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ATLAN Catherine (disponibilité) FOLETTI Jean- Marc RADULESCO Thomas
BEGE Thierry FRANKEL Diane RESSEGUIER Noémie
BELIARD Sophie FROMONOT Julien ROBERT Philippe
BENYAMINE Audrey GASTALDI Marguerite ROBERT Thomas
BERTRAND Baptiste GELSI/BOYER Véronique ROMANET Pauline
BEYER-BERJOT Laura GIUSIANO Bernard SABATIER Renaud
BIRNBAUM David GIUSIANO COURCAMBECK Sophie SARI-MINODIER Irène
BONINI Francesca GONZALEZ Jean-Michel SAVEANU Alexandru
BOUCRAUT Joseph GOURIET Frédérique SECQ Véronique (disponibilité)
BOULAMERY Audrey GRAILLON Thomas STELLMANN Jan-Patrick
BOULLU/CIOCCA Sandrine GUERIN Carole SUCHON Pierre
BOUSSEN Salah Michel GUENOUN MEYSSIGNAC Daphné TABOURET Emeline
BUFFAT Christophe GUIDON Catherine TOGA Caroline
CAMILLERI Serge GUIVARCH Jokthan TOGA Isabelle
CARRON Romain HAUTIER/KRAHN Aurélie TOMASINI Pascale
CASSAGNE Carole HRAIECH Sami TOSELLO Barthélémy
CERMOLACCE Michel KASPI-PEZZOLI Elise TROUSSE Delphine
CHAUDET Hervé L'OLLIVIER Coralie TUCHTAN-TORRENTS Lucile
CHRETIEN Anne-Sophie LABIT-BOUVIER Corinne VELY Frédéric
COZE Carole LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina VION-DURY Jean
CUNY Thomas LAGARDE Stanislas ZATTARA/CANNONI Hélène
DADOUN Frédéric (disponibilité) LAGIER Aude (disponibilité)
DALES Jean-Philippe LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude
DARIEL Anne LEVY/MOZZICONACCI Annie
DAUMAS Aurélie LOOSVELD Marie
DEGEORGES/VITTE Joëlle MAAROUF Adil
DELLIAUX Stéphane MACAGNO Nicolas
DESPLAT/JEGO Sophie MAUES DE PAULA André
DEVILLIER Raynier MEGE Diane
DUBOURG Grégory MOTTOLA GHIGO Giovanna
DUCONSEIL Pauline NINOVE Laetitia
DUFOUR Jean-Charles NOUGAIREDE Antoine

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES 
(mono-appartenants)

ABU ZAINEH Mohammad DESNUES Benoît RUEL Jérôme

BARBACARU/PERLES T. A. MARANINCHI Marie THOLLON Lionel

BERLAND Caroline MERHEJ/CHAUVEAU Vicky THIRION Sylvie
BOYER Sylvie MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte VERNA Emeline
COLSON Sébastien POGGI Marjorie
DEGIOANNI/SALLE Anna POUGET Benoît

MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE
CASANOVA Ludovic

MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE à MI-TEMPS
BARGIER Jacques

CALVET-MONTREDON Céline

FORTE Jenny

JANCZEWSKI Aurélie

NUSSLI Nicolas

ROUSSEAU-DURAND Raphaëlle
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THERY Didier 

MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE  à MI-TEMPS
BOURRIQUEN Maryline

EVANS-VIALLAT Catherine

LAZZAROTTO Sébastien

LUCAS Guillaume

MATHIEU Marion

MAYENS-RODRIGUES Sandrine

MELLINAS Marie

ROMAN Christophe

TRINQUET Laure
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PROFESSEURS DES UNIVERSITES et MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS
PROFESSEURS ASSOCIES, MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES mono-appartenants

CHAMPSAUR Pierre (PU-PH) ADALIAN Pascal (PR)
LE CORROLLER Thomas (PU-PH)
PIRRO Nicolas (PU-PH) DEGIOANNI/SALLE Anna (MCF)

POUGET Benoît (MCF)
VERNA Emeline (MCF)

GUENOUN-MEYSSIGNAC Daphné (MCU-PH)
LAGIER Aude (MCU-PH) disponibilité

THOLLON Lionel (MCF) (60ème section) CHARREL Rémi (PU PH)
DRANCOURT Michel (PU-PH)
FENOLLAR Florence (PU-PH)
FOURNIER Pierre-Edouard (PU-PH)
NICOLAS DE LAMBALLERIE Xavier (PU-PH)
LA SCOLA Bernard (PU-PH)

CHARAFE/JAUFFRET Emmanuelle (PU-PH) RAOULT Didier (PU-PH) Surnombre
DANIEL Laurent (PU-PH)
FIGARELLA/BRANGER Dominique (PU-PH) AHERFI Sarah (MCU-PH)
GARCIA Stéphane (PU-PH) ANGELAKIS Emmanouil (MCU-PH) disponibilité
XERRI Luc (PU-PH) DUBOURG Grégory (MCU-PH)

GOURIET Frédérique (MCU-PH)
NOUGAIREDE Antoine (MCU-PH)

DALES Jean-Philippe (MCU-PH) NINOVE Laetitia (MCU-PH)
GIUSIANO COURCAMBECK Sophie (MCU PH)
LABIT/BOUVIER Corinne (MCU-PH) CHABRIERE Eric (PR) (64ème section)
MACAGNO Nicolas (MCU-PH)
MAUES DE PAULA André (MCU-PH) LEVASSEUR Anthony (PR) (64ème section)
SECQ Véronique (MCU-PH) disponibilité DESNUES Benoit (MCF) ( 65ème section )

MERHEJ/CHAUVEAU Vicky (MCF) (87ème section)

ANESTHESIOLOGIE ET REANIMATION CHIRURGICALE ;
BARLIER/SETTI Anne (PU-PH)
GABERT Jean (PU-PH)

ALBANESE Jacques (PU-PH) GUIEU Régis (PU-PH)
BRUDER Nicolas (PU-PH) OUAFIK L'Houcine (PU-PH)
LEONE Marc (PU-PH)
MICHEL Fabrice (PU-PH) BUFFAT Christophe (MCU-PH)
VELLY Lionel (PU-PH) FROMONOT Julien (MCU-PH)

MOTTOLA GHIGO Giovanna (MCU-PH)
BOUSSEN Salah Michel (MCU-PH) ROMANET Pauline (MCU-PH)
GUIDON Catherine (MCU-PH) SAVEANU Alexandru (MCU-PH)

BRANDENBURGER Chantal (PRCE) retraite mars 2021 ROLL Patrice (PU-PH)
FRAISSE-MANGIALOMINI Jeanne (PRCE)

FRANKEL Diane (MCU-PH)
GASTALDI Marguerite (MCU-PH)
KASPI-PEZZOLI Elise (MCU-PH)

BIOLOGIE ET MEDECINE DU DEVELOPPEMENT LEVY-MOZZICONNACCI Annie (MCU-PH)

METZLER/GUILLEMAIN Catherine (PU-PH)
PERRIN  Jeanne (PU-PH)

GUEDJ Eric (PU-PH) AVIERINOS Jean-François (PU-PH)

ANATOMIE 4201 ANTHROPOLOGIE 20

BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ; HYGIENE HOSPITALIERE 4501

ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 4203

BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE 4401

 MEDECINE URGENCE 4801 

ANGLAIS  11 BIOLOGIE CELLULAIRE 4403

ET DE LA REPRODUCTION ; GYNECOLOGIE MEDICALE  5405

BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE 4301 CARDIOLOGIE 5102



DRH Campus Timone MAJ 01.09.2020

GUYE Maxime (PU-PH) BONELLO Laurent (PU PH)
TAIEB David (PU-PH) BONNET Jean-Louis (PU-PH)

CUISSET Thomas (PU-PH)
DEHARO Jean-Claude (PU-PH)

BELIN Pascal  (PR) (69ème section) FRANCESCHI Frédéric (PU-PH)
RANJEVA Jean-Philippe (PR) (69ème section) HABIB Gilbert (PU-PH)

PAGANELLI Franck (PU-PH)
CAMMILLERI Serge (MCU-PH) THUNY Franck (PU-PH)
VION-DURY Jean (MCU-PH)

BARBACARU/PERLES Téodora Adriana (MCF) (69ème section)

BERDAH Stéphane (PU-PH)
BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE MEDICALE HARDWIGSEN Jean (PU-PH)

MOUTARDIER Vincent (PU-PH)
SEBAG Frédéric (PU-PH)

GAUDART Jean (PU-PH) SIELEZNEFF Igor (PU-PH)
GIORGI Roch (PU-PH) TURRINI Olivier (PU-PH)
MANCINI Julien (PU-PH)

CHAUDET Hervé (MCU-PH) BEGE Thierry (MCU-PH)
DUFOUR Jean-Charles (MCU-PH) BEYER-BERJOT Laura (MCU-PH)
GIUSIANO Bernard (MCU-PH) BIRNBAUM David (MCU-PH)

DUCONSEIL Pauline (MCU-PH)
ABU ZAINEH Mohammad (MCF) (5ème section) GUERIN Carole (MCU PH)
BOYER Sylvie (MCF) (5ème section) MEGE Diane (MCU-PH)

ARGENSON Jean-Noël (PU-PH)
BLONDEL Benjamin (PU-PH)
FLECHER Xavier (PU PH)
OLLIVIER Matthieu (PU-PH) GUYS Jean-Michel (PU-PH) Surnombre
PARRATTE Sébastien (PU-PH) Disponibilité JOUVE Jean-Luc (PU-PH)
ROCHWERGER Richard (PU-PH) LAUNAY Franck (PU-PH)
TROPIANO Patrick (PU-PH) MERROT Thierry (PU-PH)

VIEHWEGER Heide Elke (PU-PH) détachement
DARIEL Anne (MCU-PH)
FAURE Alice (MCU PH)
PESENTI Sébastien (MCU-PH)

BERTUCCI François (PU-PH)
CHINOT Olivier (PU-PH)
COWEN Didier (PU-PH)
DUFFAUD Florence (PU-PH)
GONCALVES Anthony PU-PH) CHOSSEGROS Cyrille (PU-PH)
HOUVENAEGHEL Gilles (PU-PH) GUYOT Laurent (PU-PH)
LAMBAUDIE Eric (PU-PH)
PADOVANI Laetitia (PH-PH) FOLETTI Jean-Marc (MCU-PH)
SALAS Sébastien (PU-PH)

VIENS Patrice (PU-PH)

SABATIER Renaud (MCU-PH)

TABOURET Emeline (MCU-PH)

CHIRURGIE VISCERALE ET DIGESTIVE 5202

ET TECHNOLOGIES DE COMMUNICATION 4604

CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIQUE 5002

CHIRURGIE INFANTILE 5402CHIRURGIE INFANTILE 5402

CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702

CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503
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CHIRURGIE PLASTIQUE, 

COLLART Frédéric (PU-PH)
D'JOURNO Xavier (PU-PH) CASANOVA Dominique (PU-PH)
DODDOLI Christophe (PU-PH) LEGRE Régis (PU-PH)
FOUILLOUX Virginie (PU-PH)
GARIBOLDI Vlad (PU-PH) BERTRAND Baptiste (MCU-PH)
MACE Loïc (PU-PH) HAUTIER/KRAHN Aurélie (MCU-PH)
THOMAS Pascal (PU-PH)
TROUSSE Delphine (MCU-PH)

ALIMI Yves (PU-PH)
AMABILE Philippe (PU-PH)

BARTOLI Michel (PU-PH)

BOUFI Mourad (PU-PH) BARTHET Marc (PU-PH)
MAGNAN Pierre-Edouard (PU-PH) DAHAN-ALCARAZ  Laetitia (PU-PH)
PIQUET Philippe (PU-PH) GEROLAMI-SANTANDREA René (PU-PH)
SARLON-BARTOLI Gabrielle (PU PH) GRANDVAL Philippe (PU-PH)

VITTON Véronique (PU-PH)

LEPIDI Hubert (PU-PH)

PAULMYER/LACROIX Odile (MCU-PH) GONZALEZ Jean-Michel ( MCU-PH)

BERBIS Philippe (PU-PH) BEROUD Christophe (PU-PH)
DELAPORTE Emmanuel (PU-PH) KRAHN Martin (PU-PH)
GAUDY/MARQUESTE Caroline (PU-PH) LEVY Nicolas (PU-PH)
GROB Jean-Jacques (PU-PH) NGYUEN Karine (PU-PH)
RICHARD/LALLEMAND Marie-Aleth (PU-PH)

DUSI
TOGA Caroline (MCU-PH)

COLSON Sébastien (MCF) ZATTARA/CANNONI Hélène (MCU-PH)

BOURRIQUEN Maryline (MAST)
EVANS-VIALLAT Catherine (MAST)
LUCAS Guillaume (MAST)
MAYEN-RODRIGUES Sandrine (MAST)
MELLINAS Marie (MAST) AGOSTINI Aubert (PU-PH)
ROMAN Christophe (MAST) BOUBLI Léon (PU-PH) Surnombre
TRINQUET Laure (MAST) BRETELLE Florence (PU-PH)

CARCOPINO-TUSOLI Xavier (PU-PH)
COURBIERE Blandine (PU-PH)

ENDOCRINOLOGIE ,DIABETE ET MALADIES METABOLIQUES ; CRAVELLO Ludovic (PU-PH)
D'ERCOLE Claude (PU-PH)

BRUE Thierry (PU-PH)
CASTINETTI Frédéric (PU-PH)
CUNY Thomas (MCU PH)

CHIRURGIE THORACIQUE ET CARDIOVASCULAIRE 5103

 RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE ; BRÛLOLOGIE 5004

CHIRURGIE VASCULAIRE ; MEDECINE VASCULAIRE 5104

GASTROENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE ; ADDICTOLOGIE  5201

 HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET CYTOGENETIQUE 4202

DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE 5003 GENETIQUE 4704

GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5403

 GYNECOLOGIE MEDICALE  5404
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AUQUIER Pascal (PU-PH) BLAISE Didier (PU-PH)
BERBIS Julie (PU-PH) COSTELLO Régis (PU-PH)
BOYER Laurent (PU-PH) CHIARONI Jacques (PU-PH)
GENTILE Stéphanie (PU-PH) GILBERT/ALESSI Marie-Christine (PU-PH)

MORANGE Pierre-Emmanuel (PU-PH)
VEY Norbert (PU-PH)

LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude (MCU-PH) DEVILLIER Raynier (MCU PH)
RESSEGUIER Noémie (MCU-PH) GELSI/BOYER Véronique (MCU-PH)

LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina (MCU-PH)
MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte (MCF)(06ème section) LOOSVELD Marie (MCU-PH)

SUCHON Pierre (MCU-PH)

POGGI Marjorie (MCF) (64ème section)

KAPLANSKI Gilles (PU-PH)
MEGE Jean-Louis (PU-PH) BARTOLI Christophe (PU-PH)
OLIVE Daniel (PU-PH) LEONETTI Georges (PU-PH)
VIVIER Eric (PU-PH) PELISSIER-ALICOT Anne-Laure (PU-PH)

PIERCECCHI-MARTI Marie-Dominique (PU-PH)
FERON François (PR) (69ème section)

TUCHTAN-TORRENTS Lucile (MCU-PH)
BOUCRAUT Joseph (MCU-PH)
CHRETIEN Anne-Sophie (MCU PH) BERLAND Caroline (MCF) (1ère section)
DEGEORGES/VITTE Joëlle (MCU-PH)
DESPLAT/JEGO Sophie (MCU-PH)
ROBERT Philippe (MCU-PH)
VELY Frédéric (MCU-PH)

