être potentialisé chez les personnes ayant des antécédents             

familiaux de psychose. En effet, il existe une différence de risque entre les personnes              

exposées et non exposées à une infection prénatale avec antécédents familiaux cinq fois plus              

grande que la différence de risque chez des patients sans susceptibilité génétique. 

Il peut aussi être perturbé au moment de l’adolescence notamment avec des facteurs sociaux              

et environnementaux cités dans un paragraphe ci-dessous ou encore devant des pathologies            

médicales non-psychiatriques ou la consommation de toxiques. 

Ces perturbations entraînent des modifications de la maturation du cerveau comme une            

anomalie de migration durant le développement ou encore une altération de la            

myélinisation.[15] [17] 

2.6.4. Facteurs psychologiques 

La présence de troubles cognitifs et un antécédent de diagnostic de TDAH dans l’enfance sont               

plus fréquents chez les patients présentant un PEP que dans la population générale. 
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On retrouve aussi un début précoce de la psychose chez des patients ayant présenté une               

énurésie et/ou une encoprésie dans l’enfance. [17] 

2.6.5. Facteurs sociaux et environnementaux 

Plusieurs études ont retrouvé une association significative entre un traumatisme dans           

l’enfance et le développement d’une psychose, indépendamment des autres facteurs de risque.            

Une grande partie de ces travaux ne portaient cependant que sur l’abus sexuel durant              

l’enfance. 

L’environnement familial en général semble être un facteur de risque important avec            

notamment la notion de maltraitance qu’il s’agisse d’une carence affective, de négligence, de             

violences physiques et psychologiques ou encore d’abus sexuel, mais aussi la notion de             

conflits, de difficultés scolaires, de changement social rapide, de deuil, d’isolement et de             

conditions de travail.  

 

L’environnement culturel semble aussi important, notamment la présence d’une précarité,          

d’une situation économique défavorable, une discrimination, une exclusion, ou encore          

l’existence d’une guerre ou l’apparition de catastrophes naturelles. 

 

De plus, l’urbanicité (fait d’être élevé en ville) ou le fait d’être issu d’une famille immigrée                

ont été retrouvés comme des facteurs favorisants l’émergence d’un PEP, sans doute par des              

processus et interactions multiples et encore incomprises.[17] 

2.6.6. Consommation de toxiques 

 

Beaucoup d’études ont retrouvé la consommation de psychotropes ou d’alcool comme étant            

un facteur précipitant l’apparition d’un PEP. 

Par ailleurs, on note aussi une consommation plus importante de substances chez des patients              

ayant déjà expérimenté un PEP, notamment alcool et cannabis. [17] 

2.6.7. Interactions gène-environnement 

Il est souvent admis que l’ensemble de la population générale est exposé aux facteurs              

environnementaux, mais seule une faible proportion de sujets vulnérables génétiquement va           

développer un trouble. Ainsi, les facteurs génétiques interagissent avec des facteurs           

environnementaux comme la consommation de substances, les complications obstétricales ou          
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infections prénatales, ou encore l’urbanisation et la migration. Etant donné que c’est            

l’interaction entre des facteurs environnementaux et certains facteurs de vulnérabilité          

génétique qui sont responsables de l’émergence du trouble, on peut aussi dire que les              

apparentés de patients souffrant de troubles mentaux seraient plus sensibles aux facteurs            

environnementaux de par leur susceptibilité génétique. 

2.6.8. Modèle stress/vulnérabilité 

Ce modèle est notamment décrit dans la schizophrénie et décrit le fait que chaque personne               

possède un degré de vulnérabilité qui lui est propre, en rapport avec la susceptibilité              

génétique. 

Le seuil critique varie donc pour chaque individu et dépend des niveaux de vulnérabilité et de                

stress vécus. Ainsi, pour des patients très vulnérables, il suffirait d’un stress minime pour              

dépasser le seuil critique et présenter des symptômes psychotiques et donc un PEP. [15] 

2.7. Diagnostics différentiels 

 

Devant un PEP, il y a différentes orientations diagnostiques. On va d’abord écarter les causes               

médicales non psychiatriques et s’interroger sur la prise d’une substance pour ensuite discuter             

des causes psychiatriques. 

 

2.7.1. Causes médicales non-psychiatriques 

Il faut avant tout éliminer toute cause neurologique tel qu’une épilepsie, une tumeur cérébrale,              

un accident vasculaire-cérébral, une encéphalite herpétique, un neurolupus, une chorée de           

Huntington, etc.  

De plus, cela peut aussi avoir une cause endocrinienne, telle qu’une dysthyroïdie ou encore              

une altération de l’axe corticotrope parmi les plus fréquents; ou encore une cause métabolique              

telle que la maladie de Wilson, ou infectieuse comme la neurosyphilis, le SIDA, etc. 

2.7.2. Symptômes psychotiques induits par une substance 

Il faut aussi éliminer toute intoxication aiguë ou chronique au cannabis, mais aussi penser à               

une intoxication par amphétaminiques et autres (anticholinergiques, LSD, kétamine,         

phencyclidine…).  
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Ainsi, si le PEP survient chez une personne âgée, on va rechercher prioritairement une cause               

iatrogène, un trouble hydro-électrolytique, une cause neurologique ou encore une infection. 

Et puis, si le PEP survient chez une personne jeune, on recherche d’abord une cause toxique                

(intoxication ou sevrage), iatrogène, infectieuse, métabolique ou endocrinienne. 

2.7.3. Diagnostic différentiel psychiatrique 

La question se pose une fois les diagnostics non-psychiatriques et la prise de substance              

écartés. L’interrogatoire est primordial pour caractériser l’apparition des symptômes         

psychotiques. En effet, il faut pouvoir différencier un PEP d’un trouble psychotique chronique             

débutant ou non diagnostiqué comme un trouble schizophréniforme (si depuis moins de 6             

mois), un trouble schizoaffectif (si plus de 6 mois) ou un autre trouble délirant. En effet, le                 

patient est alors souvent vu aux urgences avec un caractère aigu apparent, mais le plus               

souvent dans le cadre d’une agitation ou d’un passage à l’acte alors que les symptômes               

psychotiques évoluent depuis plusieurs mois, voire plusieurs années. 

 

2.8. Plusieurs évolutions psychiatriques possibles 

 

En l’absence de pathologie médicale non-psychiatrique retrouvée, plusieurs diagnostics         

psychiatriques peuvent être évoqués. 

Mais comme vu avec les différentes classifications employées précédemment, un PEP ne peut             

être souvent réellement diagnostiqué qu’au regard de son évolution. 

 

Devant la présence de symptômes thymiques associés, on peut évoquer un épisode maniaque             

ou mixte avec caractéristiques psychotiques dans le cadre d’un possible trouble bipolaire ou             

d’un virage de l’humeur induit par l’initiation d’un traitement antidépresseur. Les idées            

délirantes sont alors le plus souvent à thème mégalomaniaque ou de persécution, mais tous les               

thèmes peuvent être présents. L’existence d’une excitation psychomotrice, d’une logorrhée,          

d’une diminution du besoin de sommeil orientent préférentiellement vers ce diagnostic. 

On peut aussi penser à un épisode dépressif caractérisé avec caractéristiques psychotiques            

devant des idées délirantes congruentes à l’humeur avec le plus souvent des thèmes de              

culpabilité, de ruine ou d'hypocondrie associées à un ralentissement psychomoteur. 
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En présence de plusieurs symptômes psychotiques associés, on peut penser à un trouble             

psychotique bref devant une association d’idées délirantes, d’hallucination, de désorganisation          

du discours et du comportement survenues depuis plus d’un jour et moins d’un mois. Ce               

diagnostic de trouble psychotique bref est très souvent posé par excès chez des patients              

présentant des épisodes maniaques ou mixtes avec caractéristiques psychotiques, il faut donc            

accorder une attention particulière aux éléments thymiques. 

 

Il est aussi évidemment possible de diagnostiquer une schizophrénie en fonction de            

l’évolution clinique. 

 

Enfin, il est aussi possible de se retrouver face à une psychose puerpérale et donc devant                

l’émergence de symptômes psychotiques durant la période du post-partum. Une attention           

particulière doit aussi être accordée aux symptômes thymiques pour éliminer un épisode            

maniaque ou mixte du post-partum. 

 

3. Imagerie cérébrale et symptômes psychotiques 

 

C’est à partir de 1990 avec Liddle et al. que l’on a commencé à s’intéresser à rattacher les                  

symptômes psychotiques et notamment à ce moment-là les symptômes de la schizophrénie à             

des structures cérébrales explorables en imagerie. 

Une méta-analyse réalisée en 2010 [20] a montré que le CCA était impliqué dans les               

symptômes positifs, que le cortex préfrontal dorso-latéral était impliqué dans la           

désorganisation et le cortex préfrontal ventrolatéral dans les symptômes négatifs. 

La plupart des études ont porté sur des symptômes retrouvés chez les schizophrènes qui sont               

parfois présents dans les PEP. 