BENSOUSSAN Laurent (PU-PH)

VITON Jean-Michel (PU-PH)

BROUQUI Philippe (PU-PH)

LAGIER Jean-Christophe (PU-PH)

MILLION Matthieu (PU-PH)

PAROLA Philippe (PU-PH)
STEIN Andréas (PU-PH) LEHUCHER/MICHEL Marie-Pascale (PU-PH)

ELDIN Carole (MCU-PH)

SARI/MINODIER Irène (MCU-PH)

KERBAUL François (PU-PH) détachement

MICHELET Pierre (PU-PH)

MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET  BIOLOGIE DU

BONIN/GUILLAUME Sylvie (PU-PH)
DISDIER Patrick (PU-PH)

DURAND Jean-Marc (PU-PH)

EBBO Mikael (PU-PH)

GRANEL/REY Brigitte (PU-PH)

HARLE Jean-Robert (PU-PH)

ROSSI Pascal (PU-PH)

SCHLEINITZ Nicolas (PU-PH)

BENYAMINE Audrey (MCU-PH)

EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA SANTE ET PREVENTION 4601 HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 4701

IMMUNOLOGIE 4703
MEDECINE LEGALE ET DROIT DE LA SANTE 4603

MEDECINE PHYSIQUE ET DE READAPTATION 4905 

MALADIES INFECTIEUSES ; MALADIES TROPICALES 4503

MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 4602 

MEDECINE D'URGENCE 4805

  VIEILLISSEMENT ; ADDICTOLOGIE 5301
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GENTILE Gaëtan (PR  Méd. Gén. Temps plein) BRUNET Philippe (PU-PH)

BURTEY Stépahne (PU-PH)
CASANOVA Ludovic (MCF  Méd. Gén. Temps plein) DUSSOL Bertrand (PU-PH)

JOURDE CHICHE Noémie (PU PH)

GUIDA Pierre (PR associé Méd. Gén. à mi-temps) retraite au 25/09/2020MOAL Valérie (PU-PH)

BARGIER Jacques (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) ROBERT Thomas (MCU-PH)

CALVET-MONTREDON Céline (MCF associé Méd. Gén. à temps plein)

FORTE Jenny (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
JANCZEWSKI Aurélie (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)

NUSSLI Nicolas (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)

ROUSSEAU-DURAND Raphaëlle (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) DUFOUR Henry (PU-PH)

THERY Didier (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) (nomination au 1/10/2019)FUENTES Stéphane (PU-PH)
REGIS Jean (PU-PH)

ROCHE Pierre-Hugues (PU-PH)

SCAVARDA Didier (PU-PH)

DARMON Patrice (PU-PH)
RACCAH Denis (PU-PH) CARRON Romain (MCU PH)

VALERO René (PU-PH) GRAILLON Thomas (MCU PH)

ATLAN Catherine (MCU-PH) disponibilité

BELIARD Sophie (MCU-PH)

MARANINCHI Marie (MCF) (66ème section)

ONCOLOGIE 65 (BIOLOGIE CELLULAIRE)

ATTARIAN Sharham (PU PH)

CHABANNON Christian (PR) (66ème section) AUDOIN Bertrand (PU-PH)

SOBOL Hagay (PR) (65ème section) AZULAY Jean-Philippe (PU-PH)

CECCALDI Mathieu (PU-PH)

EUSEBIO Alexandre (PU-PH)
FELICIAN Olivier (PU-PH)

DAVID Thierry (PU-PH) PELLETIER Jean (PU-PH)
DENIS Danièle (PU-PH)

MAAROUF Adil (MCU-PH)

DA FONSECA David (PU-PH)
POINSO François (PU-PH)

GUIVARCH Jokthan (MCU-PH)
DESSI Patrick (PU-PH) PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE -
FAKHRY Nicolas (PU-PH)
GIOVANNI Antoine (PU-PH)
LAVIEILLE  Jean-Pierre (PU-PH) BLIN Olivier (PU-PH)
MICHEL Justin (PU-PH) MICALLEF/ROLL Joëlle (PU-PH)
NICOLLAS Richard (PU-PH) SIMON Nicolas (PU-PH)
TRIGLIA Jean-Michel (PU-PH)

RADULESCO Thomas (MCU-PH)
BOULAMERY Audrey (MCU-PH)

REVIS Joana (PAST) (Orthophonie) (7ème Section)

MEDECINE GENERALE 5303 NEPHROLOGIE 5203

NEUROCHIRURGIE  4902

NUTRITION 4404

NEUROLOGIE 4901

OPHTALMOLOGIE 5502

PEDOPSYCHIATRIE; ADDICTOLOGIE 4904

OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 5501

 PHARMACOLOGIE CLINIQUE; ADDICTOLOGIE 4803

PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 4502 PHILOSPHIE 17
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RANQUE Stéphane (PU-PH) LE COZ Pierre (PR) (17ème section)

CASSAGNE Carole (MCU-PH) MATHIEU Marion (MAST)
L’OLLIVIER Coralie (MCU-PH)
TOGA Isabelle (MCU-PH)

BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH)
ANDRE Nicolas (PU-PH) BREGEON Fabienne (PU-PH)
BARLOGIS Vincent (PU-PH) GABORIT Bénédicte (PU-PH)
CHAMBOST Hervé (PU-PH) MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH)
DUBUS Jean-Christophe (PU-PH) TREBUCHON/DA FONSECA Agnès (PU-PH)
FABRE Alexandre (PU-PH)
GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH)
MICHEL Gérard (PU-PH) BONINI Francesca (MCU-PH)
MILH Mathieu (PU-PH) BOULLU/CIOCCA Sandrine (MCU-PH)
OVAERT-REGGIO Caroline (PU-PH) DADOUN Frédéric (MCU-PH) (disponibilité)
REYNAUD Rachel (PU-PH) DELLIAUX Stéphane (MCU-PH)
TSIMARATOS Michel (PU-PH) LAGARDE Stanislas (MCU-PH)

TOSELLO Barthélémy (MCU-PH) RUEL Jérôme (MCF) (69ème section)
THIRION Sylvie (MCF) (66ème section)

BAILLY Daniel (PU-PH)
LANCON Christophe (PU-PH) ASTOUL Philippe (PU-PH)
NAUDIN Jean (PU-PH) BARLESI Fabrice (PU-PH)

RICHIERI Raphaëlle (PU-PH) CHANEZ Pascal (PU-PH)

CERMOLACCE Michel (MCU-PH) GREILLIER Laurent (PU PH)

REYNAUD/GAUBERT Martine (PU-PH)

PSYCHOLOGIE - PSYCHOLOGIE CLINIQUE, PCYCHOLOGIE SOCIALE 16
TOMASINI Pascale (MCU-PH)

AGHABABIAN Valérie (PR)

LAZZAROTTO Sébastien (MAST)

BARTOLI Jean-Michel (PU-PH) GUIS Sandrine (PU-PH)
CHAGNAUD Christophe (PU-PH) LAFFORGUE Pierre (PU-PH)
CHAUMOITRE Kathia (PU-PH) PHAM Thao (PU-PH)
GIRARD Nadine (PU-PH) ROUDIER Jean (PU-PH)
JACQUIER Alexis (PU-PH)
MOULIN Guy (PU-PH)
PANUEL Michel (PU-PH) surnombre
PETIT Philippe (PU-PH)
VAROQUAUX Arthur Damien (PU-PH) AMBROSI Pierre (PU-PH)
VIDAL Vincent (PU-PH) VILLANI Patrick (PU-PH)

STELLMANN Jan-Patrick (MCU-PH)
DAUMAS Aurélie (MCU-PH)

PHYSIOLOGIE 4402
PEDIATRIE 5401

PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903
PNEUMOLOGIE; ADDICTOLOGIE 5101

RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE 4302 RHUMATOLOGIE 5001

THERAPEUTIQUE; MEDECINE D'URGENCE; ADDICTOLOGIE 4804
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GAINNIER Marc (PU-PH)
GERBEAUX Patrick (PU-PH)
PAPAZIAN Laurent (PU-PH) BASTIDE Cyrille (PU-PH)
ROCH Antoine (PU-PH) KARSENTY Gilles (PU-PH)

LECHEVALLIER Eric (PU-PH)
HRAIECH Sami (MCU-PH) ROSSI Dominique (PU-PH)

REANIMATION MEDICALE ; MEDECINE  URGENCE 4802

UROLOGIE 5204
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Préambule  

 
Ce travail de thèse est organisé structurellement comme un article scientifique. 

 

Dans l'introduction, nous avons pris soin de définir, avec une volonté de synthèse, les 

différents thèmes autour desquels gravite notre travail de recherche. Premièrement y figure le 

sans-abrisme, avec ses déterminants et ses conséquences en termes de santé individuelle. 

Deuxièmement sont décrites les fonctions cognitives, dans une description d'un abord 

médical, plus neurologique que psychologique. Une partie traite plus en détail les fonctions 

exécutives. Troisièmement la nosographie actuelle des troubles cognitifs ainsi que leurs 

principaux outils de dépistage seront présentés. L'introduction se termine par une revue de la 

littérature ciblée sur les troubles cognitifs associés aux troubles psychiatriques et au sans-

abrisme. 

 

Nous avons ensuite conduit un travail de recherche à partir d'une cohorte multicentrique 

d'usagers de la psychiatrie, qui sera décrit dans les parties matériel & méthode et résultats. 

La partie discussion permettra de reprendre les résultats obtenus, de les mettre en perspective 

avec les données issues de la littérature, mais aussi de les critiquer et d'en fixer les limites. 

Elle sera suivie d'une conclusion générale ainsi que de deux vignettes cliniques.   
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INTRODUCTION 

 
1. Le sans-abrisme 
 

1.1. Épidémiologie et définitions  
 

Le dernier rapport de la FEANTSA (Fédération Européenne d’Associations Nationales 

Travaillant avec les Sans-Abri) et de la Fondation Abbé Pierre estime que chaque nuit, 700 

000 personnes sont sans-abri dans l'Union Européenne, soit une augmentation de 70% en dix 

ans.(1) L' INSEE dans ses travaux de recensement, définit les personnes sans domicile comme 

la somme de deux sous-ensembles : 1/ les personnes sans-abri, c'est à dire dormant à la rue ou 

dans un lieu non prévu pour l'habitation comme un parking, un hall d'immeuble, une gare,  

une tente... 2/ les personnes hébergées en centre d'hébergement d'urgence, généraliste ou 

spécifique à un public donné ( e.g. demandeurs d'asile), ainsi que dans une chambre d'hôtel 

financée dans le cadre de la politique sociale. Le dernier recensement national réalisé par 

l'INSEE en 2012 dénombrait un total de 141 500 personnes sans domicile en France. (2) Ce 

chiffre a doublé depuis, portant à 300 000 le nombre de personnes concernées en France.(3) 

  

Fazel et al.(4) avancent qu'il existe des facteurs individuels et structurels (ou sociétaux) 

menant à l'expérience du sans-abrisme, et qu'ils sont en interaction les uns avec les autres. 

Selon les auteurs, les facteurs individuels comprennent : la pauvreté, les conflits familiaux, les 

expériences négatives vécues à l'enfance (maltraitance, négligence, abus sexuels, placement 

en foyer), les problèmes de santé mentale et d'addictions, le fait d'avoir été victime de 

violences et les antécédents d'incarcération.  Les principaux facteurs structurels identifiés 

sont : la carence de logements sociaux/à bas prix et le manque d'offre d'emploi pour les 

travailleurs peu qualifiés. Plus récemment, Feodor-Nilsson et al.(5) ont identifié ces mêmes 

déterminants, et ont mis en évidence que les troubles psychiatriques et les conduites 

addictives sont les principaux facteurs réduisant les chances de "se sortir" de la rue. Parmi les 

troubles psychiatriques, la catégorie des troubles psychotiques était la plus significativement 

liée au maintien du sans-abrisme. La FEANTSA a élaboré en 2007 une typologie de 

l'exclusion liée au logement, dénommée ETHOS (European Typology on Homelessness and 

housing exclusion) (cf. Annexe 1). Elle part du principe que le concept de "logement" est 

composé de trois domaines. Un domaine physique, c'est à dire une habitation que l'on peut 

posséder exclusivement. Un domaine social, autrement dit un lieu privé permettant 

d'entretenir des relations sociales. Enfin un domaine légal, qui implique la détention d'un titre 
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légal d'occupation. L'absence ou la dégradation d'un ou plusieurs de ces domaines constitue 

une forme d'exclusion liée au logement. Cette approche implique également que l'exclusion 

liée au logement est un processus dynamique, et non pas un phénomène statique, et qui peut 

concerner les personnes de différentes manières au cours du temps.  L'ETHOS est structurée 

en quatre catégories conceptuelles, ensuite divisée en treize catégories opérationnelles :  

 

- être sans abri : les personnes vivant dans les espaces publics ou dans les hébergements 

d'urgence, ETHOS 1 & 2. 

- être sans logement : personnes en structure d'hébergement pour personnes sans domicile, 

pour femmes, pour personnes immigrées, sortant d'institutions pénales... ETHOS 3 à 7 

- être en situation de logement précaire :  hébergement provisoire chez des amis ou des 

membres de la famille, occupation d'une habitation sans bail, menaces d'expulsion, victimes 

de violences domestiques... ETHOS 8 à 10 

- être en situation de logement inadéquat : logement indigne, condition de surpeuplement 

sévère...ETHOS 11 à 13 

 

Au gré du temps, les termes de vagabond, de clochard, de personne sans logis ou sans chez-

soi sont apparus, mais actuellement, c'est le terme de sans domicile fixe "SDF" qui est le plus 

utilisé par le grand public. Le terme de SDF renvoie aux personnes privées de résidence fixe, 

il est moins précis que la catégorisation de l'exclusion liée au logement de la FEANTSA, mais 

cependant plus large que la notion de "sans-abri", en incluant également les individus qui vont 

d'un hébergement à un autre sans jamais faire l'expérience de la rue. Il "repose moins sur le 

critère de l'habitat que sur celui de la précarité du statut d'occupation".(6) Les études que nous 

citerons dans ce travail sont essentiellement issues de la littérature anglo-saxonne. D'une 

étude à l'autre, on observe qu'elles n'utilisent pas toutes de manière systématique de 

classification liée au logement (définissant le terme "homeless"), semblant s'appuyer sur des 

éléments biographiques évidents lors de la constitution de leur échantillon de population. 

Ainsi, dans ce travail, nous devrons nécessairement être imprécis à ce propos, faisant 

directement écho au manque de précision dans la littérature, et utiliserons de manière 

indifférente les termes de "sans-abri" ou en situation de "sans-abrisme", et celui de "sans 

domicile fixe" , abrégé en "SDF",  pour désigner les personnes privées de logement personnel,  

alternant la vie à la rue ou les espaces publics, et les structures d'hébergement, qu'elles soient 

d'urgence, provisoire et à visée de réinsertion sociale. 
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1.2. Santé individuelle 
 

Les méta-analyses de Fazel et al. (4), Tweed et al. (7) ont revus les études de morbi-mortalité 

en population SDF. Les problématiques psychiatriques et infectieuses sont au-devant de la 

scène. La prévalence de la tuberculose (0.7 - 7.7%) est au moins 20 fois supérieures à celle de 

la population générale. Les prévalences du VIH (0.3 - 21.1%), du VHC (3.9 - 36.2%) et du 

VHB (20-30%) sont hétérogènes dans la littérature mais seraient en moyenne deux fois plus 

importantes qu'en population générale. Les ectoparasitoses cutanées (pédiculose, gâle) 

cutanées sont très fréquentes. Les prévalences de l'hypertension et du diabète sont 

sensiblement similaires à celle de la population générale, mais sont moins pris en charge, et 

donc à l'origine de plus d'accidents cardio-vasculaires. La traumatologie de la vie à la rue 

(agressions violentes, brûlures, accidents...) est source de limitations fonctionnelles et de 

handicap compliquant le quotidien. (8) Baggett et al. (9) ont mesuré une sous-alimentation 

chez 25% des 966 individus sans-abri inclus dans leur étude. Dans cette étude la sous-

alimentation était significativement associée aux taux de passages aux urgences et 

d'hospitalisation en service de médecine (somatique et psychiatrique). 