3.1. Syndrome délirant 

 

Le support biologique du syndrome délirant est pour le moment encore mal compris. Les              

structures cérébrales impliquées semblent nombreuses et feraient intervenir à la fois des zones             

limbiques et corticales et donc le cortex préfrontal, le lobe temporal, ainsi que les cortex               

insulaire et pariétal. Il n’y aurait donc pas de région spécifique au syndrome délirant, mais               
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surtout des anomalies de communication entre différentes structures. Par exemple, une           

réduction du volume de la substance blanche au niveau du faisceau temporo-occipital a été              

retrouvée chez des patients au syndrome délirant plus sévère dans certains travaux.  [21] 

 3.2. Hallucinations 

 

Concernant les hallucinations, la plupart des études se sont concentrées sur les hallucinations             

acoustico-verbales. Il existe plusieurs hypothèses concernant les hallucinations        

acoustico-verbales. Tout d’abord, devant l’activation du gyrus temporal supérieur et moyen           

gauche, on a pu penser à une perception erronée dans les régions auditives. Ensuite, on a                

évoqué la possibilité d’une non reconnaissance du discours intérieur avec une activation            

accrue du CCA impliquée dans le processus d’attribution d’un stimulus à une origine interne.              

On a aussi évoqué l’hypothèse selon laquelle les hallucinations acoustico-verbales étaient des            

réactivations de traces mnésiques au niveau du cortex auditif. [22] 

Les hallucinations acoustico-verbales pourraient donc être dues à une activation des aires du             

langage notamment l’aire de Broca et l’aire de Wernicke; mais aussi à une hyperactivité des               

aires hippocampiques et para-hippocampiques quit ont été décrites comme jouant un rôle dans             

le rappel de la mémoire à long terme. [23] 

 3.3. Les symptômes négatifs 

 

Ils semblent provenir en majorité du cortex préfrontal et notamment dans sa portion             

dorso-latérale gauche comme l’ont montré de plus en plus d’études. [20] 

Cependant, d’autres structures semblent aussi être impliquées comme le cortex fusiforme ou            

encore le gyrus temporal supérieur et cela se traduirait par des anomalies du traitement des               

émotions ou dans la reconnaissance des visages ainsi qu’un déficit de la cognition sociale. 

 3.4. Les troubles cognitifs 

 

Ils concernent notamment des troubles de la mémoire. et les fonctions exécutives. 

Plusieurs travaux ont montré un dysfonctionnement des régions interagissant dans la mémoire            

à court terme comme le cortex préfrontal dans sa portion dorsolatérale. [24] 

Les structures impliquées dans la mémoire épisodique sont les aires préfrontales, pariétale et             

hippocampique. 
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Les troubles des fonctions exécutives ont souvent été retrouvés dans les cas de             

dysfonctionnement du cortex préfrontal dans sa portion dorsolatéral dans ses relations avec            

d’autres régions du cortex (comme le cortex cingulaire antérieur et bien d’autres).  

De nombreuses études dont une méta-analyse [25] ont retrouvé une corrélation entre une             

hypoactivité du cortex préfrontal et du CCA et et une altération des fonctions cognitives. 
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Matériel et Méthode 
Il s’agit d’une étude rétrospective qui consistait à reprendre les dossiers des patients qui ont               

présenté  un PEP et rechercher systématiquement la réalisation d’une IRM cérébrale. 

1. Patients inclus 

Nous avons recensés tous les patients étant passés par les services de psychiatrie de l’hôpital               

de la ville de Saint Quentin entre janvier 2017 et mai 2019. Ce centre hospitalier général est                 

au coeur d’une aire urbaine, définie par l’institut national de la statistique et des études               

économiques (INSEE), d’environ 110 000 habitants. 

 

Il existe deux unités de psychiatrie qui ont essentiellement pour vocation d’accueillir des             

patients de 17 à 75 ans présentant une pathologie aiguë et permettent donc une prise en charge                 

des troubles dépressifs, des troubles anxieux et des troubles de personnalité, mais aussi des              

troubles psychotiques aigus ou chroniques. Les deux unités peuvent accueillir des patients            

consentants aux soins comme des patients hospitalisés sous contrainte. 

 

Le critère d’inclusion principal pour cette étude était d’avoir expérimenté un PEP durant la              

période étudiée, indépendamment du diagnostic ultérieur. La consommation de toxiques          

n’était pas un critère d’exclusion.  

2. IRM cérébrale 

 

La recherche du nombre d’IRM cérébrales réalisées chez les patients inclus a été effectuée par               

le biais de leur dossier informatisé et leur dossier papier.  
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Résultats 

1. Fréquence des IRM cérébrales chez les patients inclus 

 

Durant la période étudiée, 1630 patients uniques ont été recensés comme ayant été pris en               

charge par cette structure, avec parmi eux 263 qui avaient expérimenté des symptômes             

psychotiques. Parmi ceux-ci, 47 se présentaient dans le cadre d’un PEP.  

Sur ces 47 patients, 14 compte-rendus d’IRM cérébrale ont été retrouvés via les méthodes              

précédemment citées, soit dans 30 % des cas. L’âge moyen des patients auxquels l’IRM              

cérébrale a été prescrite était de 45 ans et il y avait 7 femmes et 7 hommes. 

 2. Indications et réalisation des IRM cérébrales 

Il était alors intéressant d’étudier dans quel cas et pour quelles raisons les IRM cérébrales ont                

été demandées. 

 

Il apparaît alors que : 

 

- 1 IRM cérébrale a été demandée dans le cas d’un patient jeune qui présentait des               

symptômes psychotiques associés à des troubles neurologiques concomitamment        

(troubles du comportement avec syndrome confusionnel et désorientation        

temporo-spatiale,)  ; 

- 1 IRM cérébrale a été demandée dans le cadre d’antécédents neurologiques           

(antécédent de traumatisme crânien sur chute avec épilepsie) et une notion de            

consommation d’alcool chronique ; 

- 1 IRM cérébrale a été directement prescrite par un neurologue lors d’une consultation             

dans le cadre d’un bilan de malaise quelques jours avant le début de la prise en charge                 

psychiatrique pour PEP ; 

- 1 IRM cérébrale a été demandée en même temps qu’une IRM hypophysaire dans le              

cadre d’un PEP chez une patiente ayant pour antécédent un adénome corticotrope            

hypophysaire ; 

38 



- 1 IRM cérébrale a été demandée couplée avec une IRM hypophysaire dans le cadre              

d’une hyperprolactinémie chez une patiente qui était hospitalisée pour PEP avec une            

symptomatologie atypique et une notion de troubles psychotiques chez le frère ; 

- 1 IRM cérébrale a été demandée dans le cadre d’un PEP sans symptôme neurologique              

associé chez un patient de plus de 60 ans. Le scanner cérébral réalisé auparavant              

retrouvait des signes de leucopathie dégénérative vasculaire. ; 

- 3 IRM cérébrales ont été réalisées chez des patients de plus de 50 ans sans antécédents                

psychiatriques personnels ou familiaux et qui présentaient des symptômes         

psychotiques (souvent des propos incohérents avec des idées délirantes à type de vécu             

persécutif) associés à des troubles mnésiques ; 

- 1 IRM cérébrale a été réalisée chez un patient de plus de 60 ans avec un antécédent de                  

traumatisme crânien et qui présentait des idées mégalomaniaques ainsi que quelques           

troubles cognitifs; 

- 3 IRM cérébrales ont été réalisées chez des patients jeunes sans antécédents            

psychiatriques familiaux et sans symptômes neurologiques associés (cependant, l’un         

des deux présentait un antécédent personnel de suivi psychiatrique pour trouble des            

conduites alimentaires) ; 

- 1 IRM cérébrale a été réalisée chez des patients de plus de 35 ans sans antécédent                

psychiatrique qui présentait des symptômes psychotiques pour la première fois          

associés à des troubles mnésiques dans le cadre d’une notion de consommation            

alcoolique chronique sevrée ou non. 

 

Tous les PEP n’ont pas été analysés selon les même séquences IRM. En effet, elles ont toutes                 

été analysées avec des séquences pondérées en T2*, T1 spin écho, FLAIR et de diffusion               

selon des coupes axiales et/ou coronales. 

 

Lorsque des troubles cognitifs étaient associés, on retrouvait aussi une séquence T1 inversion             

récupération centrée sur les hippocampes ainsi et une séquence FLAIR aussi centrée sur la              

région hippocampique. Une seule IRM cérébrale réalisée dans le cadre de troubles cognitifs             

associés à un PEP n’a pas bénéficié de séquences centrées sur les hippocampes. 

 

De plus, dans les deux cas où l’IRM cérébrale était couplée à une IRM hypophysaire, on peut                 

observer des séquences T1 et/ou 3D T1 sans puis après injection de gadolinium centrées sur               
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l’hypophyse. Sur l’une d’entre elle, il y avait aussi une séquence T1 après injection d’iode               

centrée sur la région hypophysaire. 