L'enquête SAMENTA (10), réalisée en région parisienne en 2009, est l'étude française la plus 

robuste ayant étudié la prévalence des troubles psychiatriques chez les personnes sans-abri. 

Dans un échantillon de 840 personnes sans-abri, elle met en évidence des troubles 

psychiatriques sévères dans environ un tiers des cas : 13% de troubles psychotiques (8 à 10 

fois plus qu'en population générale), 12 % de troubles anxieux sévères (majoritairement les 

états de stress post traumatique) et 7% de troubles sévères de l'humeur (épisode dépressif 

caractérisé sévère et trouble bipolaire). La prévalence d'un épisode dépressif caractérisé de 

sévérité légère ou modérée était de 16%. La prévalence vie entière d'au moins une tentative de 

suicide était de 22% soit environ quatre fois plus qu'en population générale. 29% des 

participants était dépendants ou consommateurs réguliers de substances psycho-actives 

(homme 37% et femme 12%), avec au premier rang l'alcoolodépendance 21%. 

53% des participants fumaient du tabac quotidiennement, le nombre moyen de cigarettes était 

de 18 par jour. Les auteurs relevaient que les comorbidités addictives étaient très fréquentes 

chez les personnes sans-abri atteintes de troubles psychiatriques, notamment chez celles 

atteintes de troubles psychotiques. Le sous-groupe des jeunes sans abri (18-25ans) montrait 

des prévalences de troubles psychiatriques, de tentative de suicide et de conduites addictives 

encore plus élevés. 
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Les résultats obtenus dans l'enquête SAMENTA étaient cohérents avec la revue systématique 

mené par Fazel et al. (11) en 2008 portant sur les mêmes objectifs de prévalence des troubles 

psychiatriques chez les personnes sans-abri. 

La méta-analyse d'Ayano et al. (12) réalisée en 2019, a analysé 31 études incluant 52 000 

personnes sans-abri. Les auteurs calculent une prévalence de troubles psychotiques de 21 % 

parmi lesquels 10 % de schizophrénie. Contrairement à l'idée générale de distribution 

identique dans les différents pays du monde, les auteurs notaient une prévalence 

significativement supérieure des troubles psychotiques dans les pays dits en voie de 

développement, en comparaison aux pays dits développés. Ayano et al. ont mené l'année 

suivante une méta-analyse (13) ayant pour but d'estimer la prévalence du trouble bipolaire 

dans cette même population. Celle-ci était de 11,4%.  

La mortalité des personnes sans-abri est plus élevée et/ou précoce que celle de la population 

générale.(14,15) En France et en 2019, l'âge moyen de décès des personnes sans-abri est de 

50 ans (16), alors que l'espérance de vie moyenne en population générale est d'environ 82 ans.  

Les causes à l'origine de cette mortalité précoce sont : les infections (VIH, tuberculose, plaies 

cutanées..), les accidents cardio-vasculaires, les surdosages de toxiques, les suicides et les 

homicides.(4)(14) 

 
2. Les fonctions cognitives 
 

Les fonctions cognitives ou neurocognitives, encore parfois dites  intellectuelles voire 

supérieures, sont « les fonctions cérébrales nécessaires à la perception, l’intégration et le 

traitement des informations, qui nous permettent, entre autre, de communiquer avec notre 

environnement »(17). Les fonctions cognitives sont sous-tendues par des structures cérébrales 

corticales et sous-corticales. Elles peuvent être dégradées soit de façon globale, au cours des 

syndromes confusionnels et démentiels sévères, soit de manière sélective, définissant ainsi : 

les aphasies (troubles du langage), les apraxies (troubles du geste), les agnosies (troubles des 

identifications perceptives), les syndromes dysexécutifs (troubles des fonctions exécutives), 

les troubles mnésiques... Dans cette partie, nous définirons brièvement les principales 

fonctions cognitives - en détaillant plus les fonctions exécutives - ainsi que le concept 

complexe d'efficience intellectuelle globale.  
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2.1. Les fonctions instrumentales sont « les fonctions d’identification, de reconnaissance et 

de compréhension du langage, du calcul, du geste, de l’espace, des objets et du schéma 

corporel »(18). Elles comprennent les fonctions perceptivo-motrices et le langage. Elles se 

situent en aval des fonctions de perceptions sensorielles. Elles sont principalement portées 

anatomiquement par les régions corticales temporales et pariétales. 

  

Les fonctions perceptivo-motrices comprennent de nombreuses capacités, qui sont impliquées 

dans le traitement et la reconnaissance d'informations visuelles.  Les capacités visuo-

perceptives identifient les perceptions visuelles ; les capacités visuo-spatiales les orientent et 

les localisent dans l'espace ; les capacités visuo-motrices adaptent la gestuelle par rapport aux 

perceptions visuelles ; les capacité visuo-constructives permettent l'agencement spatial et 

ordonné d'objets de l'environnement. Les fonctions perceptivo-motrices englobent également 

les gnosies et les praxies. Les gnosies réfèrent aux capacités à saisir la signification des objets 

perçus dans l'environnement. L’agnosie est l’incapacité, en l’absence de déficits sensoriels 

primaires, à reconnaitre certains stimuli.  On décrit des agnosies visuelles, auditives, 

somesthésiques, spatiales... Les praxies désignent les fonctions de coordination motrice 

volontaire d’un ensemble de gestes orientés vers un but. Une personne avec une praxie 

« normale » est capable d’appréhender des objets dans l’espace, d’imiter des mouvements, de 

reproduire des dessins... Une personne apraxique éprouve des difficultés à réaliser et à 

coordonner certains mouvements, en l’absence de troubles sensitifs et moteurs primaires.  

 

Le langage est la fonction d’expression de la pensée et de communication au moyen d’un 

système de signes : vocaux, graphiques, tactiles, gestuels… Il est doté d’une sémantique et 

d'une syntaxe. Les fonctions langagières regroupent des habilités réceptives : 

- langage oral : décodage des mots et compréhension des phrases 

- langage écrit : découpage en graphèmes, reconnaissance du mot par sa forme globale et le 

contexte d'utilisation 

Et des habilités expressives :  

- langage oral : dénomination, intonation, fluence, gestion de la syntaxe et de la grammaire 

- l’écriture : maitrise de l’orthographe, du vocabulaire, de la ponctuation... 

L’aphasie est un trouble du langage secondaire à une pathologie du système nerveux central, 

en dehors de tout déficit sensoriel ou de dysfonction de l’appareil phonatoire. Plusieurs types 

d'aphasie sont décrits, ayant en commun d’affecter la production et/ou la compréhension du 

langage. 
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La démence sémantique est une pathologie neurodégénérative liée à une atrophie de la partie 

antérieure des lobes temporaux. La mémoire sémantique et les fonctions instrumentales sont 

majoritairement impactées, touchant notamment le langage oral et écrit. 

 

2.2. La mémoire permet « l’acquisition d’informations, leur conservation et leur utilisation 

ultérieure sous forme de souvenirs, de savoirs ou d’habilités »(18). Il existe plusieurs types de 

mémoire : 

- la mémoire à court terme ou mémoire immédiate, qui permet l’ancrage temporaire d’un 

nombre limité d'informations sur une durée d'environ une minute. 

- la mémoire procédurale ou implicite. C'est la mémoire du savoir-faire. Elle concerne "les 

habiletés perceptives, motrices ou cognitives acquises par la pratique et qui se sont 

graduellement automatisées".(19) 

- la mémoire déclarative, engageant des processus explicites. Elle nécessite un effort 

conscient de récupération des informations. Elle est sous-divisée en :  

 - mémoire épisodique, elle-même divisée en deux modalités : la mémoire rétrospective 

réfère à des évènements déjà vécus par le sujet, qui peut se remémorer le contexte spatio-

temporel et émotionnel de survenue. La mémoire prospective est la capacité à se souvenir 

d'actions futures à effectuer. 

 - mémoire sémantique qui se réfère aux connaissances, aux concepts et à la sémantique 

(prénoms, fonction des objets...). Elle stocke la connaissance du monde. 

 

La mémoire auditive et la mémoire visuelle sont des modalités sensorielles des processus 

mnésiques, intervenant dans les processus mnésiques à court et à long terme. On peut aussi 

classifier les systèmes mnésiques selon l'atteinte pathologique : la mémoire rétrograde est 

l'état mnésique avant l'installation des troubles et/ou de la lésion cérébrale. La mémoire 

antérograde est l'état mnésique à partir de l'installation des troubles et/ou des lésions 

cérébrales. « Les mémoires » reposent sur les principes d’encodage des informations, leurs 

stockages et leurs consolidations dans des réseaux distribués au néocortex, ainsi que sur la 

récupération des informations. Elles sont sous-tendues principalement par le circuit de Papez, 

composé anatomiquement de l'hippocampe, du fornix, des corps mamillaires, des noyaux 

antérieurs du thalamus et du cingulum. 
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2.3. La cognition sociale, ou devrions-nous dire les cognitions sociales, sont issues 

initialement de la psychologie sociale. Pour tenter de les définir, nous citerons Allain & Le 

Gall : " La notion de cognition sociale fait référence à l’ensemble des aptitudes et expériences 

émotionnelles et sociales régulant les relations entre les individus, et permettant d’expliquer 

les comportements humains individuels ou en groupe. Elle implique des connaissances 

sociales, la perception et le traitement de signaux sociaux, ainsi que la représentation des états 

mentaux. La notion de cognition sociale renvoie donc à de multiples aptitudes."(20) Adolphs, 

la définit comme " la capacité à construire des représentations sur la représentation entre soi-

même et autrui, et à utiliser ces représentations de manière flexible afin de guider son 

comportement."(21) La cognition sociale tente une unification entre la cognition et les états 

émotionnels, voire même avec certains éléments de l'ordre de la personnalité.(22) Elle est 

caractérisée par différentes dimensions : 

 

- le traitement émotionnel : la reconnaissance des émotions d'autrui et l'expression de ses 

propres émotions. L'alexithymie est la difficulté à identifier et/ou décrire ses propres 

émotions. 

- la perception sociale : la capacité à décoder et à interpréter des indices sociaux afin de 

déterminer le contexte, les rôles et les enjeux sociaux. C'est une dimension culture-

dépendante. 

- le style attributionnel : la modalité prédominante d'attribution d'une cause aux évènements. 

- la théorie de l'esprit : qui est apparue dans les travaux de Premack & Woodruff en 1978. Le 

terme "théorie" ne désigne pas un modèle théorique neuropsychologique, mais plutôt une 

aptitude cognitive à comprendre et à attribuer à autrui divers états psychologiques, tels que les 

émotions, les intentions, les croyances... Une "théorie" que le sujet se fait du monde qui 

l'entoure, et qui lui permettrait d'interagir avec lui de façon appropriée. La théorie de l'esprit 

permet de « penser » les pensées, les ressentis et les croyances d'autrui. Elle « suppose une 

reconnaissance cognitive et émotionnelle de soi-même et d'autrui »(23). Elle trouve un écho 

dans la théorie des neurones miroirs(24) et constitue un élément nécessaire à l'adoption 

d'attitudes empathiques.  

 

Les cognitions sociales sont intimement liées voire intriquées aux fonctions exécutives... Les 

sujets atteints d'un syndrome dysexécutif (SD) sont sensibles aux épreuves de cognition 

sociale, il est donc difficile de juger si le déficit se situe du côté des cognitions sociales ou du 

fonctionnement exécutif. (25)(26) Anatomiquement le cortex préfrontal est la principale 
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structure cérébrale impliqué dans la cognition sociale.(27) D'autres structures cérébrales 

semblent également impliqués : le cortex cingulaire, le cortex temporal, l'hypothalamus...(21) 

La cognition sociale est de plus en plus reconnue dans le champ de la psychiatrie et apparait 

désormais dans le DSM-V au chapitre des troubles neurocognitifs.(28)  

 
2.4. L'attention et les fonctions exécutives 
 

Définir l'attention n'est pas chose évidente : en lien avec la conscience, elle est une capacité à 

sélectionner une information, une pensée... et à la maintenir dans la conscience. Le terme de 

fonctions attentionnelles lui est parfois préféré. (17) Plusieurs types de fonctions 

attentionnelles sont distinguées :  

- l'attention sélective : sélectionne une certaine partie de l'information environnementale. 

- l'attention soutenue : permet de maintenir le focus attentionnel dans une longue durée.  

- l'attention partagée ou divisée : est la capacité à partager ou diviser son attention pour 

réaliser simultanément plusieurs tâches.  

2.4.1 Synthèse historique   

Le terme de fonctions exécutives (FE) est introduit en 1973 par Luria. Depuis, leurs 

définitions et leurs modélisations n'ont cessé d'évoluer, sans qu'un consensus général ne soit 

validé de tous. Luria distingue les comportements automatiques, ne relevant pas du 

fonctionnement exécutif, et les conduites volontaires orientées vers un but. Il décrit le rôle 

intégrateur et coordinateur du fonctionnement exécutif, indispensable à l'exécution de taches 

cognitivo-comportementales nouvelles et/ou complexes, en une série de quatre phases : 

- l'analyse des données initiales, l'identification d'un but et son maintien dans le temps 

- la planification : c'est à dire l'élaboration d'une séquence comportementale ordonnée 

- la coordination de l'exécution comportementale 

- la vérification du résultat, avec confrontation aux données initiales et éventuelle correction 

 

En 1986, Norman & Shallice exposent le modèle du système attentionnel superviseur (SAS). 

Les auteurs décrivent le terme de schéma d'action pour les activités qui sont quasi 

automatiques et qui requièrent peu d'attention en soi. Les processus attentionnels mis en jeu 

sont dits "passifs" : la connexion au stock mnésique est directe et déclenche une activation de 

schémas comportementaux antérieurs, exécutés au moins partiellement en dehors de la 

conscience du sujet. Les situations nouvelles et/ou complexes (activant plusieurs schémas à la 
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fois), nécessitent un contrôle attentionnel volontaire, mettant en jeu le SAS, dont les rôles sont   

d'inhiber les comportements dominants et non pertinents, de maintenir le but à long terme et 

de monitorer l'action (c'est à dire de l'évaluer en cours d'action). Ces processus attentionnels 

sont dits "actifs", et font directement écho aux fonctions exécutives (FE)...  

 

Baddeley développe le concept de la mémoire de travail. Il définit la mémoire de travail 

comme un "espace de travail global, accessible à la conscience" "un système de capacité 

limitée qui maintient et stocke l'information de manière temporaire, et soutient les processus 

de pensée en tant qu'interface entre la perception, la mémoire à long terme et l'action"(29). Il 

considère qu'elle regroupe deux processus distincts mais inter-reliés :  

- la capacité de maintenir une représentation mentale dans le stock mnésique à court terme (la 

mémoire à court terme) 

- la gestion exécutive : le maniement, au sein de processus cognitifs divers, des informations 

maintenues en représentation mentale afin de pouvoir réaliser une action qui est à exécuter à 

court terme.  