 

Enfin une IRM cérébrale réalisée devant un PEP sans troubles neurologiques associés, mais             

avec un antécédent de suivi psychiatrique pour TCA a aussi été faite avec une séquence 3D                

TOF (angio-IRM artérielle en temps de vol) du polygone de Willis. 

2.1. Anomalies retrouvées 

 

Parmi les 14 IRM cérébrales passées, 5 ont été décrites comme étant sans particularité. Il               

s’agissait des IRM cérébrales réalisées dans le cas où le patient était jeune avec des               

symptômes psychotiques, associés ou non à quelques troubles neurologiques sans antécédents           

familiaux ou ayant des antécédents neurologiques (type épilepsie). L’IRM cérébrale a           

d’ailleurs été dans un cas prescrite par un neurologue avant d’adresser le patient en              

psychiatrie. 

 

L’IRM cérébrale prescrite chez un patient de plus de 60 ans présentant un premier épisode               

délirant sans symptômes neurologiques associés retrouvait une leucopathie vasculaire, déjà          

visible sur la TDM cérébrale réalisée auparavant, associée à une atrophie           

cortico-sous-corticale modérée. On retrouvait aussi les signes d’un accident vasculaire          

cérébral (AVC) ischémique lacunaire ancien du noyau lenticulaire et d’un plus récent au             

niveau du thalamus. 

 

Les trois IRM cérébrales prescrites chez des patients de plus de 50 ans qui présentaient des                

idées délirantes souvent à type de vécu persécutif avec des troubles du comportement sans              

antécédents psychiatriques personnels ou familiaux retrouvaient à chaque fois une atrophie           

cortico-sous-corticale avec une atrophie hippocampique bilatérale. 

 

L’IRM cérébrale prescrite chez un patient de plus de 60 ans qui présentait des idées délirantes                

et des troubles mnésiques et ayant un antécédent de traumatisme frontal retrouvait une             

discrète atrophie cortico sous corticale ainsi qu’une légère atrophie hippocampique bilatérale. 

 

Les deux IRM cérébrales prescrites chez des patients dont la symptomatologie associait            

symptômes psychotiques, troubles cognitifs et antécédent de consommation d’alcool ont          
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retrouvés une atrophie cortico-sous-corticale. Pour l’un d’entre eux, on a aussi retrouvé une             

atrophie hippocampique bilatérale. 

 

Enfin, les 2 IRM cérébrales prescrites en association avec une IRM hypophysaire retrouvaient             

quelques variations. La première retrouvait en effet les séquelles d’intervention chirurgicale           

au niveau de la selle turcique sans récidive visible chez le patient, ce qui correspond à ses                 

antécédents personnels. 

La seconde retrouvait un micro-adénome hypophysaire intra-sellaire de 8mm de diamètre sans            

effet de masse sur les structures adjacentes. 

2.2. Diagnostics ultérieurs 

 

Les patients ayant expérimenté un PEP durant cette période avaient ici pu être diagnostiqués              

par la suite schizophrènes ou encore ayant présenté un trouble de l’humeur avec éléments              

psychotiques. Quelques épisodes psychotiques sur consommation de toxiques ont aussi pu           

être diagnostiqués par la suite. 

Tous les diagnostics ont été posés avec les critères de la CIM-10. 

Les résultats présentés ci-après prennent en compte la totalité des patients recensés comme             

ayant expérimenté un PEP. 

 

La répartition est telle que : 

 

- 21 % des patients ont gardé un diagnostic de trouble psychotique aigu et transitoire              

(Annexe 1) ; 

- 19 % des patients ont été diagnostiqués schizophrènes dans les mois suivant leur PEP              

(Annexe 3) ; 

- 19 % des PEP étudiés ont été diagnostiqués comme trouble de l’humeur avec             

symptômes psychotiques ; 

- 17 % des premiers épisodes psychotiques étudiés semblaient liés à l’utilisation de            

substances (alcool, cocaïne et cannabis confondus) ; 

- 13 % ont reçu un diagnostic de troubles schizo-affectifs (Annexe 4) ; 

- 9 % ont retenu un diagnostic de démence, sans précision (Annexe 5 : F03) ; 

- 2 % ont été diagnostiqués comme présentant des hallucinations isolées d’après la            

définition de la CIM-10 (Annexe 6) 
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Concernant les patients précédemment cités ayant passé une IRM cérébrale, les diagnostics            

posés étaient : 

 

- 4 diagnostics de probable entrée dans la démence (Annexe 5 : F01 et F03) dont l’une                

serait d’origine vasculaire (soit dans 28 % des cas) ; 

- 3 troubles psychotique aigu et transitoire (Annexe 1) (soit dans 21 % des cas) ; 

- 3 patients ont été diagnostiqués schizophrènes dans les mois suivant leur PEP (Annexe             

3) (soit dans 21 % des cas) ; 

- 3 troubles de l’humeur avec des symptômes psychotiques (soit dans 21 % des cas).              

L’un d’entre eux était le patient pour lequel on a pu retrouver à un microadénome               

hypophysaire sur l’IRM cérébrale précédemment citée  ;  

- 1 trouble schizo-affectif (Annexe 4) (soit dans 7 % des cas). 
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Discussion 

1. Discussion autour des résultats 

1.1. Une IRM cérébrale si atypicité et/ou troubles neurologiques 

 

Cette étude rétrospective a montré que la grande majorité des IRM cérébrales prescrites l’ont              

été dans les cas où les symptômes psychotiques s’associaient à des troubles neurologiques, la              

plupart du temps chez un patient âgé de plus de 40 ans. L’une d’entre elles a même été                  

directement prescrite par un neurologue dans le cadre d’un bilan avant que la prise en charge                

psychiatrique ne débute. D’autres ont été prescrites dans les cas de symptomatologie clinique             

atypique. 

 

Plusieurs travaux ont étudiés l’apport de l’IRM cérébrale dans la recherche d’une lésion             

organique et ont retenu que la neuroimagerie structurelle était en effet indiquée dans les PEP               

associés à des symptômes neurologiques, à une atypicité de la présentation clinique, ou encore              

dans le cas d’un patient âgé. [26] 

C’est précisément ce que l’on a retrouvé dans cette étude. L’hypothèse de ce travail était               

cependant que l’on pouvait dépasser ces recommandations et y trouver d’autres intérêts            

diagnostiques et pronostiques, dans une volonté d’améliorer la prise en charge thérapeutique            

des patients présentant un PEP et de pouvoir argumenter la réalisation systématique d’une             

IRM cérébrale. 

1.2. Limites de l’étude 

 

Cette étude comportait différentes limites essentiellement dues à une informatisation non           

complète des services de psychiatrie au centre hospitalier de Saint-Quentin.  

En effet, dans cette étude, nous avons retrouvé environ 16 % de patients qui avaient               

expérimenté des symptômes psychotiques sur la totalité des patients hospitalisés, là où la             

littérature a retrouvé une moyenne de 20 % [27]. Cependant, il est tout à fait possible que tous                  

les séjours n’aient pas été comptabilisés dans les différentes listes étudiées ou que les              

diagnostics et compte-rendus permettant de les identifier n’aient pas été retrouvés, ce qui peut              
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constituer un biais de recrutement. Il peut exister un biais dans la comptabilisation des              

épisodes et patients, les doublons ayant été éliminés manuellement.  

 

De plus, tous les compte-rendus de résultats d’IRM cérébrale n’étaient pas scannés dans les              

dossiers informatisés lorsqu’ils ont été passés en dehors de l’hôpital général. D’ailleurs, le             

programme Orbis a été récemment implanté à l’hôpital et ne comportait pas tous les              

compte-rendus d’IRM cérébrale en son sein. Il a donc fallu chercher aussi dans les dossiers               

papiers et compte-rendus de consultation, notamment neurologique, lorsque cela a été réalisé. 

Nous précisons aussi qu’aucun compte rendu d’IRM cérébrale ne contenait la notion d’une             

analyse par imagerie en tenseur de diffusion. 

 2. Imagerie cérébrale et PEP 

L’imagerie cérébrale dans le cadre psychiatrique connaît encore actuellement un grand intérêt            

dans la littérature internationale. [28] 

 

Lors de l’admission de jeunes patients expérimentant un PEP sans symptôme neurologique            

associé, certains praticiens se sont interrogés sur la nécessité de pratiquer une imagerie             

cérébrale ou non. Dans cette étude, on a pu retrouver des signes d’AVC ischémique et une                

IRM hypophysaire a permis de découvrir un micro-adénome.  