 

Baddeley propose ensuite le concept d'administrateur exécutif central, responsable du 

contrôle attentionnelo-exécutif de la mémoire de travail, qui supervise et coordonne la 

régulation du flux d'informations. Cet administrateur serait l'association de processus cognitifs 

distincts mais en lien les uns avec les autres : la mise à jour du contenu de la mémoire de 

travail par des données nouvelles, l'inhibition dont le but est d'empêcher l'intrusion 

d'informations non pertinentes, la flexibilité cognitive ou capacité à changer de point de 

fixation attentionnelle.  

 

Cet administrateur exécutif est théoriquement repris dans le cadre conceptuel proposé par 

Diamond(30) en 2013.  Un noyau central de trois processus cognitifs distincts et 

interdépendants est décrit : l'inhibition ou contrôle inhibiteur, la flexibilité cognitive et la 

mémoire de travail. Diamond propose de distinguer de ces processus exécutifs centraux, des 

fonctions exécutives de plus haut niveau, telles que la planification, le raisonnement logique 

et la résolution de problèmes. Selon lui, le contrôle inhibiteur permettrait de focaliser notre 

attention sur un élément de notre choix (attention sélective) et de supprimer l'attention portée 

aux autres stimuli de l'environnement. 
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Diamond apporte également des éléments développementaux : les FE sont parmi les capacités 

cognitives les plus progressives et les plus longues à se développer. L’inhibition auraient une 

émergence précoce, durant les années préscolaires, contrairement à la flexibilité cognitive et à 

la mémoire de travail qui auraient une trajectoire développementale plus tardive (et jusqu'à 25 

ans environ) permettant une complexification cognitive graduelle.  

 

 

 
 

Fig 1 : modèle intégratif hiérarchisé, extrait de "Executive Functions" (Diamond, 2013) (30) 
 
 

Pour certains auteurs, les fonctions exécutives et attentionnelles sont des fonctions cognitives 

à distinguer. Pour d'autres au contraire, l'attention fait partie intégrante du fonctionnement 

exécutif et s'exprime dans des processus tels que la flexibilité cognitive (comme modalité 

d'alternance attentionnelle) et le contrôle inhibiteur attentionnel (attention sélective).(30) 

Nous trouvons pertinent dans ce travail, qui n'a pas vocation à critiquer des divergences 

théoriques, de ne pas se positionner dans ce débat. Pour clore ces rappels historiques, nous 

citerons la définition des FE proposée par Miyake en l'an 2000 : ce sont " des mécanismes de 

contrôle qui modulent le fonctionnement de sous-processus cognitifs divers, régulant ainsi la 

dynamique du comportement humain".  
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2.4.2. Description fonctionnelle  

Les FE jouent un rôle majeur dans tout processus cognitif. Considérées parfois comme la tour 

de contrôle aérienne ou comme le chef d'orchestre des fonctions cérébrales, elles assurent le 

contrôle et la coordination de fonctions cognitives et comportementales diverses. Au risque de 

se répéter, elles nous permettent d'intégrer les stimuli de notre l'environnement puis d'interagir 

avec lui. Elles sont particulièrement sollicitées dans des situations nouvelles, non routinières. 

Pour se faire, plusieurs processus ou fonctions sont mis en œuvre : 

 

- la résolution de problème, c'est à dire l'analyse cognitive fine des informations initiales 

perceptives suivi d'une prise de décision orientée vers un but précis. 

- la recherche exécutive, c'est à dire délibérée, active et consciente, d'informations spécifiques 

nécessaires au but visé, dans le stock de la mémoire à long terme. 

- la mémoire de travail, qui maintient les informations initiales dans la mémoire à court 

terme, puis manipule ces informations dans divers processus cognitifs et comportementaux 

orientés vers un but. La "mise à jour" de la mémoire de travail permet de l'intégration de 

nouvelles informations au fur et à mesure. 

- une planification, qui correspond à un agencement temporel et séquentiel d'une série 

comportementale, nécessaire au bon déroulé de la stratégie. 

- le maintien attentionnel (attention soutenue), sans laquelle la réalisation complète d'un plan 

d'action serait impossible. 

- l'inhibition ou contrôle inhibiteur, qui est la capacité à résister aux interférences, à 

interrompre les comportements automatiques, impulsifs et/ou inadaptés au contexte de la 

tâche à effectuer.  

- la flexibilité cognitive, qui assure le "monitoring" ou l'adaptation du plan d'action aux 

contingences environnementales, en permettant de déplacer le focus attentionnel (attention 

partagée) entres différents stimuli. C'est l'habilité à changer de tâches, de stratégies. 

 

A noter que la vitesse de traitement de l'information (processing speed) est plus souvent 

décrite comme une caractéristique du fonctionnement exécutif et plus largement cognitif, que 

comme une FE en elle-même.  

 

 

 



 16 

2.4.3. Substrat anatomique des FE  

Les lobes frontaux sont situés en avant des lobes temporaux et pariétaux. Ils constituent 

environ un tiers du cortex hémisphérique. Ils sont divisés en 3 parties : le cortex moteur, le 

cortex prémoteur et le cortex préfrontal (CPF). Le CPF est la structure cérébrale qui supporte 

principalement le fonctionnement exécutif. (25,30–34) Le CPF est structuré en quatre régions 

: le cortex orbitofrontal, le cortex dorsolatéral, le cortex ventrolatéral et le cortex cingulaire 

antérieur.  

 

Le CPF reçoit les projections issues de toutes les aires corticales associatives impliquées dans 

le traitement des messages sensoriels perceptifs. Le CPF établit d'importantes 

connexions avec les régions sous-corticales : les voies principales arrivant sur le CPF sont 

celles du noyau médiodorsal du thalamus. Il est également connecté par des voies spécifiques 

avec les formations hippocampiques, qui actualisent des traces mnésiques épisodiques 

d'expériences passées, nécessaires au moment de produire une action (ou recherche mnésique 

exécutive). C'est la seule région du cortex qui reçoit des projections de l'hypothalamus, 

assurant ainsi une relation avec les structures impliquées dans l'homéostasie et le milieu 

intérieur. Ces connexions ou boucles, sont modulées par les systèmes dopaminergiques 

centraux (nigro-striatal et méso-cortico-limbique).(35) La rupture entre l’une ou l’autre  de  

ces  boucles  fonctionnelles  cortico-sous corticales entraîne des perturbations du 

fonctionnement exécutif. A partir d' informations environnementales, sensorielles, mnésiques 

et biologiques, le CPF peut élaborer des réponses comportementales adaptées aux 

contingences environnementales(33). 
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2.5. L'efficience intellectuelle globale 
 

Le concept d'intelligence - du latin intellegentia, la faculté de comprendre, où legere signifie 

lier, choisir - est complexe. Il fait l'objet de grand nombre de théories, de modèles et de 

classifications, à l'origine de débats depuis des siècles concernant son origine, ses 

déterminants et ses méthodes d'évaluations. Aucune définition ne fait consensus, pour Platon, 

c'est "une activité qui permet d'acquérir la science". D'autres diraient que c'est une capacité à 

apprendre à partir de l'expérience et de s'adapter aux situations nouvelles ; ou bien un savant 

amas de connaissances, de compétences et d'habilités cognitives, sociales et émotionnelles.   

 

Pour Alfred Binet, théoricien de l'intelligence, elle est " une faculté liée à la connaissance, où 

le jugement, le sens pratique, l’initiative et l’adaptation sont toujours tournés vers le monde 

extérieur". Ce dernier a prononcé ironiquement ces mots, qui restent encore célèbres 

actuellement : " l'intelligence, c'est ce que mesure mon test". En 1912, William Stern, 

psychologue allemand, élabore le concept de quotient intellectuel (QI) en introduisant le 

concept d'âge mental. En 1939, David Wechsler crée la première échelle de l'intelligence 

(Wechsler-Bellevue Intelligence Scale), qui sera adaptée, traduite et distribuée à travers le 

monde. Elle est encore majoritairement utilisée pour mesurer l'efficience intellectuelle globale 

chez les enfants (WPPSI chez les 2 à 6 ans / WISC-5 chez les 6 à 16ans) comme chez les 

adultes (WAIS), sans pour autant faire consensus, et fait l'objet de nombreuses critiques. La 

dernière version, WAIS 4 (Wechsler, 2008) évalue à la fois : la compréhension verbale, la 

mémoire à court terme, notamment auditive, les capacités visuo-spatiales, l'attention, le 

raisonnement arithmétique, la vitesse de traitement de l'information, la conceptualisation, les 

connaissances générales etc....  

 

Retenons pour ce travail que l'intelligence nécessitent et fait appel à des processus cognitifs 

multiples tel que les fonctions langagières, sociales, mnésiques, exécutives...mais ne s'y 

résume pas, ne s'y suffit pas.  
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3. Les troubles cognitifs  
 

La nosographie actuelle des troubles cognitifs sera brièvement présentée, en utilisant les 

critères diagnostiques du DSM-V. Une description plus approfondie du syndrome dysexécutif 

sera ensuite proposée. Enfin une présentation de l'atteinte neurologique et neurocognitive de 

l'exposition chronique à l'alcool termine cette partie.  

 

3.1 Les troubles neurocognitifs légers (MCI pour Mild Cognitive Impairment en anglais) 

sont caractérisés par la "preuve d'un déclin cognitif modeste par rapport à un niveau antérieur 

de fonctionnement dans un ou plusieurs domaines cognitifs", reposant soit sur "une 

préoccupation du sujet, d'un informant fiable ou du clinicien concernant un léger déclin du 

fonctionnement cognitif", soit sur "une altération modeste des performances cognitives, 

idéalement documentée par un bilan neuropsychologique standardisé ou, à défaut, par une 

évaluation clinique quantifiée".  Les troubles "ne surviennent pas exclusivement dans le 

contexte d'un état confusionnel", ils "n'interférent pas avec les capacités d'autonomie dans les 

actes du quotidien" et ne sont pas "mieux expliqués par un autre trouble mental tel qu'un 

épisode dépressif ou une schizophrénie" (28).  

 

Leurs prévalences augmentent avec l'âge. Plassman et al (36) ont estimé la prévalence des 

troubles neurocognitifs légers chez les plus de 71 ans à 22%. Un niveau socio-culturel élevé 

serait un facteur protecteur. Tous les patients atteints de troubles neurocognitifs légers 

n'évoluent pas vers une démence. Difficilement réversibles, certains se stabilisent. Le taux 

d'évolution vers la démence serait de 11,7% par an.  

 

3.2. Les troubles neurocognitifs majeurs, sont caractérisés par la "preuve d'un déclin 

cognitif significatif par rapport à un niveau antérieur de fonctionnement dans un ou plusieurs 

domaines cognitifs", reposant sur "une préoccupation du sujet, d'un informant fiable ou du 

clinicien concernant un déclin significatif du fonctionnement cognitif", soit sur "une 

altération importante des performances cognitives, idéalement documentée par un bilan 

neuropsychologique standardisé ou, à défaut, par une évaluation clinique quantifiée".  Les 

troubles "ne surviennent pas exclusivement dans le contexte d'un état confusionnel", ils 

"interférent avec les capacités d'autonomie dans les actes du quotidien" et ne sont pas "mieux 

expliqués par un autre trouble mental  tel qu'un épisode dépressif ou une schizophrénie" (28).  
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Le DSM-V propose ensuite de spécifier si les troubles sont dû à : une maladie d'Alzheimer, 

une dégénérescence lobaire fronto-temporale, une maladie à corps de Lewy, une maladie 

vasculaire, une lésion cérébrale traumatique, l'usage d'une substance/d'un médicament, une 

infection par le VIH, une maladie à prions, une maladie de Parkinson, une maladie de 

Huntington, une autre affection médicale, des étiologies multiples ou non spécifiées. Il faut 

ensuite spécifier si une perturbation du comportement accompagne les altérations cognitives, 

et enfin spécifier la sévérité du trouble : 1/léger (difficultés et nécessité d'aide dans les 

activités instrumentales de la vie quotidienne : travaux ménagers, gestion de l'argent, des 

médicaments) 2/ moyen (difficultés dans les activités de base du quotidien : manger, 

s'habiller) 3/ grave (dépendance complète). 

 

Les troubles neurocognitifs majeurs sont encore communément appelés démences dans le 

milieu médical. Les causes sont dominées à environ 80% par les maladies 

neurodégénératives. Viennent ensuite les démences d’origine vasculaire ou secondaires à des 

processus carentiels, traumatiques, métaboliques, inflammatoires, toxiques ou infectieux. 

Lorsqu’une neurodégénérescence est associée à des stigmates cérébraux d’origine vasculaire, 

on parle de démence mixte. La neurodégénérescence est à différencier du vieillissement 

cérébral « normal », c’est un processus pathologique conduisant à la perte lente mais 

inexorable des cellules nerveuses. La prévalence des démences augmente avec l'âge. Toutes 

causes confondues, elle est estimée à 6,4% chez les plus de 65 ans et à 28,5% chez les plus de 

90 ans en Europe. (37) 

 

La maladie d’Alzheimer est la plus fréquente des démences neurodégénératives. Elle atteint 

environ 900 000 personnes en France.(38) Elle est caractérisée par une amnésie 

hippocampique antérograde, associée à un syndrome aphaso-apraxo-agnosique, témoignant 

d’une atteinte corticale dégénérative temporo-pariétale. 

 

La démence fronto-temporale (DFT), ou selon le DSM-V, le trouble neurocognitif fronto-

temporal majeur est un trouble à début insidieux avec une progression graduelle, qui n'est 

"pas mieux expliqué par une maladie cérébro-vasculaire, une autre maladie 

neurodégénérative, un trouble mental ou les effets d'une substance". Deux variantes sont 

décrites, toutes deux ayant en commun d'avoir des capacités mnésiques et perceptivo-motrices 

relativement préservées. La variante comportementale est caractérisée par un déclin important 

des cognitions sociales et des fonctions exécutives, associée à des troubles comportementaux 
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(désinhibition, apathie, pertes des capacités de sympathie et d'empathie, comportements 

persévérants ou ritualisés, hyper-oralité..). La variante verbale se caractérise par un déclin 

majeur des habiletés langagières "sous la forme d'un appauvrissement du discours, d'un 

manque de mot, de la dénomination des objets, de la grammaire ou de la compréhension des 

mots". La DFT est la deuxième cause de démence neurodégénérative après la maladie 

d'Alzheimer, et touche environ 5000 personnes en France. L'imagerie cérébrale met en 

évidence une atrophie marquée du lobe frontal et/ ou frontal. (39) 

3.3. Le syndrome dysexécutif (SD) correspond à un trouble cognitif concernant les fonctions 

exécutives, aussi nommé déficit/altérations des fonctions exécutives ou dysfonctionnement 

exécutif. En fonction de son intensité et de son impact sur les activités de la vie quotidienne 

(AVQ), il s'intègre soit dans les troubles neurocognitifs légers soit dans les troubles 

neurocognitifs majeurs. 

Nous utiliserons le terme de "syndrome dysexécutif" plutôt que celui de "syndrome frontal", 

car ce dernier met l’accent sur une approche anatomo-clinique imprécise. En effet nous avons 

vu que le cortex préfrontal n'est pas le seul substrat anatomique impliqué dans le 

fonctionnement exécutif. Le SD correspond à une atteinte des FE secondaire à des lésions 

focales, diffuses, ou à un dysfonctionnement du CPF et/ou des réseaux neuronaux qu'il 

entretient avec d'autres structures corticales ou sous-corticales. Il s'observe dans des 

pathologies neurologiques très variées telles que les traumatismes crânio-cérébraux, la 

maladie d’Alzheimer, la DFT, la paralysie supra-nucléaire progressive, la maladie à corps de 

Lewy, ainsi que les autres types de démence, mais aussi la maladie de Parkinson, la sclérose 

en plaques...(31) Il s'observe également  dans les pathologies psychiatriques comme la 

schizophrénie(40), le trouble bipolaire(41), la dépression(42) et l'état de stress post 

traumatique.(43) 

Le GREFEX (Groupe de Travail sur l'Évaluation des Fonctions Exécutives) a proposé une 

description duelle du SD, avec la définition d'un SD cognitif et d'un SD comportemental.(44) 

Le SD cognitif se définit par des déficits des fonctions exécutives, attestés par des 

performances altérées aux tests exécutifs. Il existe des difficultés à prendre en compte 

plusieurs consignes à la fois, une tendance à percevoir les détails plutôt que la globalité et une 

impulsivité dans les réponses. La majoration du "coût" exécutif et attentionnel provoque une 

fatigabilité psychique majeure et une lenteur des tâches. L'atteinte des FE va perturber 

l'ensemble du fonctionnement cognitif, et notamment l'adaptation à des situations nouvelles 
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ou complexes. Les difficultés concerneront les capacités de planification, les capacités de 

flexibilité cognitive et de résolution de problèmes. Elles ne doivent pas pouvoir s'expliquer 

par l'existence de troubles moteurs, perceptifs ou phasiques. Les FE ne sont classiquement pas 

détériorés simultanément, entrainant une grande hétérogénéité clinique.  

 

Le SD comportemental se définit par une variabilité de manifestations, selon deux tendances : 

1/ une hypoactivité (apathie, aspontanéité motrice, aboulie et indifférence affective) 2/ une 

hyperactivité (persévérations, stéréotypies comportementales, désinhibition, distractibilité). 

Une familiarité, une perte des convenances sociales, une désinhibition sexuelle, une perte de 

la notion de danger ainsi que des comportements impulsifs sont décrits. On retrouve parfois 

des troubles du comportement alimentaire (hyperphagie boulimique). Ces troubles du 

comportement, non spécifiques, doivent être interprétés en fonction de l'état antérieur. Une 

anosognosie est possible, rendant l'identification des troubles peu évidente pour les sujets 

atteints. Tout comme dans le SD cognitif, ces troubles ne doivent pas être expliqués par 

l'existence de troubles moteurs, perceptifs ou phasiques. En fonction de leur présence et de 

leur intensité, ils peuvent rendre difficiles les relations interpersonnelles, qu'elles soient 

familiales, amicales, intimes, professionnelles ou formelles (ex : avec les personnes ayant 

autorité). L'atteinte du cortex préfrontal orbitofrontal est associée à une hyperactivité : le 

comportement est imprévisible et désinhibé, des difficultés de contrôle émotionnel sont 

fréquentes. L'atteinte du cortex préfrontal dorsolatéral est plus souvent caractérisée par une 

hypoactivité associée à une rigidité idéatoire et un retrait social. Ce tableau clinique peut 

parfois évoquer une symptomatologie dépressive.(17,34) 

 

Le SD (cognitif comme comportemental) retentit sur la vie familiale, sociale et 

professionnelle. Le sujet manque d'organisation, prendre des décisions devient difficile ou 

inadapté. Il a des difficultés pour mettre en route une activité, à le réévaluer au cours de sa 

réalisation et à la conduire jusqu'à terme. Les AVQ demandent plus de temps et peuvent, à 

terme, nécessiter l'aide d'une tierce personne pour séquencer les différentes étapes. Gérer son 

budget peut devenir moins évident. Le SD peut aboutir à : 

1/ une exclusion sociale avec une vie socio-affective réduite, à la perte d'un d'emploi ou d'un 

logement et à la difficulté à en retrouver, 2/ des complications traumatiques et médicales, en 

cas de d'affrontement ou de violences subies, 3/ des poursuites judiciaires en cas d'agressivité 

ou de troubles des conduites sexuelles. 
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3.4. Troubles cognitifs liés à l'usage d'alcool 

La toxicité de l'alcool au niveau neurologique est directe, par l'atteinte structurale : 

1/ de la substance grise (atrophie du cortex frontal, des corps mamillaires, du thalamus, de 

l'hippocampe et du cervelet) 2/ de la substance blanche (atrophie du corps calleux, du tronc 

cérébral, des aires péri-ventriculaires et du cervelet) 3/ vasculaire (réduction du débit sanguin 

cérébral et hypométabolisme prédominant dans le cortex frontal). Elle est aussi directe, par 

l'atteinte fonctionnelle des boucles cortico-sous corticales du CPF et du circuit de Papez. La 

toxicité de l'alcool est indirecte, notamment par les carences nutritionnelles (vitaminiques) et 

l'accumulation de substances neurotoxiques secondaire à l'atteinte hépatique.  

L'atteinte neurologique des patients exposés chroniquement à l'alcool se traduit par des 

troubles de l'équilibre, des troubles moteurs ainsi que des troubles cognitifs. Ces derniers sont 

dominés par une altération des fonctions exécutives, attentionnelles, mnésiques, des capacités 

visuo-spatiales et des cognitions sociales. Le schéma ci-dessous expose de manière plus 

exhaustive l'aspect multidimensionnel des troubles cognitifs secondaires à l'exposition 

chronique à l'alcool..(45) 

 

Fig 2 : Aspect multidimensionnel des TCLA extrait de "Alcool et troubles mentaux" (Benyamina et al. 

2013) (45) 
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Face au manque de précision nosographique encadrant la démence alcoolique, le Collège des 

Professionnels des Acteurs de l'Addictologie Hospitalière (COPAAH) a proposé en 2014 le 

terme de trouble cognitif lié à l'alcool (TCLA).(46) Une évaluation clinique et 

neuropsychologique permet de diagnostiquer le trouble, selon trois niveau de gravité : léger, 

modéré et sévère. L'outil le plus adapté pour le repérage des TCLA est la MoCA. Elle a 

montré sa supériorité par rapport au MMSE en étant plus sensible aux fonctions exécutives et 

à la sévérité moindre des TCLA débutants. Le COPAAH conseille de compléter la MoCA par 

la BREF pour approfondir la sphère exécutive, et propose également d'utiliser le BEARNI. 

Le syndrome de Korsakoff se situe dans les TCLA sévères. Il se traduit cliniquement par un 

trouble sévère de la mémoire épisodique avec une amnésie antérograde majeure (oubli à 

mesure) associée fréquemment à une amnésie rétrograde, une désorientation temporo-spatiale, 

des fausses reconnaissances, des fabulations et une anosognosie. Le SD est fréquent, mais le 

tableau clinique est dominé par les troubles mnésiques. Actuellement, le cadre nosographique 

des TCLA s'intègre dans les troubles neurocognitifs, majeurs ou légers, induit par une 

substance ou un médicament, proposés par le DSM-V. Il est précisé que "les altérations 

cognitives ne surviennent pas exclusivement pendant une phase d'état confusionnel et 

persistent au-delà de la durée habituelle de l'intoxication ou du sevrage aigu".(45) 

4. Les outils de dépistage des troubles cognitifs 
 

4.1. Outils généraux 
 

4.1.1. Le MMSE (Mini Mental State Examination ; Folstein, 1975) (cf. Annexe 2) est l'outil 

le plus utilisé en pratique clinique pour mesurer l'efficience cognitive globale, dépister des 

troubles cognitifs et suivre l'évolution d'une démence.  C’est une échelle d’évaluation, rapide 

et globale du fonctionnement cognitif. Il est particulièrement sensible chez les personnes 

âgées ayant des troubles cognitifs modérés à sévères, à dominante mnésique ou langagière.  

Cependant, il n'évalue pas les fonctions exécutives et son score varie légèrement selon l'âge et 

le niveau de scolarité. L'interprétation du résultat total est sujet à des divergences, retenons 

que de manière générale : un score de 26 à 30 est considéré comme normal ; un score 

inférieur à 24/30 est presque toujours le signe d'une démence ; un score de 19 à 24 signe une 

démence légère ; de 10 à 18 une démence modérée ; inférieur à 10 une démence sévère. 
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4.1.2. La MoCA (Montréal Cognitive Assessment test ; Nasreddine et al. 2005) (cf. Annexe 

3) mesure également l'efficience cognitive globale. Elle évalue : les fonctions exécutives et 

attentionelles, la mémoire, le langage, les fonctions visuo-constructives, les capacités 

d’abstraction, le calcul et l’orientation. Elle est plus sensible que le MMSE pour dépister des 

troubles neurocognitifs légers et à dominante exécutive. Elle est ainsi intéressante à utiliser 

chez des patients jeunes. Elle est également recommandée dans le repérage de troubles 

cognitifs lié à l'alcool (TCLA) en cas d'exposition chronique à l'alcool. L'interprétation se fait 

de la manière suivante : ≥ 26/30 pas d'atteinte neurocognitive ; 18 à 25/30 atteinte cognitive 

légère ; 10 à 17/30 atteinte modérée ; ≤ 10/30 atteinte sévère. 

4.2. Outils spécifiques du syndrome dysexécutif 
 

4.2.1. Le test des commissions modifié (Pelletier et al., 2009) (cf. Annexe 4) est une version 

révisée et traduite en français du test initial crée par Martin en 1972, qui évalue le 

fonctionnement exécutif : la résolution de problèmes, la planification, le maintien de 

l'attention... C’est un test papier-crayon dit à validité « écologique », c’est-à-dire 

correspondant à une application concrète aux AVQ. Celui-ci propose au sujet de planifier une 

série de 11 commissions, à partir de la carte d’un village fictif et en fonction de diverses 

contraintes préalablement énoncées. Le participant doit établir le parcours le plus logique, en 

respectant au mieux les consignes. Le test est stoppé au bout de 15 minutes maximum. 

D’après Burgess, l’épreuve est " très sensible au dysfonctionnement exécutif et aux lésions 

frontales, même  chez  les  sujets  où  les  autres  épreuves  psychométriques  sont  plus  ou  

moins réussies. »(17) 

4.2.2. La BREF (Batterie Rapide d'Évaluation Frontale ; Dubois & Pillon, 2000 )(cf. Annexe 

5) ou FAB en anglais (Frontal Assessment Battery), est une batterie de repérage simple et 

rapide d'un dysfonctionnement des lobes frontaux, et par extension, d'un dysfonctionnement 

exécutif.  Elle consiste en une série de six sous-épreuves de 3 points chacune et nécessite 10 

minutes environ. L’épreuve des similitudes évalue l’élaboration conceptuelle. L’épreuve 

d’évocation lexicale évalue la flexibilité́ mentale. La séquence gestuelle de Luria explore la 

programmation des actes moteurs. L’épreuve des consignes conflictuelles évalue la sensibilité 

aux interférences. L’épreuve Go–No Go explore le contrôle inhibiteur. La recherche d’un 

comportement de préhension explore l’autonomie environnementale.(47) Un score inférieur à 

16/18 indique un dysfonctionnement frontal. 
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4.2.3. Le BRIEF-A (Behavior Rating Inventory of Executive Function – version Adulte ; 

Roth et al. 2005) ou inventaire d'évaluation comportementale des fonctions exécutives, 

comprend au total 75 questions réparties en deux questionnaires. Il évalue le fonctionnement 

exécutif dans une perspective écologique. Une hétéro-questionnaire est renseigné par un 

proche, vivant au mieux quotidiennement avec le patient. Un auto-questionnaire (cf. Annexe 

6) permet de déterminer le degré d'insight du patient sur ses troubles comportementaux. 

 

Des tests non pas de dépistage, mais d'évaluation neuropsychologique évaluent plus 

précisément les différentes fonctions exécutives. Le Test de Stroop (Albaret & Migliore ; 

1999) évalue le contrôle inhibiteur des interférences et l'attention sélective. Le Trail making 

Test (TMT) (Reitan ; 1958) est composé de deux parties, la première évalue la vitesse de 

traitement de l'information, la seconde la flexibilité cognitive. Le Wisconsin Card Sorting 

Test (WCST) (Grant & Berg ; 1948) évalue la flexibilité cognitive et le Test de la tour de 

Londres (Shallice ; 1982) la planification. 

 

4.3. Outil spécifique des TCLA  

Le BEARNI (Brief Evaluation of Alcohol-Related Neuropsychological Impairment; Gioia, 

2000) (cf. Annexe 7) est un outil de dépistage rapide des TCLA utilisable par des cliniciens 

non spécialisés en neuropsychologie. Il nécessite un chronomètre, un crayon et dure 20 

minutes environ. Six épreuves permettent d'évaluer : les fonctions exécutives, mnésiques, les 

capacités visuo-spatiales et la présence d'une ataxie. Un score total sur 30 points et un score 

cognitif sur 22 (score total moins le score de l'épreuve d'ataxie) sont calculés.  Un score 

cognitif ≤ 16/22 est en faveur d'un TCLA léger ; ≤ 12,5 d'un TCLA modéré. 
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5. Troubles psychiatriques et troubles cognitifs 

 
5.1. Spectre de la schizophrénie 
 
Les troubles cognitifs sont une caractéristique centrale des troubles du spectre de la 

schizophrénie, de par leur fréquence et leur retentissement. Kraepelin a défini le premier la 

schizophrénie par le terme de "démence précoce", sans mettre en évidence d'anomalie neuro-

anatomique spécifique. Ils sont présents dès le premier épisode psychotique et apparaissent 

parfois avant même le diagnostic de la maladie. Quatre patients atteints de schizophrènie sur 

cinq souffrent de troubles cognitifs et les atteintes sont hétérogènes.(48) Les fonctions 

cognitives les plus touchées sont : (49,50) 

- les cognitions sociales 

- les fonctions exécutives : notamment la mémoire de travail, l'inhibition, la 

planification et la résolution de problèmes. 

- l'attention sélective et soutenue 

- la vitesse de traitement de l'information 

De nombreuses études ont cherché à mettre en évidence des anomalies neuro-anatomiques 

pouvant caractériser la schizophrénie. Une méta-analyse (51) a revu les études d'imagerie 

IRM cérébrale comparant 4400 sujets atteints de schizophrénie avec 5000 sujets sains. Elle 

rapporte les éléments suivants : 1/ l’épaisseur corticale est plus mince chez les patients 

schizophrènes que chez les sujets sains. Cette différence d'épaisseur est encore plus prononcée 

dans les régions frontale et temporale. 2/ la surface corticale est moins étendue chez les sujets 

schizophrènes que chez les sujets sains. Les différences de surface sont globales et non 

régionales. Une étude récente (52) montre que les patients schizophrènes ont des déficits 

attentionnels plus prononcées que les sujets sains, et que ces déficits sont significativement 

corrélés à la minceur corticale frontale et temporale sur des images IRM. Ils ne retrouvent 

aucune corrélation entre l'épaisseur corticale et la gravité des symptômes positifs 

psychotiques. 

La méta-analyse de Huddy et al.(53) incluait 2100 patients atteints de schizophrénie. Elle a 

mis en évidence que la remédiation cognitive avait des effets significatifs et durables sur 

fonctionnement cognitif et le fonctionnement global des patients. Les auteurs affirment que la 

remédiation cognitive est plus efficace lorsqu'elle est proposée en période de stabilité 

clinique.  
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Firth et al (54) ont mené une méta-analyse d'essais cliniques contrôlés évaluant l'effet de 

l'activité physique sur les troubles cognitifs de patients schizophrènes. L'activité physique 

améliore de manière significative la mémoire de travail, l'attention et les cognitions sociales. 

La littérature concernant l'association entre l'utilisation des antipsychotiques (AP) et les 

troubles cognitifs dans la schizophrénie semble relativement unanime sur le fait que les AP 

ont un effet très modeste sur les troubles cognitifs. Des facteurs complexifient l'étude de cette 

association : le stade de la maladie, la durée de la maladie, l'observance thérapeutique et les 

effets secondaires des traitements AP. 