Cependant, il était absolument primordial médico-légalement parlant de ne pas passer à côté             

d’un processus tumoral expansif. En effet, l’identification rapide de ces lésions organiques            

responsables de symptômes psychotiques change totalement le traitement, ces lésions pouvant           

être parfois traitées chirurgicalement. Dans notre étude, nous n’avons pas pris en compte le              

passage d’un scanner cérébral. Cependant, tous les patients de la cohorte avaient au moins eu               

cet examen complémentaire au moment de leur PEP. C’était déjà bien plus que ce qu’ont pu                

déclarer environ 700 praticiens en 2008 durant le congrès annuel organisé par l’American             

Psychiatric Association (APA) où seulement 32 % ont affirmé prescrire un scanner cérébral             

dans le cadre d’un PEP (et 19% une IRM cérébrale sans produit de contraste, 10 % avec                 

produit de contraste). [29] 

 

L’IRM cérébrale a pris depuis de nombreuses années une place de choix dans l’exploration              

cérébrale, devenant alors la méthode gold standard pour visualiser la structure cérébrale de             

façon non-invasive. En effet, là où le scanner cérébral utilise des radiations ionisantes, l’IRM              
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utilise, quant à elle, un champ magnétique et des ondes radio, comme vu précédemment, ce               

qui est préférable pour le patient, ne présentant pas de risque d’exposition aux radiations.              

L’IRM permet aussi d’obtenir une meilleure résolution spatiale ainsi qu’une meilleure           

différenciation entre la substance grise et la substance blanche. 

 

Enfin, il est aussi possible d’explorer différentes variables grâce à l’IRM, qu’elle soit             

structurelle, fonctionnelle ou encore de diffusion, mais aussi de la coupler à différentes             

techniques liées à des algorithmes. Il s’agirait alors de déterminer des “classificateurs IRM”             

pouvant servir d’outil diagnostique, prédictif ou pronostique. Dans cette optique, on peut par             

exemple citer les séparateurs à vaste marge ou machines à vecteurs supports (SVM : Support               

Vector Machine). [30] Il s’agit d’une classe d’algorithmes initialement défini pour la            

discrimination, donc la prévision d’une variable qualitative binaire. Elle a ensuite été            

généralisée à la prévision d’une variable quantitative. Certaines études l’ont par exemple            

utilisée pour analyser des données d’imagerie cérébrales telles qu’une IRM structurelle, une            

IRM fonctionnelle ainsi qu’un EEG et réaliser une bonne discrimination entre les patients et              

les individus contrôles. Ils ont atteint un taux de précision de 91 %. [31] 

 

On peut aussi penser à la méthode des régions d’intérêts permettant d’estimer la valeur de               

l’activité métabolique moyenne dans une région spécifique (obtenue avec le signal de la             

tomographie par émission de positons (TEP)) par rapport à une région de référence             

habituellement non affectée par une pathologie donnée.  

D’autres études ont utilisé la VBM permettant de comparer la concentration locale de voxels              

de la matière grise entre deux groupes de sujets. [32] 

 

L’IRM cérébrale se retrouve donc en première ligne comme examen complémentaire           

indispensable dans la clinique actuelle psychiatrique. En effet, elle permet actuellement           

d’écarter un possible diagnostic différentiel, mais aussi d’identifier une pathologie          

neurologique associée ou son retentissement cérébral (comme dans les traumatismes crâniens,           

les AVC, etc), ou encore d’identifier l’origine d’autres complications comme pour les troubles             

cognitifs. L’IRM cérébrale devrait aussi être réalisée dans les cas où une épilepsie, une              

sclérose en plaque sont des hypothèses principales. 

D’ailleurs, la littérature internationale a décrit une origine systémique ou neurologique dans 5             

à 25 % des PEP. [33] 
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Enfin, différentes études se sont intéressées à la fois à l’intérêt diagnostique de possibles              

biomarqueurs, cherchant à différencier alors les patients des individus contrôles, ou encore les             

patients bipolaires des patients schizophrènes. [34] La littérature internationale s’est intéressée           

aussi à la valeur pronostique de ces biomarqueurs, mais aussi préventive. Elles ont alors tenté               

de catégoriser des patients à haut risque de transition vers une psychose [35], ou encore               

d’évaluer la probable réponse aux traitements en fonction de la structure cérébrale. [36] 

 

Ainsi, une généralisation de l’IRM cérébrale peut faire espérer de nouveaux développements            

au niveau diagnostique et pronostique et améliorer les prises en charge. Malheureusement,            

l’imagerie cérébrale semble encore peu faire partie du bilan des patients se présentant pour un               

PEP. 

 

Pourtant, dans le cadre de la schizophrénie, la Haute Autorité de Santé (HAS) a recommandé               

dans son guide de bonnes pratiques écrit en 2007 qu’au cours du bilan diagnostique initial,               

“d’autres examens biologiques (dosage de prolactine, recherche de toxiques), d’imagerie          

(TDM, IRM), de neurophysiologie (EEG) ainsi que des bilans psychométrique ou cognitif            

[pouvaient] être envisagés à visée diagnostique, en fonction des données recueillies lors de             

l’interrogatoire et de l’examen clinique.” [37] 

Dans le guide publié en décembre 2017, il a d’ailleurs décrit que le scanner cérébral et l’IRM                 

cérébrale pouvaient faire partie du bilan initial, “si besoin”. [38] 

 

Le guide du bon usage des examens d’imagerie médicale publié par la Société Française de               

Radiologie (SFR) mis à jour en 2012 a décrit, concernant les troubles psychiatriques, que              

“devant un tableau atypique et après un avis spécialisé, une IRM encéphalique [pouvait] être              

réalisée afin d'éliminer une cause organique. L'IRM explore aussi une pathologie           

éventuellement associée (facteurs de risques cardio-vasculaires nombreux et mal suivis dans           

cette population) et détecte une complication liée au terrain (SIDA, alcool, toxique) ; si l'IRM               

encéphalique est négative, une IRM médullaire peut compléter le bilan devant en particulier             

des manifestations avec une forte prédominance subjective (troubles de sensibilité          

notamment) révélant des méningiomes médullaires, un canal lombaire étroit ou une           

myélopathie cervicarthrosique.”. Ce guide a précisé que “Le scanner [pouvait] être envisagé            

en cas de contre-indication ou d'impossibilité à l'IRM cérébrale permettant d'éliminer           

rapidement une volumineuse tumeur frontale.” [39] Ainsi, pour la SFR, il semblerait que             
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l’IRM cérébrale soit en effet à privilégier et que le scanner cérébral ne pourrait être envisagé                

qu’en cas de contre-indication de cette dernière. 

3. Intérêt diagnostique de l’IRM cérébrale dans le PEP 

Dans l’étude réalisée pour ce travail, environ 19 % des patients ayant expérimentés un PEP               

durant la période étudiée ont été diagnostiqués schizophrènes par la suite au vu de leur               

évolution. La Direction de la recherche, des études, de l’évaluation et des statistiques (Drees)              

a décrit de son côté environ 20 % de patients schizophrènes dans la population de patients                

psychiatriques hospitalisés en 2014. [27] 

 

 

Certaines études ont démontré que plus on tarde à traiter une psychose, plus on peut observer                

une réduction de la densité de matière grise notamment au niveau limbique et plus              

particulièrement au niveau de l’hippocampe. [40] Ces patients présentaient alors généralement           

une symptomatologie clinique plus sévère et un moins bon pronostic. De ce fait, limiter le               

retard de diagnostic apparaît comme primordial dans la prise en charge d’un PEP. 

 

Il semble évidemment très important de pouvoir diagnostiquer cette maladie le plus            

rapidement possible avec certitude. En effet, un diagnostic plus rapide permettrait une prise en              

charge adaptée immédiate, mais aussi une réduction du coût lié aux prises en charge des PEP.                

Un meilleur ciblage permettrait aussi en toute logique une amélioration du pronostic, grâce à              

une mise en place immédiate de thérapeutiques médicamenteuses adaptées 

 

Dans cette optique, plusieurs études internationales se sont intéressées à la recherche de             

biomarqueurs pour caractériser la schizophrénie, et certains étaient liés à la réalisation d’une             

IRM cérébrale. Dans ces études, on a pu mettre en évidence différentes anomalies chez les               

patients schizophrènes.  

L’IRM cérébrale semble rendre possible le fait de découvrir des biomarqueurs fiables qui             

pourraient faire évoluer la pratique clinique concernant les patients présentant un PEP.  
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3.1. Des anomalies anatomiques relevées dans la schizophrénie 

Nous avons pu voir qu’environ 19 % des patients étudiés étaient diagnostiqués schizophrènes.             

Il apparaît donc important de pouvoir décrire les principales anomalies anatomiques qui ont             

été relevées dans les derniers travaux. 

 

Globalement, les études se sont accordées en retrouvant une diminution globale du volume du              

cerveau. [10] [19] [41] [42] [43] [44] [45] Cette donnée s’accentuait avec la progression de la                

maladie, et davantage lorsque la durée de progression de la maladie sans traitement est              

importante. [40] 

Les deux régions les plus souvent caractérisées dans les travaux de recherches ont été le               

cortex préfrontal et le cortex temporal précédemment décrits.  [46] 

De plus, plusieurs articles [34] [47] ont décrit des ventricules latéraux plus dilatés et donc plus                

larges chez les patients étudiés. Ainsi, si ces ventricules cérébraux étaient dilatés, alors             

certaines structures étaient en contrepartie diminuées de volume. Cependant, ces structures           

qui ont été décrites comme diminuées semblaient inconstantes selon les travaux effectués et             

nécessitent d’autres recherches. 