Keefe et al. (55), dans un ECR en double aveugle ont comparé les effets cognitifs des AP de 

1er génération (PERPHENAZINE / Trilafon© pas d'AMM en France) et de seconde 

génération (OLANZAPINE -  RISPERIDONE - QUETIAPINE). 817 patients schizophrènes 

ont réalisé une batterie de tests neuropsychologiques avant la randomisation, à deux mois puis 

six mois de l'introduction du traitement. Après deux mois et six mois de prise de traitements 

AP, les deux groupes présentaient une légère amélioration, mais significative, du 

fonctionnement cognitif. Il n'y avait aucune différence entre les classes d'AP. Michael 

Davidson et al. (56) ont montré des résultats similaires, allant dans le sens d'une non 

supériorité des AP de seconde génération, au niveau cognitif, comparé au AP de 1ère 

génération ; contrastant avec les qualités plébiscités par les industries pharmaceutiques lors de 

la commercialisation des AP de seconde génération.  

Mackenzie et al. (57) suggèrent qu'il existe une relation entre les comorbidités métaboliques 

(dyslipidémie, diabète de type 2, obésité) et la détérioration cognitive chez les patients atteints 

de schizophrénie. Les auteurs s'interrogent sur la participation des AP dans cette association, 

notamment ceux de seconde génération. Thompson et al. (58) ont effectué une revue 

systématique des études qualitatives concernant les expériences de la prise de traitement 

antipsychotiques. Les AP sont généralement perçus par les patients comme produisant un 

ralentissement cognitif, un émoussement affectif, et une diminution de la motivation. Les 

patients rapportent également des effets bénéfiques sur les symptômes psychotiques positifs et 

sur les troubles du sommeil. Pour certaines personnes, la réduction des symptômes a permis 

de restaurer un sentiment de normalité et d'autonomie. Pour d'autres, la prise de NL a au 

contraire entraîné une modification de leur personnalité, vécue négativement. Selon les 

auteurs, l'attitude passive des usagers vis à vis du traitement et le sentiment de résignation 

étaient décrits dans toutes ces études qualitatives. 
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Hors du cadre de la schizophrénie, Vigen et al. (59) ont administré après randomisation des 

AP de seconde génération (OLANZAPINE - QUETIAPINE - RISPERIDONE), ou un 

placebo à 357 patients atteints de maladie d'Alzheimer avec des symptômes psychotiques 

et/ou des comportements agressifs. Ils ont mis en évidence que la dégradation cognitive était 

plus prononcée chez les patients traités par AP que par placebo, à 36 semaines de 

l'introduction ( -2,4 points sur le MMSE). Cette dégradation cognitive équivalait à celle des 

patients sous placebo après 52 semaines de l'introduction du placebo. 

5.2. Trouble bipolaire 
 

Les troubles cognitifs décrits dans le trouble bipolaire (TB) sont qualitativement similaires à 

ceux décrits dans la schizophrénie, mais ils seraient quantitativement moins fréquents 

(environ un patient sur deux) et moins sévères. Les déficits sont présents dès l'épisode 

inaugural du TB, et restent présents dans les périodes d'euthymie. 30 à 50% des patients 

atteints de TB présente un fonctionnement neurocognitif "normal" (égal à celui de témoins 

ajustés sur l'âge) pendant les périodes d'euthymie. (60) Une grande hétérogénéité cognitive est 

encore inexpliquée : certains patients développent des troubles cognitifs d'emblée sévères, 

entrainant un déclin cognitif précoce, tandis que d'autres en sont indemnes et maintiennent 

des niveaux de fonctionnement social et professionnel élevés. La durée d'évolution de la 

maladie, un nombre élevé de décompensation, et les caractéristiques psychotiques lors des 

décompensations sont cependant significativement associés à des troubles cognitifs plus 

sévères.(61) L'origine et l'éthiopathogénie de l'altération cognitive est encore difficile à 

déterminer dans le TB. L'effet des traitements thymorégulateurs sur le fonctionnement 

cognitif souffre de contradictions dans la littérature.(62) Cardon (63) a effectué une revue de 

la littérature sur les effets cognitifs des traitements thymorégulateurs chez les patients 

bipolaires. Il en ressort que la lamotrigine et le lithium semble avoir des profils 

neuroprotecteurs, en préservant les fonctions exécutives et mnésiques. À l'inverse, les 

anticonvulsiviants (sauf lamotrigine) et les AP de seconde génération semblent être corrélés 

négativement au fonctionnement cognitif chez les patients atteints d'un TB. Velosa et al.(64) 

ont menés en 2020 deux méta-analyses. La première incluait dix études avec 6 800 patients 

bipolaires et 480 000 contrôles sains et a mis en évidence que le TB augmente le risque de 

développer une démence. Un nombre élevé de décompensations était associé à un plus grand 

risque de survenue d'une démence. Une seconde méta-analyse incluait environ 50 000 patients 

bipolaires et a mis en évidence que le traitement par lithium réduisait la survenue d’une 

démence chez les patients bipolaires.  
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5.3. Épisode dépressif caractérisé 
 

Les EDC sont associés très fréquemment à des troubles cognitifs. Les processus cognitifs les 

plus impactés sont : 

 

- l'attention 

- les fonctions exécutives 

- la mémoire 

- la vitesse de traitement de l'information 

 

Les troubles cognitifs concerneraient 85 à 94% des patients lors des EDC, et persisteraient 

comme symptômes résiduels chez 39 à 44% des patients. Ils ont un impact important sur le 

fonctionnement ainsi que sur la qualité de vie des patients. Leur persistance dans une 

symptomatologie résiduelle est un facteur identifié de rechute et d'évolution vers un trouble 

dépressif récurrent.(65) La pseudo-démence dépressive est un tableau clinique décrit chez le 

sujet âgé, qui mime un syndrome démentiel. Les troubles cognitifs sont au premier plan et 

dominent les symptômes thymiques classiques. La distinction nosologique est peu évidente et 

classiquement, c'est la réversibilité des symptômes sous traitement antidépresseur bien 

conduit, qui fait porter le diagnostic. Le continuum dépression-démence chez le sujet âgé a 

fait l'objet de controverses, et n'est pas établie actuellement. A noter cependant qu'une méta-

analyse a révélé que la dépression est associé à un risque deux fois plus élevé de développer 

une maladie d'Alzheimer(66). Au niveau biologique, l'hyperactivité hypothalamo-hypophyso-

surrénalienne, l'augmentation du stress oxydatif, de processus inflammatoires et des 

dysfonctionnements mitochondriaux,  sont probablement impliqués dans la dégradation 

cognitive chez les patients dépressifs.(67) 

 

 La littérature est controversée à propos de l'effet des traitements antidépresseurs sur les 

troubles cognitifs. En effet, il est difficile de distinguer la participation de la dépression et 

celle des antidépresseurs - et de les isoler l'une de l'autre - dans le développement et/ou 

l'aggravation des troubles cognitifs. La vortioxétine, premier antidépresseur au mécanisme 

d'action "multi-modal", semble avoir montré sa supériorité, en comparaison aux autres 

antideprésseurs sur l'amélioration des troubles cognitifs de patients dépressifs, mais des 

études méthodologiquement plus rigoureuses doivent encore être menées.(65)(68)  
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Dans une étude longitudinale constituée de 716 patients dépressifs âgés de plus de 60 ans et 

sans troubles cognitifs, Fan Han et al. (69) n'ont pas montré d'association significative entre 

l'utilisation d'antidépresseur et l'apparition de troubles neurocognitifs légers ni majeurs. Dans 

la méta-analyse de Moraros et al. (70) incluant 5 études de design différents (cohortes 

prospectives et rétrospectives) mais rigoureuses dans leur méthodologie, les auteurs ont 

montré que l'utilisation d'antidépresseurs était associée au développement de troubles 

neurocognitifs légers et majeurs. L'association était encore plus importante chez les personnes 

ayant consommé des antidépresseurs avant l'âge de 65 ans.  

 

Lapeyre-Mestre (71) a effectué une revue de la littérature concernant le participation des 

benzodiazépines dans la survenue de démence. Dans la majorité des 25 études publiées entre 

1997 et 2017 sur le sujet, elle identifie une association significative avec un effet délétère des 

benzodiazépines au niveau cognitif. L'existence d'une relation dose-effet n'est cependant pas 

encore démontré dans la littérature. Elle avance que de nombreux obstacles méthodologiques 

complexifient l'étude de cette association. Des études longitudinales, réalisées sur des longues 

durées de temps sont encore nécessaires. 

 

5.4. État de stress post-traumatique 
 

L'état de stress post-traumatique (ESPT) est associée à une atteinte cognitive importante 

impliquant :  

 - la mémoire déclarative  

 - la mémoire visuelle et verbale 

 - les fonctions exécutives et plus particulièrement la mémoire de travail 

Les comorbidités fréquentes telles que la dépression et l'alcoolodépendance sont des facteurs 

confondants dans les articles étudiant les troubles cognitifs associés aux ESPT.(72)(73)  

 
6. Exclusion et cognition 
 

Jean Furtos, dans son ouvrage "Les cliniques de la précarité" (74) s'interroge sur la 

sociogenèse des troubles psychiques et décrit un syndrome d'auto-exclusion, observable chez 

des personnes en situation d'exclusion sociale majeure et dont la symptomatologie évoque et 

s'intrique avec la symptomatologie négative schizophrénique. Il explique que d'un point de 

vue psychique, l'exclusion « revient à avoir le sentiment de se sentir exclu de l'appartenance à 

la commune humanité, laquelle s'inscrit toujours dans un groupe social ou sociétal 
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particulier."(75) D'un point de vue social, elle représente la perte objective d'objets sociaux tel 

que l'emploi, le logement, la citoyenneté, la culture... Des objets, qui dans un société donnée, 

sont idéalisés et "en rapport avec un système de valeurs, qui fait à la fois statut et lien."(75) 

Des objets qui permettent d'accéder à une forme de sécurité sociale et psychique, par les liens 

qu'ils tissent entre les individus.  

 

Furtos décrit dans le syndrome d'auto-exclusion, entre autres, des signes de déshabitation de 

soi : une hypoesthésie voire une anesthésie corporelle, témoignant d'un déni de la souffrance 

physique ; un émoussement affectif - ou à l'inverse une hypomanie - et enfin une inhibition 

intellectuelle. Il différencie cette dernière des troubles du cours de la pensée schizophrénique 

ou de processus encéphalopathiques, à support organique. On peut lire, dans la rupture des 

liens sociaux et intersubjectifs, un désinvestissement intellectuel voire une "mise hors circuit 

de l'intelligence."(75) Pourrait-on rapprocher cette inhibition intellectuelle "générale" décrite 

par Furtos, à la détérioration de processus cognitifs et notamment exécutifs (SD cognitif) ? 

L'hyperactivité de l'hypomanie et l'émoussement affectif qu'il décrit, font également écho aux 

deux tendances comportementales décrites dans le SD comportemental. 

 

Des travaux expérimentaux menés par des chercheurs en psychologie sociale sur des étudiants 

volontaires (76), ont mis en évidence que la suggestion temporaire d'une exclusion sociale à 

venir avait des effets cognitifs spécifiques. Les chercheurs font passer divers tests 

psychométriques aux étudiants, puis après randomisation, leur délivrent trois types de 

prévisions truquées, en rapport avec leur vie future. Soit ils auront une vie sociale épanouie et 

vivront entourés de leurs proches, soit ils auront à traverser des "accidents de santé", soit ils 

seront exclus socialement et finiront leurs vies totalement isolés. Les étudiants, doivent 

ensuite réaliser divers tests neuropsychologiques. Comparé aux deux autres groupes, le 

sentiment d'exclusion provoquait au groupe des "futurs exclus" : une diminution de 

l'efficience intellectuelle globale, de la vitesse de traitement, des performances mnésiques et 

exécutives. Au travers d'autres expériences, et selon la même méthode de manipulation,  les 

mêmes auteurs ont montré que le sentiment d'exclusion : réduisait les comportements pro-

sociaux, en interférant temporairement avec les réponses émotionnelles et la capacité 

d'empathie (77) ; et augmentait la prise de risque et les comportements autodestructeurs.(78) 

Ces effets étaient heureusement réversibles et les chercheurs veillaient à ce que tous les 

participants soient, in fine, intimement rassurés du caractère truqué de ces expérimentations 

manipulatrices.  
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7. Traumatisme crânio-cérébral  
 

Le nombre de traumatismes crânio-cérébraux (TCC) est estimé entre 50 et 60 millions par an 

dans le monde, avec un taux d'incidence annuel compris entre 200 et 300 cas pour 100 000 

habitants.(79) En France, il y aurait 150 000 TCC par an, dont environ 80% sont légers et 

20% modérés ou graves.(80) Ce nombre est certainement sous-estimé, car un rapport récent 

(81) évalue entre 35 000 et 40 000 cas de TCC légers en Ile-de-France par an. En post 

immédiat, dans les quelques jours ou semaines suivant un TCC, le syndrome post-

commotionnel (SPC) aussi appelé syndrome subjectif des traumatisés crâniens, associe à des 

degrés divers des symptômes somatiques tel que les céphalées, des acouphènes, une hyper-

acousie, des troubles visuels, des sensations vertigineuses, des nausées, des troubles du 

sommeil, une asthénie... Cette symptomatologie est associée à des troubles cognitifs variés : 

un SD cognitif et comportemental, une atteinte mnésique (notamment amnésie antérograde) et 

un ralentissement de la vitesse de traitement des informations sont classiquement décrits. Les 

cognitions sociales sont fréquemment impactées et les sujets traumatisés crâniens rapportent 

très fréquemment une fatigabilité psychique. 