 

Des anomalies de la substance blanche ont aussi été décrites grâce à l’IRM de diffusion. La                

technique du tenseur de diffusion (ou DTI : diffusion tensor images) a permis de démontrer               

l’existence d’une dysconnexion fonctionnelle [24]. On a souvent retrouvé une diminution           

significative de la fraction d’anisotropie. [45] [48] [49] [50] [51] Ces études étaient basées sur               

le fait que la microarchitecture des fibres nerveuses est à l’origine d’une anisotropie de              

diffusion dans la substance blanche. En effet, la diffusion des molécules d’eau est privilégiée              

dans le sens des fibres et restreinte perpendiculairement aux fibres. La plupart des études              

entreprises dans ce domaine avaient tendance à être plutôt régionales. Ainsi, des études             

complémentaires avec une plus grande cohorte et ne se focalisant pas sur une région semblent               

nécessaires.  

 

Plusieurs travaux de recherche ont aussi retrouvé une augmentation de volume de la glande              

pituitaire. [52] [53] [54] Cette augmentation pourrait notamment être due à l’activation            

hormonale en réponse au stress déclenché lors d’un PEP.  
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3.2. Vers des biomarqueurs diagnostics 

L’intérêt de ces recherches visant à retrouver les anomalies anatomiques cérébrales liées à la              

schizophrénie était de pouvoir définir des biomarqueurs diagnostiques. En effet, la plupart des             

spécialités médicales posent un diagnostic en se basant sur des données cliniques, mais aussi              

des résultats d’examens complémentaires. La psychiatrie est encore la seule à résulter bien             

souvent d’un diagnostic différentiel d’autres spécialités. Dans les paragraphes précédents,          

nous avons décrit l’impossibilité de poser un diagnostic lors d’un PEP, celui-ci dépendant             

majoritairement de son évolution. Il apparaît donc primordial de continuer les travaux de             

recherche permettant d’associer plusieurs biomarqueurs via l’imagerie, les bilans biologiques,          

les marqueurs génétiques pour poser un diagnostic de certitude de schizophrénie, ou autre             

diagnostic psychiatrique, le plus tôt possible.  

 

Cependant, ces données changent totalement en fonction de l’âge auquel arrive ce PEP. En              

effet, les diagnostics différentiels du PEP sont larges et incluent différents diagnostics            

non-psychiatriques comme les tumeurs, les accidents vasculo-cérébraux, les encéphalites, ou          

encore des lésions démyélinisantes. Il existe alors une différence importante selon l’âge            

auquel se déclare le PEP. En effet, associé ou non à des troubles cognitifs, on ne peut que                  

recommander la prescription d’une IRM cérébrale chez un patient âgé sans antécédent            

psychiatrique expérimentant un PEP. Dans notre étude, c’est d’ailleurs ce qui a été réalisé              

pour 3 patients dont la symptomatologie associait des éléments délirants à des troubles             

cognitifs. 

 

4. Intérêt pronostique de l’IRM cérébrale dans le PEP 

4.1. Une amélioration du pronostic 

L’intérêt pronostique dans le cadre d’un PEP découle directement de l’intérêt diagnostique            

précédemment décrit. En effet, l’intérêt de poser un diagnostic rapide lors d’un PEP éviterait              

tout traitement d’épreuve inutile. D’ailleurs, dans le domaine des PEP, l’intérêt est surtout de              

mettre en place un traitement adéquat dans les plus brefs délais comme l’ont montré certaines               

études. [55] 
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Pour pouvoir réellement parler d’intérêt pronostique, il y a encore pas mal de choses à mettre                

en place. Il faudrait déjà constituer des cohortes de références en fonction des diagnostics              

posés et pouvoir réaliser une classification automatisée par IRM cérébrale de ces groupes pour              

constituer une certaine base de données en fonction des différents pronostics possibles.            

Ensuite, il faudrait réussir à passer des anomalies et pronostics relevés dans un groupe à               

l’échelle individuelle. Un tel système pourrait permettre de caractériser chaque patient se            

présentant pour la première fois en psychiatrie pour un PEP. Ainsi, on pourrait espérer              

optimiser le traitement médicamenteux, mais aussi les psychothérapies envisagées. Cela          

pourrait considérablement améliorer la prise en charge et le pronostic ne pourrait qu’en être              

amélioré. Cette technique optimisée pourrait aussi permettre, dans l’idéal, de caractériser les            

patients qui reviendront à leur état de base sans plus jamais expérimenter de nouvel épisode               

psychotique et donc limiter la prise de psychotropes à long terme pour ceux-ci.  

 

Certaines études ont essayé de mettre en corrélation des anomalies anatomiques avec une             

réponse pharmacologique donnée. Certains ont retrouvé le fait qu’un plus grand volume de             

matière grise était souvent lié à une meilleure réponse aux psychotropes habituellement            

employés et donc pourrait être marqueur d’un meilleur pronostic, comme l’a montré une             

étude avec le paliperidone palmitate injectable action prolongée [56], mais cela reste à             

répliquer.  

 

De plus, si on arrive réellement à caractériser les anomalies précises de substance grise ou               

encore les dysconnexions fonctionnelles qui sont en cause dans les mauvaises réponses aux             

traitements psychotropes habituellement employés, cela pourrait aussi être des marqueurs de           

mauvaise réponse à certains traitements et donc inciter à passer directement à de nouvelles              

stratégies thérapeutiques. Dans ce cas-là, on pourrait directement penser à des traitements            

restaurant davantage la connectivité cérébrale, permettant alors une meilleure réponse chez           

ces patients qui n’auraient pas répondu avec les antipsychotiques habituels. [57] 

 

Malgré un grand intérêt dans la recherche pour cette question, la plupart des études ne se sont                 

intéressée qu’à caractériser des anomalies souvent structurelles des patients en comparaison à            

des individus dits sains.  

Plusieurs études ont tout de même tenté de chercher une différence significative entre les              

anomalies retrouvées chez le patient schizophrène et celles retrouvées chez des patients            

bipolaires. [11] [32] [33]  
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Ces différences étaient encore fluctuantes et inconstantes selon les travaux et ne permettaient             

pas encore de différencier ces deux diagnostics via la neuroimagerie. 

 

Ces dernières années, des études ont été menées en utilisant les SVM pour, par exemple,               

tenter de distinguer les patients qui développeront une maladie de la lignée psychotique de              

ceux qui n’expérimenteront plus d’épisode psychotique au cours de leur vie après un PEP.              

[58] En 2011, ces deux groupes ont été différenciés avec une précision de 84.2 %. [59] 

 

C’est de toute façon en combinant simultanément une approche clinique, biologique,           

neurocognitive, neuroanatomique et électrophysiologique que l’on pourra approcher de         

résultats significativement satisfaisants. [60] 

C’est d’ailleurs l’objet de nombreux travaux qui ont traité de modèle computationnels visant à              

optimiser la classification des maladies, mais aussi d’en prédire l’évolution et/ou la réponse             

au traitement comme décrit précédemment. [61] 

C’est ainsi que l’étude EUFEST (European First Episode of Schizophrenia Trial) a combiné             

un groupe de variables par les méthodes d’apprentissage-machine et a réussi à prédire avec              

une précision de 70 % le devenir d’un sujet expérimentant un PEP à 4 semaines puis à 1 an                   

d’évolution. [62] 

 

On peut d’ailleurs aussi citer le projet PSYMAC de la Fédération régionale de recherche en               

santé mentale et en collaboration avec les Radiologues de la région Hauts-de-France qui ont              

développé un projet pilote visant à encadrer, promouvoir et valider les indications de l’IRM              

cérébrale en psychiatrie, et notamment dans le cadre d’un PEP. [1] 

Dans ce projet en cours, 11 binômes comprenant un psychiatre ou pédopsychiatre et un              

radiologue s’associent dans différents centres dans la prise en charge de patients présentant un              

PEP et qui passent alors systématiquement une IRM cérébrale. Le bénéfice principal attendu             

est bien sûr d’améliorer la prise en charge des PEP avec un bilan systématique de ces derniers. 

4.2. Vers une prédiction de la transition psychotique 

 

Les études internationales se sont aussi intéressées au fait de prédire quel individu est plus à                

risque d’expérimenter un PEP. On parle alors de patients à haut risque de transition. 
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Au même titre que le PEP, les résultats ne sont alors pas biaisés par des thérapeutiques                

médicamenteuses ou une pathologie psychotique chronique. Ainsi, dans le domaine de la            

transition psychotique, des algorithmes de détection des sujets à haut risque présentant un             

risque de conversion ont été développés, notamment sur la base de la mesure de l’épaisseur               

corticale et autres patterns fonctionnels. 

 

Plusieurs recherches ont déjà retrouvé une réduction de la substance grise, plus            

particulièrement dans les régions déjà décrites dans les anomalies retrouvées chez les patients             

schizophrènes, chez ces sujets à risque, avant même qu’un PEP ne se soit déclaré. [63] 

Une autre étude a d’ailleurs pu montrer une perte de substance grise au niveau du cortex                

insulaire avant le PEP. [64] 

 

Une étude publiée en 2017 a utilisé les SVM pour identifier les sujets à haut risque qui auront                  

une transition vers un trouble psychotique. Ils ont réussi à le prédire avec une efficacité de                

74%.  [65] 

En 2011, une étude avait réussi à distinguer les sujets contrôles des sujets qui se convertiront                

vers un trouble psychotique avec une efficacité de 92.3%, mais aussi les sujets sains des sujets                

qui ne subiront pas de transition avec une efficacité de 66.9% et enfin ceux qui subiront une                 

transition de ceux qui ne l’effectueront pas avec une efficacité de 84.2%. [66] 

 

Cependant, l’IRM cérébrale n’étant pas encore utilisée de façon systématique dans le bilan             

d’un PEP, l’utilisation chez des patients à haut risque en pratique clinique ne semble pas du                

tout d’actualité. 

 

5. Limites de la réalisation des IRM cérébrales dans le cadre d’un PEP 

La première limite claire reste le coût certain de cet examen qui s’élève entre environ 250 et                 

300 € alors que le scanner cérébral coûte plutôt entre 30 et 50 €. 

Cependant, c’est négliger l’aspect économique d’un dépistage précoce comme exposé          

précédemment sur le long terme. Il apparaît clair qu’investir dans la réalisation d’une IRM              

cérébrale au départ pour clarifier le diagnostic pourrait permettre d’éviter des dépenses            

superflues par la suite en thérapeutiques médicamenteuses, prises en charge ambulatoires et            

hospitalières et tout ce qui s’articule autour de ces patients à l’heure actuelle. D’ailleurs, des               
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études ont suggéré que l’imagerie cérébrale dans le PEP devenait rentable à partir du moment               

où une anomalie organique sérieuse était détectée dans plus d’1% des cas. [67] Or, des études                

ont rapporté des anomalies radiologiques dans 5 à 15 % des cas. [33] 

 

Par ailleurs, l’IRM est formellement contre-indiquée chez les patients portant du matériel            

métallique comme par exemple un pacemaker, un défibrillateur cardiaque implantable ou           

encore une prothèse. 

 

De plus, on ne peut pas oublier l’influence d’une consommation de substances sur de              

possibles anomalies observées en IRM cérébrales. En effet, plusieurs études ont retrouvé des             

anomalies structurelles du complexe amygdalo-hippocampique chez les patients qui ont          

consommé du cannabis sur une certaine période. [68] La consommation de toxiques pourrait             

donc biaiser les résultats obtenus lors de la réalisation d’une IRM cérébrale dans le cadre d’un                

PEP. 

 

Enfin, il ne faut pas non plus négliger le délai d’attente. Selon les chiffres communiqués en                

octobre 2018 par le Syndicat national de l’industrie des technologies médicales (Snitem)            

durant les Journées Francophones de Radiologie, le délai d’attente moyen serait de 32,3 jours              

malgré l’augmentation constante de l’installation d’IRM à visée clinique. C’est d’ailleurs le            

cas depuis une quinzaine d’années, oscillant entre 36 et 29 jours de délai d’attente. 

 

Dans le cadre d’un PEP, il est très difficilement envisageable d’attendre une telle durée sans               

instaurer de thérapeutiques médicamenteuses avant de passer une IRM cérébrale.  

Pourtant, il a été décrit dans la littérature internationale le fait que les psychotropes avaient               

une incidence sur les anomalies anatomiques retrouvées à l’IRM, c’est-à-dire que l’utilisation            

d’antipsychotiques avait une influence sur le volume de certaines structures comme le cortex,             

le thalamus, ou encore la substance blanche. En effet, une méta-analyse, qui a été réalisée en                

2012, a retrouvé des différences structurelles et fonctionnelles au niveau du gyrus temporal             

supérieur, mais aussi du CCA de façon bilatérale avec notamment une diminution de la              

substance grise. [69] 
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Conclusion 
Depuis la première étude publiée en 1976 [3], la neuroimagerie structurelle a été utilisée dans               

le cadre des troubles psychotiques et a apporté la promesse d’une utilité clinique imminente. 

 

Notre étude rétrospective a retrouvé une fréquence des IRM cérébrales réalisées de 30% dans              

le cadre des PEP hospitalisés en centre hospitalier général alors que les données de la               

littérature le recommandent dans un but diagnostique et pronostique.  

 

L’importance des recherches concernant les PEP est certaine car il s’agit encore pour le              

moment d’un diagnostic uniquement clinique et dépendant de sa propre évolution. Le            

développement de biomarqueurs avec une bonne précision est actuellement à l’étude et            

pourrait permettre d’améliorer la prise en charge et de pouvoir argumenter la réalisation de              

l’imagerie en hôpital général. 
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Annexes 

Annexe 1 :  Troubles psychotiques aigus et transitoires dans la CIM-10 

(F23) 

Groupe hétérogène de troubles caractérisés par la survenue aiguë de symptômes psychotiques            

tels que des idées délirantes, des hallucinations, des perturbations des perceptions et par une              

désorganisation massive du comportement normal. Une survenue aiguë est définie comme           

étant l'apparition, allant crescendo, d'un tableau clinique manifestement pathologique, en deux           

semaines au plus. Ces troubles ne comportent aucun élément en faveur d'une étiologie             

organique. Ils s'accompagnent souvent d'une perplexité ou d'une hébétude, mais les           

perturbations de l'orientation dans le temps, dans l'espace, et quant à la personne, ne sont pas                

suffisamment persistantes ou graves pour répondre aux critères d'un delirium d'origine           

organique (F05.-). En général, ces troubles guérissent complètement en moins de quelques            

mois, souvent en quelques semaines ou jours. Le diagnostic doit être modifié si le trouble               

persiste. Le trouble peut être associé à un facteur aigu de stress, c'est-à-dire habituellement à               

des événements stressants survenus une ou deux semaines avant le début du trouble. 

F23.0 : Trouble psychotique aigu polymorphe, sans symptômes schizophréniques 

Trouble psychotique aigu, comportant des hallucinations, des idées délirantes ou des           

perturbations des perceptions manifestes, mais très variables, changeant de jour en jour, voire             

d'heure en heure. Il existe souvent un bouleversement émotionnel s'accompagnant de           

sentiments intenses et transitoires de bonheur ou d'extase, d'anxiété ou d'irritabilité. Le            

polymorphisme et l'instabilité sont caractéristiques du tableau clinique. Les caractéristiques          

psychotiques ne répondent pas aux critères de la schizophrénie (F20.-). Ces troubles ont             

souvent un début brutal, se développent rapidement en l'espace de quelques jours et             

disparaissent souvent rapidement, sans rechutes. Quand les symptômes persistent, le          

diagnostic doit être modifié pour celui de trouble délirant persistant (F22.-). 
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F23.1 : Trouble psychotique aigu polymorphe avec symptômes schizophréniques 

Trouble psychotique aigu caractérisé par la présence du tableau clinique polymorphe et            

instable décrit sous F23.0; malgré l'instabilité du tableau clinique, certains symptômes           

typiquement schizophréniques sont présents la plupart du temps. Quand les symptômes           

schizophréniques persistent, le diagnostic doit être modifié pour celui de schizophrénie           

(F20.-). 

F23.2 : Trouble psychotique aigu d'allure schizophrénique 

 

Trouble psychotique aigu, caractérisé par la présence de symptômes psychotiques          

relativement stables, justifiant un diagnostic de schizophrénie, mais persistant moins d'un           

mois. Les caractéristiques polymorphes instables décrites en F23.0 sont absentes. Quand les            

symptômes schizophréniques persistent, le diagnostic doit être modifié pour celui de           

schizophrénie (F20.-). 

 

Excl. : le trouble délirant organique [d'allure schizophrénique] (F06.2) et le trouble            

schizophréniforme SAI (F20.8) 

 

F23.3 : Autre trouble psychotique aigu, essentiellement délirant 

Trouble psychotique aigu, caractérisé par la présence au premier plan du tableau clinique             

d'idées délirantes ou d'hallucinations relativement stables, mais ne justifiant pas un diagnostic            

de schizophrénie (F20.-). Quand les idées délirantes persistent, le diagnostic doit être modifié             

pour celui de trouble délirant persistant (F22.-). 

Psychose paranoïaque psychogène, Réaction paranoïaque 

F23.8 : Autres troubles psychotiques aigus et transitoires 

Autres troubles psychotiques aigus précisés, ne comportant aucun élément en faveur d'une            

étiologie organique, et ne justifiant pas un classement en F23.0-F23.3. 