 

Ces troubles cognitifs ont un impact sur la qualité de vie et le fonctionnement social et 

professionnel des personnes. Ils s'installent de manière durable et définissent le "handicap 

invisible" des traumatisés crâniens.(82,83) En fonction de leur intensité, selon le DSM-V, ils 

vont définir soit un "trouble neurocognitif léger dû à une lésion cérébrale traumatique", soit 

un "trouble neurocognitif majeur dû à une lésion traumatique", c'est à dire une démence 

traumatique avec perte d'autonomie dans les AVQ.  L'encéphalopathie traumatique chronique 

(ETC) est une maladie neurodégénérative causée par des TCC à répétition. Elle associe au 

tableau démentiel une variété de symptômes : céphalées, vertiges, trouble de l'équilibre, 

troubles visuels, acouphènes, déficiences auditives, photophobie, phonophobie, irritabilité, 

labilité émotionnelle, troubles du comportement (SD comportemental), fatigue, malaises, 

trouble du sommeil...(84) La description de l'ETC ne fait pas consensus et n'est d'ailleurs pas 

intégrée dans la CIM-11 ni dans le DSM-V. L'ETC a remplacé le terme de démence 

pugilistique, décrite initialement chez les boxeurs, puis dans les sports violents tels que le 

football américain, le rugby et le hockey.  
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Les revues de la littérature les plus récentes s'accordent à dire que le TCC est un facteur de 

risque de développer une pathologie neurologique dégénérative (démences toutes confondues, 

maladie de Parkinson), une maladie épileptique et un AVC. C'est également un facteur de 

risque reconnu d'épisode dépressif caractérisé. Le lien de cause à effet dans l'évolution vers 

une trouble bipolaire est mitigé dans la littérature. (79,85) L'utilisation de la MoCA est 

préconisée pour dépister l'atteinte cognitive des traumatisés crâniens.(81) L'avis de le famille 

et/ou des proches est souvent nécessaire car les difficultés cognitives ou comportementales ne 

sont pas toujours perçues par le patient. Au niveau thérapeutique, la remédiation cognitive 

chez les patients traumatisés crâniens a montré son efficacité. La méta-analyse de Hallock 

(86) a intégré un total de 575 patients, à partir de 14 études ayant évaluée la remédiation 

cognitive chez des patients traumatisés crâniens. Les auteurs ont mis en évidence une 

amélioration cognitive globale légère, mais significative, avec des effets plus prononcés au 

niveau des fonctions exécutives et de la mémoire verbale.  Des pistes thérapeutiques comme 

la stimulation magnétique transcrânienne, la luminothérapie et l'oxygénothérapie hyperbare 

sont en cours d'évaluation.(83)  

 

Dans la méta-analyse de Stubbs et al. (87), incluant 9702 personnes sans-abri, la prévalence 

vie-entière d'un antécédent de TCC - toutes gravités confondues - est estimée à 53%, soit 2,5 

à 4 fois plus que la population générale. Elle est de 25% pour les TCC modérés ou graves, soit 

9 à 10 fois la prévalence vie-entière de la population générale. Les traumatisés crâniens 

témoignaient d'un état de santé physique et mentale plus mauvais que les personnes sans 

antécédent de TCC. Ils font plus de tentative de suicide et utilisent plus fréquemment le 

système de soins et le système pénitentiaire. Hwang et al. (88), précédemment, avaient trouvé 

les mêmes prévalences dans une population de 904 personnes sans-abri à Toronto. Les auteurs 

mettaient en évidence une association significative entre les TCC et les problématiques 

addictives. Svoboda et al. (89) ont réalisé une étude de cohorte rétrospective à la recherche de 

facteur de risque de TCC dans un échantillon de 169 personnes SDF. Dans l'analyse 

multivariée, ils identifient des associations significatives, prédictives de TCC avec (par ordre 

de force d'association) : un antécédent de TCC dans l'année précédente, une 

alcoolodépendance ou une addiction à d'autres substances psychoactives, et enfin une maladie 

épileptique. Il évalue que les intervalles entre les TCC successifs sont de plus en plus courts.  

 

51 à 92% des TCC sont antérieurs à l'expérience du sans-abrisme. Il semble y voir une 

relation causale bidirectionelle entre les TCC et le sans-abrisme.(87) 
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8. Maltraitance infantile  
Nikulina et al. (90) ont évalué le fonctionnement exécutif de près de 800 adultes (logés) ayant 

fait l'objet de violences physiques, sexuelles et de négligence durant l'enfance, sélectionnés à 

partir de registres judiciaires. Ils l'ont comparé à celui de témoins appariés sur l'âge, le sexe et 

la catégorie sociale. En utilisant le Trail Making Test (TMT), ils ont fait ressortir que la 

négligence et la maltraitance infantile étaient prédictives d'un dysfonctionnement exécutif 

(SD cognitif), indépendamment de la présence ou non d'un état de stress post traumatique. 

 

La méta-analyse de Sundin et al. (91) a repris 24 études occidentales, incluant 9730 personnes 

sans-abri, afin d'établir les prévalences de la maltraitance vécues à l'enfance dans cette 

population. D'une étude à l'autre les résultats étaient très hétérogènes. La prévalence de 

maltraitance physique variait de 6 à 94% avec une prévalence moyenne de 37%. La 

prévalence d'abus sexuels s'étendait de 4 à 62% avec une prévalence moyenne de 32% pour 

les femmes et 10% pour les hommes. Ces résultats suggèrent que la maltraitance physique et 

les abus sexuels subies à l'enfance sont beaucoup plus fréquent chez les personnes sans-abri 

qu'en population générale. 

 

Dans une population de personnes sans abri, Plucket al. (92) ont mis en évidence que 

l'efficience intellectuelle globale (WASI) est négativement corrélé aux antécédents 

traumatiques tel que les abus sexuels et les négligences physiques/émotionnelles subies lors 

de l'enfance. En utilisant la FrSBe (Frontal System Behaviour Scale; Grace & Malloy, 2001), 

ils ont démontré un lien significatif entre ces antécédents et le SD comportemental. 

 

9. Troubles cognitifs et sans-abrisme 
 

Hurstak et al. (93), ont étudié le fonctionnement cognitif global d'un échantillon de 350 

personnes sans-abri de plus de 50 ans (âge médian 58 ans). Ils ont mis en évidence une 

prévalence de 25% de troubles cognitifs indiquant un vieillissement cognitif prématuré chez 

les personnes sans-abri. Les individus les plus impactés au niveau cognitif étaient ceux dont la 

durée de sans-abrisme était la plus longue. Dans l'étude, la dépendance et la consommation à 

risque d'alcool étaient significativement corrélés à la détérioration cognitive globale. Le 

design transversal de l'étude ne permettait cependant pas de se prononcer quant aux liens de 

causalité.  



 35 

Depp et al (94), ont effectué une méta-analyse à partir de 24 études, cumulant un total de 

2969 personnes sans-abri d'âge moyen 46 ans. Il évalue la prévalence de TC en population 

SDF à 25.4% (DS = 23.8 IC 2% - 82%) et le QI moyen à 84.8 (DS = 5,1 IC 77 - 97). 

Chevreau et al.(95), plus récemment, constatent que les méta-analyses s'intéressant aux 

troubles cognitifs chez les personnes sans-abri incluent souvent des études spécifiques de 

sous-groupes, tel que les individus jeunes, âgées, ou ceux atteints de troubles psychiatriques... 

Ils effectuent une revue de la littérature ainsi que des analyses quantitatives à partir de 22 

études consacrées aux troubles dans une population sans-abri "générale", incluant au total 

4256 individus d'âge moyen 40 ans dont 85% d'hommes. Les auteurs remarquent que la partie 

de la cognition la plus investiguée est l'efficience cognitive globale, mesurée à l'aide du 

MMSE, et estiment à 9% la prévalence de troubles cognitifs chez les individus sans-abri. 

L'efficience intellectuelle est aussi fréquemment mesurée, à l'aide la WAIS. Les auteurs 

calculent un score moyen significativement inférieur QI = 79.77 (DS = 1,44). Ils retiennent 

que parmi les troubles cognitifs, les déficits en FE et les troubles de la mémoire épisodique 

sont particulièrement fréquents chez les individus SDF, en notant que la mémoire à court 

terme, les fonctions attentionnelles et langagières montrent également de faibles 

performances. 

 

À ce jour, la revue de la littérature la plus récente sur le sujet est celle de Stone et al. (96), 

élaborée à partir de 40 études.  Les auteurs soulignent que la majorité des études sont 

transversales et empêchent de conclure sur les liens de causalité. Ils font l'hypothèse que 

l'association entre le sans-abrisme et les troubles cognitifs est probablement bidirectionnelle et 

que la réalisation d'études longitudinales permettrait de mieux comprendre leurs liens. Tout 

comme Chevreau, ils indiquent que le MMSE est l'outil le plus utilisé, mais note une grande 

hétérogénéité dans les prévalences des troubles cognitifs au sein des études de 4% à 78% 

(dans les études utilisant le MMSE). Ils ont également intégré les rares études investiguant le 

lien entre le sans-abrisme et les troubles neurodéveloppementaux : la prévalence des troubles 

spécifiques des apprentissages s'étend de 5.6% à 39% selon les études. Sur la même piste des 

Garcia-Murillo (97) a sélectionné deux groupes d'enfants de 6 à 12 ans (diagnostiqués d'un 

TDAH / témoins) et a mené une étude prospective de 33 ans. Au terme du suivi, il retrouve 

une expérience de vie à la rue chez 23.3% des 134 sujets diagnostiqués d'un TDAH, contre 

4.4% des 136 témoins.  
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Récemment, Fry(98) a comparé le fonctionnement exécutif de 68 adolescents sans-abri âgés 

de 16 à 19 ans, à celui de 37 jeunes logés, appariés sur l'âge. A l'aide d'une série de test (test 

de Stroop, tour de Londres, WCST...) elle a montré que les jeunes sans-abri avaient de moins 

bonnes performances exécutives, en particulier au niveau de la mémoire de travail, et dans 

une moindre mesure dans la planification et le contrôle inhibiteur. L'étude avait un volet 

prospectif, destiné à identifier des facteurs prédictifs d'une amélioration de la situation de 

logement. Les sujets sans-abri ayant démontré une mémoire de travail efficiente étaient 

significativement mieux logés à 6 mois de l'inclusion, laissant entrevoir la valeur prédictive 

du fonctionnement exécutif sur le logement.  

 

10. Troubles cognitifs chez les personnes sans-abri atteintes de troubles 
psychiatriques 
 

Stergiopoulos et al. (99), ont mené une étude transversale à partir d'une cohorte canadienne 

"At Home".  1500 personnes d'âge moyen 41 ans, atteintes de troubles psychiatriques sévères 

et antérieurement sans-abri ont réalisés des test neuropsychologiques (dont la TMT et une 

sous-partie de la WAIS) à 6 mois d'un programme de relogement. Les auteurs ont identifié 

des troubles cognitifs chez 72% des individus, dont un dysfonctionnement exécutif chez 38% 

des individus. Un diagnostic de trouble psychotique était associé à de plus mauvais résultats 

neuropsychologiques. La gravité des symptômes psychiatriques, n'était pas associé 

significativement aux troubles cognitifs. Contrairement à leurs attentes, ni les antécédents de 

TCC, ni la durée de sans-abrisme, ni l'abus de toxiques n'étaient associés significativement 

aux altérations cognitives. À partir de la même cohorte, une étude complémentaire 

(Stergiopoulos et al.)(100) a étudié le lien entre la stabilité dans le logement et le 

fonctionnement cognitif. Ils ont demandé aux 902 participants de compléter une batterie de 

tests neuropsychologiques à +6 et +24 mois du relogement. La prévalence des troubles 

cognitifs est restée élevée aux deux temps : 70% à 6 mois puis 67% au 24ème mois. 

L'amélioration cognitive n'était significative que dans le sous-groupe des personnes les plus 

déficitaires au niveau cognitif. Parmi tous les tests proposés, pris individuellement, seulement 

la TMT montrait une amélioration significative, laissant supposer une amélioration des 

fonctions exécutives secondaire à la stabilité du logement. Dans la discussion, les auteurs font 

plusieurs suppositions. L'amélioration cognitive nécessite elle une stabilité dans le logement 

plus longue ? L'amélioration est-elle précoce, et donc masquée dans leur étude, qui ne 

proposait pas d'évaluation neuropsychologique au moment de l'inclusion ?  
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Seidman et al. (101) ont effectué une étude longitudinale à partir d'un échantillon de 114 

personnes sans-abri atteintes de troubles psychiatriques (schizophrénie, trouble bipolaire et 

épisode dépressif caractérisé). Les participants effectuaient une batterie de 12 tests 

neuropsychologiques (dont la WAIS et la WCST) puis, après randomisation, bénéficiaient 

d'un programme de logement selon deux modalités : soit en appartement individuel, soit en 

foyers collectifs (de 6 à 10 personnes maximum, en chambre individuelle mais avec des 

parties communes). Les participants repassaient ensuite la même batterie de test à 18 mois de 

l'inclusion dans l'étude. Les résultats indiquaient une amélioration du fonctionnement cognitif 

global dans les deux groupes par rapport à l'évaluation initiale. Concernant le fonctionnement 

exécutif (évalué par la WCST), les résultats étaient différents selon les 2 groupes, mais de 

manière non significative : il y avait avec une amélioration du fonctionnement exécutif chez 

les individus logés en foyers collectifs et une très légère altération chez les individus logés de 

manière indépendante. Les mêmes auteurs ont élaboré une étude complémentaire (Caplan et 

al.)(102) à partir d'un échantillon de 112 personnes sans-abri atteintes de troubles 

psychiatriques. Relogées après randomisation dans deux groupes selon les mêmes modalités, 

ils ont mis en évidence que les patients non consommateurs de substances toxiques 

amélioraient leur fonctionnement exécutif - évalué aussi par la WCST- à 18 et 48 mois d'un 

relogement dans les foyers collectifs. Les participants non consommateurs relogés 

individuellement étaient quant à eux moins performants au niveau exécutif à M18 et M48. 

Les patients consommateurs à risques ou dépendants à des toxiques, qu'importe la modalité de 

relogement, ne montraient aucune amélioration cognitive. Les auteurs supposent que les 

interactions sociales à l'intérieur des lieux de vie communautaire sont des stimulations 

cognitives puissantes, notamment au niveau exécutif, et encourage la réalisation de ces 

programmes pour les personnes sans-abri atteintes de troubles psychiatriques. 

Bousman et al.(103) ont sélectionné 50 usagers de la psychiatrie ayant déjà fait l'expérience 

du sans-abrisme, et les ont appariés à 22 usagers n'ayant jamais été sans-abri, ajustés sur l'âge, 

le sexe, le diagnostic psychiatrique, le niveau d'éducation et la consommation d'alcool. Ils 

leurs ont ensuite fait passer une série de tests neuropsychologiques dont la WCST. Ils n'ont 

pas pu mettre en évidence de différence significative dans le fonctionnement cognitif entre les 

deux groupes, et avancent l'argument d'un manque de puissance. Des tendances statistiques, 

cependant, laissaient apparaître un fonctionnement exécutif diminués chez les usagers ayant 

déjà fait l'expérience de la rue.  
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Cette revue de la littérature nous a permis d'identifier les principaux déterminants impliqués 

dans l'association entre les troubles cognitifs et l'expérience du sans-abrisme. Ils apparaissent 

dans le schéma ci-dessous. Les flèches représentant les liens de causalité (unidirectionnel ou 

bidirectionnel). 

 
 

SANS-ABRISME 
 
 
 
 

TCC                 TROUBLES ADDICTIFS            TROUBLES PSYCHIATRIQUES           MALTRAITANCE 
           INFANTILE 
 
            
 

 
Troubles cognitifs dont SD 

 
Difficultés de réinsertion socio-professionnelle 

 
 

 
Fig 3 : principaux déterminants du lien sans-abrisme / troubles cognitifs (Rioland, 2021) 

 

 

11. Objectif de l'étude 
 

La littérature française apparait en retard en comparaison à la littérature internationale, 

notamment anglo-saxonne, à propos des troubles cognitifs associés au sans-abrisme. Excepté 

la revue de Chevreau et al. (95) (réalisée à partir d'études non françaises) il n'existe pas à 

notre connaissance de données françaises à ce sujet.  Parmi les fonctions cognitives, les 

fonctions exécutives semblent particulièrement déficitaires dans la population sans-abri.  

 

Nous avons donc décidé de réaliser une étude épidémiologique transversale, descriptive et 

analytique, à partir d'une cohorte multicentrique française. L'objectif de cette étude est 

d'explorer le lien entre le sans-abrisme et le dysfonctionnement exécutif dans une cohorte 

multicentrique d'usagers de la psychiatrie. Nous avançons l'hypothèse que le fait d'être sans-

abri entraîne des dégradations cognitives, notamment exécutives, qui sont un obstacle au 

rétablissement et à la réinsertion socio-professionnelle des personnes atteintes de troubles 

psychiatriques. 
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MATÉRIEL & METHODE 
 
1. REHABase 
 
Afin d’atteindre l’objectif de cette étude, nous avons sollicité l’équipe du centre de 

réhabilitation psychosociale de Lyon, qui centralise les données de la cohorte REHABase au 

niveau national. Le projet REHABase est une étude de cohorte observationnelle, prospective 

et multicentrique lancée en 2016 pour une durée minimale prévue de 15 ans. REHABase est 

soutenu par les Agences Régionales de Santé d'Auvergne-Rhône-Alpes et de Nouvelle-

Aquitaine. Depuis 2016, cinq centres de réhabilitation psychosociale ont contribué à la 

collecte des données : Lyon, Grenoble, Saint-Etienne, Bordeaux puis Limoges/Poitiers depuis 

décembre 2017. Des réunions de groupe régulières ont été organisées pour sélectionner les 

instruments utilisés dans les évaluations cliniques et neuropsychologiques, pour contrôler la 

qualité des évaluations et assurer une bonne fiabilité entre les évaluateurs. 