F23.9 : Trouble psychotique aigu et transitoire, sans précision 

Psychose réactionnelle (brève) SAI 
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Annexe 2 :  Trouble psychotique bref dans le DSM-5 

 

A. Présence d'un (ou plus) des symptômes suivants. Au moins l’un des symptômes (1), (2) ou                

(3) doit être présent :  

 

1. Idées délirantes. 

2. Hallucinations. 

3. Discours désorganisé (p. ex. déraillements fréquents ou incohérence). 

4. Comportement grossièrement désorganisé ou catatonique 

NB. Ne pas inclure un symptôme s'il s'agit d'une modalité de réaction culturellement admise. 

 

B. Au cours d'un épisode, la perturbation persiste au moins un jour, mais moins d'un mois,                

avec retour complet au niveau de fonctionnement prémorbide. 

 

C. La perturbation n'est pas mieux expliquée par un trouble dépressif caractérisé ou bipolaire              

avec caractéristiques psychotiques, ou un autre trouble psychotique comme une schizophrénie           

ou une catatonie, et n’est pas due aux effets physiologiques d’une substance (p. ex. une               

substance donnant lieu à abus, un médicament) ou à une autre affection médicale. 

 

Spécifier si :  

 

Avec facteur(s) de stress marqué(s) (psychose réactionnelle brève) : Si les symptômes            

surviennent en réaction à des événements qui, isolément ou réunis, produiraient un stress             

marqué chez la plupart des sujets dans des circonstances similaires et dans la même culture. 

 

Sans facteur(s) de stress marqué(s) : Si les symptômes ne surviennent pas en réaction à des                

événements qui, isolément ou réunis, produiraient un stress marqué chez la plupart des sujets              

dans des circonstances similaires et dans la même culture. 

 

Avec début lors du post-partum : Si les symptômes surviennent durant la grossesse ou dans               

les 4 semaines du post-partum. 
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Spécifier si :  

 

Avec catatonie  

 

Spécifier la sévérité actuelle :  

 

La sévérité est cotée par une évaluation quantitative des symptômes psychotiques primaires,            

dont les idées délirantes, les hallucinations, la désorganisation du discours, les comportements            

psychomoteurs anormaux et les symptômes négatifs. Chacun de ces symptômes peut être coté             

pour sa sévérité actuelle (en prenant en compte l’intensité la plus sévère au cours des 7                

derniers jours sur une échelle de 5 points, allant de 0 (absent) à 4 (présent et grave).  

N.B. : Un diagnostic de trouble psychotique bref peut être posé sans utiliser cette spécification               

de la sévérité. 
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Annexe 3 : Schizophrénie dans la CIM-10 (F20) 

Les troubles schizophréniques se caractérisent habituellement par des distorsions         

fondamentales et caractéristiques de la pensée et de la perception, ainsi que par des affects               

inappropriés ou émoussés. La clarté de l'état de conscience et les capacités intellectuelles sont              

habituellement préservées, bien que certains déficits des fonctions cognitives puissent          

apparaître au cours de l'évolution. Les phénomènes psychopathologiques les plus importants           

sont: l'écho de la pensée, les pensées imposées et le vol de la pensée, la divulgation de la                  

pensée, la perception délirante, les idées délirantes de contrôle, d'influence ou de passivité, les              

hallucinations dans lesquelles des voix parlent ou discutent du sujet à la troisième personne,              

les troubles du cours de la pensée et les symptômes négatifs. 

L'évolution des troubles schizophréniques peut être continue, épisodique avec survenue d'un           

déficit progressif ou stable, ou bien elle peut comporter un ou plusieurs épisodes suivis d'une               

rémission complète ou incomplète. On ne doit pas faire un diagnostic de schizophrénie quand              

le tableau clinique comporte des symptômes dépressifs ou maniaques importants, à moins            

d'être certain que les symptômes schizophréniques précédaient les troubles affectifs. Par           

ailleurs, on ne doit pas porter un diagnostic de schizophrénie quand il existe une atteinte               

cérébrale manifeste ou une intoxication par une drogue ou un sevrage à une drogue. Des               

troubles semblables apparaissant au cours d'une épilepsie ou d'une autre affection cérébrale,            

sont à coder en F06.2, ceux induits par des substances psycho-actives étant à classer en               

F10-F19 avec le quatrième chiffre .5. 

Excl.: réaction schizophrénique (F23.2), schizophrénie aiguë (indifférenciée) (F23.2),        

schizophrénie cyclique (F25.2) et trouble schizotypique (F21) 

F20.0 Schizophrénie paranoïde 

La schizophrénie paranoïde se caractérise essentiellement par la présence d'idées délirantes           

relativement stables, souvent de persécution, habituellement accompagnées d'hallucinations,        

en particulier auditives, et de perturbations des perceptions. Les perturbations des affects, de             

la volonté et du langage, de même que les symptômes catatoniques, sont soit absents, soit               

relativement discrets.  

Excl.: état paranoïaque d'involution (F22.8),  paranoïa (F22.0) 
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F20.1 Schizophrénie hébéphrénique 

Forme de schizophrénie caractérisée par la présence, au premier plan, d'une perturbation des             

affects; les idées délirantes et les hallucinations restent flottantes et fragmentaires, le            

comportement est irresponsable et imprévisible; il existe fréquemment un maniérisme.          

L'humeur est superficielle et inappropriée. La pensée est désorganisée et le discours            

incohérent. Le trouble entraîne fréquemment un isolement social. Le pronostic est           

habituellement médiocre, en raison de l'apparition précoce de symptômes "négatifs",          

concernant, en particulier, un émoussement des affects et une perte de la volonté. En principe,               

le diagnostic d'hébéphrénie doit être réservé à des adolescents et des adultes jeunes. 

F20.2 Schizophrénie catatonique 

La schizophrénie catatonique se caractérise essentiellement par la présence de perturbations           

psychomotrices importantes, pouvant alterner d'un extrême à un autre: hyperkinésie ou           

stupeur, obéissance automatique ou négativisme. Des attitudes imposées ou des postures           

catatoniques peuvent être maintenues pendant une période prolongée. La survenue d'épisodes           

d'agitation violente est caractéristique de ce trouble. Les manifestations catatoniques peuvent           

s'accompagner d'un état oniroïde (ressemblant à un rêve) comportant des expériences           

hallucinatoires intensément vécues. 

F20.3 Schizophrénie indifférenciée 

Etats psychotiques répondant aux critères généraux de la schizophrénie, mais ne           

correspondant à aucune des formes cliniques décrites en F20.0-F20.2, ou répondant           

simultanément aux critères de plusieurs de ces formes, sans prédominance nette d'un groupe             

déterminé de caractéristiques diagnostiques. 

Schizophrénie atypique 

Excl.: dépression post-schizophrénique (F20.4), schizophrénie chronique indifférenciée       

(F20.5), trouble psychotique aigu d'allure schizophrénique (F23.2) 

F20.4 Dépression post-schizophrénique 

Episode dépressif, éventuellement prolongé, survenant au décours d'une maladie         

schizophrénique. Certains symptômes schizophréniques "positifs" ou "négatifs" doivent        

encore être présents, mais ne dominent plus le tableau clinique. Ce type d'état dépressif              

s'accompagne d'un risque accru de suicide. Si le patient ne présente plus aucun symptôme              
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schizophrénique, on doit faire un diagnostic d'épisode dépressif (F32.-). Si les symptômes            

schizophréniques restent florides et au premier plan de la symptomatologie, on doit garder le              

diagnostic de la forme clinique appropriée de schizophrénie (F20.0-F20.3). 

F20.5 Schizophrénie résiduelle 

Stade chronique de l'évolution d'une maladie schizophrénique, avec une progression nette à            

partir du début jusqu'à un stade tardif caractérisé par des symptômes "négatifs" durables, mais              

pas obligatoirement irréversibles, par exemple ralentissement psychomoteur, hypoactivité,        

émoussement affectif, passivité et manque d'initiative, pauvreté de la quantité et du contenu             

du discours, peu de communication non verbale (expression faciale, contact oculaire,           

modulation de la voix et gestes), manque de soins apportés à sa personne et performances               

sociales médiocres. 

Etat résiduel schizophrénique 

Restzustand (schizophrénique) 

Schizophrénie chronique indifférenciée 

F20.6 Schizophrénie simple 

Trouble caractérisé par la survenue insidieuse et progressive de bizarreries du comportement,            

d'une impossibilité à répondre aux exigences de la société et d'une diminution globale des              

performances. La survenue des caractéristiques "négatives" de la schizophrénie résiduelle (par           

exemple un émoussement affectif et une perte de la volonté, etc.) n'est pas précédée d'un               

quelconque symptôme psychotique manifeste. 

F20.8 Autres formes de schizophrénie 

Accès, psychose ou trouble schizophréniforme 

Schizophrénie cénestopathique 

Excl.: trouble schizophréniforme de courte durée (F23.2) 

 

F20.9 Schizophrénie, sans précision 
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Annexe 4 : Troubles schizo- affectifs dans la CIM-10 (F25) 

Troubles épisodiques, dans lesquels des symptômes affectifs et des symptômes          

schizophréniques sont conjointement au premier plan de la symptomatologie, mais ne           

justifient pas un diagnostic ni de schizophrénie, ni d'épisode dépressif ou maniaque. Les             

affections au cours desquelles des symptômes affectifs sont surajoutés à une maladie            

schizophrénique pré-existante, ou vont de pair ou alternent avec des troubles délirants            

persistants d'un type différent, sont classés sous F20-F29. La présence de symptômes            

psychotiques non congruents à l'humeur, au cours des troubles affectifs, ne justifie pas un              

diagnostic de trouble schizo-affectif. 

F25.0 : Trouble schizo-affectif, type maniaque 

Trouble dans lequel des symptômes schizophréniques et des symptômes maniaques sont           

conjointement au premier plan de la symptomatologie au cours d'un même épisode de la              

maladie, l'épisode pathologique ne justifiant ainsi un diagnostic ni de schizophrénie ni            

d'épisode maniaque. Cette catégorie doit être utilisée pour classer un épisode isolé et le              

trouble récurrent dont la plupart des épisodes sont des épisodes schizo-affectifs, type            

maniaque. 

F25.1 : Trouble schizo-affectif, type dépressif 

Trouble dans lequel des symptômes schizophréniques et des symptômes dépressifs sont           

conjointement au premier plan de la symptomatologie au cours d'un même épisode de la              

maladie, l'épisode pathologique ne justifiant ainsi un diagnostic ni de schizophrénie ni            

d'épisode dépressif. Cette catégorie doit être utilisée pour classer un épisode isolé et le trouble               

récurrent dont la plupart des épisodes sont des épisodes schizo-affectifs, type dépressif. 

F25.2 : Trouble schizo-affectif, type mixte 

Psychose schizophrénique et affective mixte 

Schizophrénie cyclique 

F25.8 : Autres troubles schizo-affectifs 

F25.9 : Trouble schizo-affectif, sans précision 
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Annexe 5 : Troubles mentaux organiques, y compris les troubles 

symptomatiques (F00-F09) 

Ce groupe réunit un ensemble de troubles mentaux ayant en commun une étiologie organique              

démontrable, à type de maladie ou de lésion cérébrales, ou d'atteinte entraînant un             

dysfonctionnement du cerveau. Le dysfonctionnement peut être primaire: c'est le cas des            

maladies, lésions ou atteintes qui touchent le cerveau de manière directe ou sélective; il peut               

également être secondaire: c'est le cas des maladies et des troubles somatiques qui affectent le               

cerveau au même titre que les autres organes ou systèmes de l'organisme. 

La démence (F00-F03) est un syndrome dû à une maladie cérébrale, habituellement chronique             

et progressive, caractérisé par une altération de nombreuses fonctions corticales supérieures,           

telles que la mémoire, l'idéation, l'orientation, la compréhension, le calcul, la capacité            

d'apprendre, le langage et le jugement. Le syndrome ne s'accompagne pas d'un            

obscurcissement de la conscience. Les déficiences des fonctions cognitives s'accompagnent          

habituellement (et sont parfois précédées) d'une détérioration du contrôle émotionnel, du           

comportement social, ou de la motivation. Ce syndrome survient dans la maladie d'Alzheimer,             

dans les maladies vasculaires cérébrales, et dans d'autres affections qui de manière primaire             

ou secondaire, affectent le cerveau. 

 

F01 : Démence vasculaire 

La démence vasculaire résulte d'un infarcissement cérébral dû à une maladie vasculaire, par             

exemple, une maladie cérébrovasculaire hypertensive. Les infarctus sont habituellement de          

petite taille mais leurs effets sont cumulatifs. La démence survient habituellement à un âge              

avancé. 

Inclus: démence artériopathique 

 

F01.0 Démence vasculaire à début aigu 

Démence vasculaire qui s'installe, habituellement de façon rapide, à la suite d'ictus cérébraux             

répétés, liés à des thromboses vasculaires, des embolies ou des hémorragies. Il est rare que la                

cause en soit un infarcissement massif unique. 
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F01.1 Démence vasculaire par infarctus multiples 

Démence vasculaire dont le début est progressif, qui fait suite à de nombreux épisodes              

ischémiques transitoires provoquant des lacunes dans le parenchyme cérébral. 

Démence à prédominance corticale 

 

F01.2 Démence vasculaire sous-corticale 
Démence vasculaire avec antécédent d'hypertension artérielle et de foyers de destruction           

ischémique dans la substance blanche profonde des hémisphères cérébraux. Le cortex cérébral            

est habituellement indemne, ce qui tranche avec le tableau clinique qui peut être proche de               

celui de la démence de la maladie d'Alzheimer. 

 

F01.3 Démence vasculaire mixte, corticale et sous-corticale 

F01.8 Autres formes de démence vasculaire 

F01.9 Démence vasculaire, sans précision 

 

F03 : Démence sans précision 

 

Inclus: 

Démence dégénérative primaire, démence présénile, démence sénile, démence forme         

dépressive ou démence délirante. 

Psychose présénile, sénile. 

 

Excl.: démence sénile avec delirium ou état confusionnel aigu (F05.1) et sénilité SAI (R54) 
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Annexe 6 : Symptômes et signes relatifs à la connaissance, la perception, 

l'humeur et le comportement (R40-R46) dans la CIM-10 

 

Excl.: lorsqu'il s'agit d'un élément d'un trouble mental (F00-F99) 

 

R44 : Autres symptômes et signes relatifs aux sensations et aux perceptions générales 

 

Excl.: troubles de la sensibilité cutanée (R20.-) 

 

R44.0 : Hallucinations auditives 

R44.1 : Hallucinations visuelles 

R44.2 : Autres hallucinations 

R44.3 : Hallucinations, sans précision 

R44.8 : Symptômes et signes relatifs aux sensations et aux perceptions générales, autres et              
non précisés 
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L’IRM cérébrale chez les patients hospitalisés pour un premier épisode psychotique en centre hospitalier 

général 

Introduction. Il existe peu de travaux de recherche qui ont étudié les pratiques en France concernant la réalisation                  

systématique d’une IRM cérébrale chez les patients présentant un premier épisode psychotique. 

Objectif. Le but de cette étude était d’évaluer le nombre d’IRM cérébrales réalisées chez les patients présentant un                  

premier épisode psychotique hospitalisés dans un service de psychiatrie en centre hospitalier général. 

Matériel et Méthodes. Nous avons réalisé une étude rétrospective en analysant systématiquement les dossiers de               

263 patients ayant présenté des symptômes psychotiques entre janvier 2017 et mai 2019. 

Résultats. Parmi ces 263 patients, 47 dossiers de premiers épisodes psychotiques ont été retrouvés dont 14 avaient                 

passé une IRM cérébrale au cours de leur hospitalisation. Les diagnostics ultérieurs de ces 14 patients étaient dans                  

28% des cas une entrée dans la démence dont l’une serait d’origine vasculaire, dans 21 % des cas un trouble                    

psychotique aigu, une entrée dans la schizophrénie ou un trouble de l’humeur avec des symptômes psychotiques,                

dans 7 % des cas un trouble schizo-affectif . 

Conclusion. Dans cette étude, nous avons retrouvé que la fréquence des IRM cérébrales était réalisée dans 30% des                  

patients présentant des premiers épisodes psychotiques hospitalisés en centre hospitalier général alors que les              

recommandations de la littérature le recommandent dans un but diagnostique et pronostique. Des études ultérieures               

pourraient permettre de développer des biomarqueurs dont l’IRM cérébrale pour pouvoir argumenter la réalisation              

de l’imagerie en hôpital général.  

 Mots-clés : premier épisode psychotique, IRM, neuroimagerie, psychose, schizophrénie 

 

Magnetic Resonance Imaging performed on patients hospitalized for a first episode psychosis episode in a 

general hospital 

Introduction. There are only a few studies on the practices in France concerning the systematic realization of                 

MRI in patients with a first-episode psychosis. 

Objective. The aim of this study was to evaluate the number of MRI performed on patients with a first episode                    

psychosis who were hospitalized in a psychiatric ward in a general hospital. 

Material and methods. We conducted a retrospective study by analyzing the records of 263 patients with                

psychotic symptoms hospitalized between January 2017 and May 2019. 

Results. Among these 263 patients, we found that 47 experienced a first episode psychosis, of which 14 had                  

undergone a brain MRI during their hospitalization. The subsequent diagnoses of these 14 patients were in 28%                 

of the cases the beginning of a dementia, one of them was a vascular dementia ; in 21% of the cases, an acute                       

and transient psychotic disorder, a schizophrenia and a mood disorder with psychotic symptoms, and in 7% of                 

the cases a schizoaffective disorder. 

Conclusion. In this study, we found the frequency of MRI was performed on 30% of the patients with first                   

episode psychosis hospitalized in general hospitals, while the recommendations of the literature urge it in a                

diagnostic and prognostic purpose. Subsequent studies could be used to develop biomarkers, including MRI, to               

enable to argue the realization of neuroimaging in a general hospital. 

 

Keywords : first episode psychosis, MRI, neuroimaging, psychosis, schizophrenia 

75 