 

Toute personne atteinte de trouble psychiatrique sévère ou de TSA (sans déficience 

intellectuelle), peut utiliser les centres de réhabilitation psychosociale. Les participants sont 

principalement adressés par des services publics de santé mentale ou des psychiatres libéraux. 

Avant l'inclusion, un entretien médical permet l'élaboration diagnostique à partir du DSM-V. 

Cet entretien est suivi d'un second entretien avec recueil des données sociodémographiques et 

réalisation d'un bilan comprenant une évaluation neurocognitive (QI, fonctions exécutives, 

mémoire verbale, cognitions sociales...) et fonctionnelle (échelles de qualité de vie, de 

fonctionnement...) pour mettre en évidence les forces et faiblesses de l’individu et son niveau 

d'autonomie. L'évaluation peut toutefois être différée jusqu'à la rémission symptomatique 

partielle des personnes en décompensations psychotiques ou thymiques. Ensuite, le clinicien 

et le participant définissent ensemble les axes et les outils thérapeutiques.  

 

Une fiche d'information est remise aux participants pour les informer de la confidentialité des 

données et de leur droit de rétractation effectuable à tout moment. L'étude a obtenu toutes les 

autorisations requises par la législation française. Les données des participants sont 

anonymisées avant d'être transférées dans la base de données. Les données cliniques sont 

recueillies à l'aide d'un formulaire électronique de case report.  
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2. Critère de jugement principal 
 

Le critère de jugement principal dans cette étude est le déficit des FE. Nous utilisons de 

manière similaire les termes "déficit des FE ", "altération des FE " et " dysfonctionnement 

exécutif" dans ce travail. Nous avons évalué ce déficit grâce au test des commissions modifié 

(Pelletier et al., 2009) proposé lors du bilan d'évaluation cognitive. La binarisation "déficit des 

FE" (O/N) s'est faite sur le 5ème centile de la population générale, selon les normes établies 

dans la littérature. Un individu est considéré déficitaire si son score est inférieur au 5ème 

centile, c'est à dire un score inférieur à celui obtenu par 95% de la population générale. 

 
3. Logement  

Concernant la variable "logement", nous nous sommes basés sur la typologie ETHOS. 

L'analyse descriptive de la cohorte détaille quatre catégories : A/ sans-abri (n= 62) soit 

ETHOS 1 & 2. B/ autres (n=217) qui comprend les foyers thérapeutiques, les foyers éducatifs, 

les foyers d'hébergement, les familles d'accueil et les maisons relais soit ETHOS 3 à 7. 

C/ domicile familial (n=1019). D/ domicile personnel y compris colocation ou chambre 

d'étudiant (n=1309). Afin d'être statistiquement plus discriminant, nous avons ensuite 

regroupé les catégories B, C et D pour les comparer dans l'analyse univariée et multivariée à 

la catégorie A (sans-abri). 

4. Traitements médicamenteux et catégories diagnostiques  
 

La variable « traitements médicamenteux » contenait 4 catégories : les neuroleptiques ; les 

anxiolytiques et hypnotiques ; les antidépresseurs et thymorégulateurs non neuroleptiques ; 

les psychostimulants. La variable « charge du traitement » correspond au nombre de 

catégories de traitement consommées par l'usager.  

 

Du fait du grand nombre de diagnostics renseignés et pour des raisons de puissance 

statistique, un regroupement en 4 catégories a été effectué :  1/ les troubles du spectre de la 

schizophrénie, 2/ les troubles de l'humeur et les troubles anxieux, 3/ les troubles 

neurodéveloppementaux et neurocognitifs et 4/ les autres troubles (addictions, trouble de la 

personnalité, autres) 
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5. Échelles - Outils 
 

L'EGF (Évaluation Globale du Fonctionnement ; Luborsky L. & Bachrach H., 1974) est une 

échelle médicale numérique (continue, allant de 0 à 100) utilisée en psychiatrie pour évaluer 

le fonctionnement psychologique, social et professionnel d'un individu. Elle a d'excellentes 

caractéristiques en ce qui concerne sa sensibilité au changement d'état clinique et sa fiabilité 

inter-cotateur.  

La CGI (Clinical Global Impression - Échelle de sévérité ; Guy W., 1976) est une échelle 

médicale, très utilisée en psychopharmacologie, mesurant la gravité du trouble mental actuel 

du patient, allant de 1 (pas du tout malade) à 7 (extrêmement malade). 

La SQoL18 (Schizophrenia Quality of Life 18items; Boyer et al. 2010) est une échelle de 

qualité de vie composée de 18 items, établie après réduction d'une échelle initiale de 41 items, 

destinée initialement aux patients atteints de schizophrénie. Elle évalue huit dimensions : le 

bien-être psychique, le bien-être physique, l'estime de soi, l'autonomie, la vie sentimentale, les 

relations avec la famille et les relations amicales.  

La WEMWBS (Warwick Edimbugh Mental Well-Being Scale ; Warwick & Edimbugh, 

2007) est une échelle composée de 14 items évaluant le bien-être psychologique. Le score 

total s’étend de 14 à 70. Un score inférieur à 46 est en faveur d’un mal être psychique. 

La MARS (Medication Adherence Report Scale; Thompson et al, 2000 ) est un instrument de 

mesure validé pour évaluer l’observance thérapeutique. Le score (5 à 25) offre un aperçu de 

l’observance thérapeutique. Un score ≥ 21 est en faveur d'une observance de bonne qualité.  

6. Étude statistique  
 
Dans un premier temps, une analyse descriptive portant sur l’ensemble de l’échantillon a été 

réalisée. Les variables qualitatives sont représentées sous la forme de proportions, intervalle 

de confiance et effectifs, les variables quantitatives à l’aide des moyennes, écart-type et 

intervalle. 

 

Deux groupes ont été constitués selon le critère de jugement principal : déficit des FE 

(Oui/Non), selon la méthode précisée plus haut. L’analyse univariée a permis de comparer les 

différents critères entre les deux groupes au moyen de tests du Khi-2 pour les variables 

quantitatives, et des tests T de Student pour les variables qualitatives, de manière à identifier 

les facteurs associés à un déficit. Les Odds Ratios et leurs intervalles de confiance à 95% ont 

été calculés au moyen d’une régression logistique. 
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Un modèle logistique multivarié permettant de prédire le critère "déficit des FE" a ensuite été 

testé. Les variables introduites dans le modèle étaient sélectionnées à partir de l’analyse 

univariée (seuil de p<0.20) ou selon leur pertinence clinique : le sexe, l’âge, le niveau d'étude, 

le diagnostic, la sévérité de la maladie selon l’échelle CGI, la durée de la maladie, la charge 

du traitement, l'addiction à l'alcool (O/N) et l'addiction à une autre substance que l'alcool 

(O/N). L’analyse des données a été réalisée à l’aide du logiciel R sous Windows. Tous les 

tests ont été réalisés en situation bilatérale. La significativité statistique a été définie par 

p<0.05.   

 

RÉSULTATS 
 

1. Description de la population 
 

Les caractéristiques de la population sont détaillées dans le Table 1. La cohorte REHABase 

est composée de 3047 usagers, dont 64,8% d'hommes. L'âge moyen est de 33 ans (15 - 74 

ans). La grande majorité est sans emploi (82,2%) et n'est pas sous le régime d'une mesure de 

protection juridique (82,6%). Une personne sur deux habite dans un logement personnel, 

39,1% sont hébergés ou habitent encore chez un membre de famille. 8,4% sont logés dans des 

foyers thérapeutiques, d’hébergement, maisons relais... tandis que 2,4% sont sans-abri.  

 

Les troubles du spectre de la schizophrénie représentent près de la moitié du diagnostic 

principal des usagers (47%). Viennent ensuite, par ordre de fréquence : les troubles anxio-

dépressifs (13,4%), les troubles neurodéveloppementaux (13,3%), les troubles de la 

personnalité (10,9%), les troubles bipolaires (10,7%). La durée moyenne d'évolution de la 

pathologie psychiatrique principale est de 12 ans lors de l'inclusion. Une alcoolodépendance 

existe chez 18% des usagers. Une addiction à d'autres substances psychoactives toxiques est 

présente chez 17% des participants. 

 

L'ordonnance comprend dans 71% des cas un traitement neuroleptique, dans 45% un 

traitement antidépresseur ou thymorégulateur (non neuroleptique) et une benzodiazépine ou 

apparentée dans 33% des cas. 
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2. Résultats de l'analyse univariée 
 

La Table 2 montre les résultats de l’analyse univariée, qui permet de décrire les 

caractéristiques sociodémographiques et cliniques des individus en fonction de la variable 

d'intérêt " Déficit des FE" (O/N). On note qu'avant ajustement, 12 individus SDF sur 22 ont 

un résultat au test des commissions inférieur au 5ème centile, contre 331 individus logés sur 

1306 soit un OR = 3.53 (1.51-8.45, p=0.004). Les autres facteurs significativement liés au 

déficit des FE dans la cohorte sont : l'utilisation d'anxiolytiques ou hypnotiques OR = 1.32 

(1.02-1.70, p=0.034), de neuroleptiques OR = 1.74 (1.29-2.38, p<0.001). Les traitements 

antidépresseurs ou thymorégulateurs non neuroleptiques sont par contre associés à un 

meilleur fonctionnement exécutif OR = 0.77 (0.60-0.98, p=0.036).  

 

3. Résultats de l'analyse multivariée  
 

La table 3 montre les résultats du modèle multivarié détaillé dans les méthodes. Après 

ajustement on retrouve un lien statistiquement significatif entre le fait d'être sans-abri et le 

déficit des FE : OR = 2.79 (1.1-7.05, p=0.03). Dans notre modèle, les autres facteurs 

d'ajustement (i.e. l'âge, le sexe, le niveau d'études, le diagnostic...) se sont pas 

significativement liés au déficit des FE. La variance expliquée par notre modèle est de 2,4%. 
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Table 1 : Description de la population  
 

 Overall 
(N=3037) 

Sexe  

   N 2881 

   Masculin 1868 (64.8%) 

   Féminin 1013 (35.2%) 

Age au premier entretien  

   N 2881 

  Moyenne (SD) 32.97 (10.60) 

   Range 15.23 - 74.02 

Classe de niveau d’étude  

   N 2744 

   École primaire ou collège 543 (19.8%) 

   Lycée 1336 (48.7%) 

   Premier cycle 555 (20.2%) 

   Deuxième cycle et plus 310 (11.3%) 

Catégorie de la situation familiale  

   N 2623 

   Célibataire 2046 (78.0%) 

   Marié(e)/PACSE/Union libre 415 (15.8%) 

   Divorcé(e)/Veuf(ve) 162 (6.2%) 

Catégorie du type de logement  

   N 2607 

   Sans-abri 62 (2.4%) 

   Logement personnel 1309 (50.2%) 

   Logement familial 1019 (39.1%) 

   Autres         217 (8.3%) 

En emploi  

   N 2602 

   Non 2139 (82.2%) 

   Oui 463 (17.8%) 

Revenus  

   N 2602 

   Non 592 (22.8%) 

   Oui 2010 (77.2%) 
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 Overall 
(N=3037) 

Durée de la maladie 

   N 2294 

   Mean (SD) 12.23 (9.45) 

   Range 0.00 - 52.40 

Ancienneté du 1er contact avec la psychiatrie  

   N 2478 

   <2 ans 428 (17.3%) 

   2 a 10 ans 980 (39.5%) 

   >10 1070 (43.2%) 

Addiction: Alcool  

   N 2606 

   Non 2134 (81.9%) 

   Oui 472 (18.1%) 

Addiction: Autre substance que l’alcool (cannabis, opiaces, 
amphétamines, cocaïne, ecstasy, benzodiazépines, …) 

 

   N 2606 

   Non 2165 (83.1%) 

   Oui 441 (16.9%) 

Addiction: Sans substance (jeux d’argent/vidéo, achats compulsifs, …)  

   N 2606 

   Non 2384 (91.5%) 

   Oui 222 (8.5%) 

Classe du diagnostic psychiatrique principal  

   N 2642 

   Diagnostic non établi/non confirmé 25 (0.9%) 

   Troubles neurodéveloppementaux 352 (13.3%) 

   Spectre de la schizophrénie 1247 (47.2%) 

   Troubles bipolaires 282 (10.7%) 

   Troubles anxieux et troubles dépressifs 354 (13.4%) 

   Troubles addictifs 41 (1.6%) 

   Troubles neurocognitifs 5 (0.2%) 

   Troubles de la personnalité 287 (10.9%) 

   Autres troubles 49 (1.9%) 

Nombre de diagnostics secondaires  

   N 2598 

   0 1844 (71.0%) 

   1 562 (21.6%) 
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 Overall 
(N=3037) 

   >1 192 (7.4%) 

Comorbidité somatique  

   N 2586 

   Non 1943 (75.1%) 

   Oui 643 (24.9%) 

Traitement psychotrope : Anxiolytiques/hypnotiques  

   N 2598 

   Non 1738 (66.9%) 

   Oui 860 (33.1%) 

Traitement psychotrope : Neuroleptiques  

   N 2598 

   Non 749 (28.8%) 

   Oui 1849 (71.2%) 

Traitement psychotrope : Psychostimulants  

   N 2598 

   Non 2583 (99.4%) 

   Oui 15 (0.6%) 

Traitement psychotrope : Antidépresseurs/thymorégulateurs  

   N 2598 

   Non 1426 (54.9%) 

   Oui 1172 (45.1%) 

Charge du traitement psychotrope (parmi les 4 précédents)  

   N 2598 

   0 361 (13.9%) 

   1 984 (37.9%) 

   2 847 (32.6%) 

   3 406 (15.6%) 

Évaluation Globale du Fonctionnement (EGF)  

   N 2072 

   Mean (SD) 57.77 (14.23) 

   Range 
10.00 - 

100.00 

Clinical Global Impression (CGI = Échelle de sévérité)  

   N 2056 

   Mean (SD) 4.01 (1.13) 

   Range 1.00 - 7.00  
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Variable 

 

 
 
 
 
Pas de déficit des 
fonctions exécutivesa 

 
 
 
 
Déficit des fonctions 
exécutivesa 

 
 
 
 
Total 

 
 
 
 
ORb 

Sexe Masculin 699 (64.8) 240 (64.2) 939 (64.6) - 

 Féminin 380 (35.2) 134 (35.8) 514 (35.4) 1.03 (0.80-1.31, p=0.831) 

Age au premier entretien Moyenne (SD) 32.8 (10.1) 33.4 (10.5) 32.9 (10.2) 1.01 (0.99-1.02, p=0.350) 

Niveau d'étude Inférieur au BAC 446 (40.2) 167 (42.8) 613 (40.9) - 

 BAC ou plus 664 (59.8) 223 (57.2) 887 (59.1) 0.90 (0.71-1.13, p=0.362) 

Classe du diagnostic psychiatrique 
principal 

Troubles 
neurodéveloppementaux et 
neurocognitifs 

99 (10.0) 32 (9.1) 131 (9.8) - 

 Spectre de la schizophrénie 469 (47.4) 199 (56.7) 668 (49.8) 1.31 (0.86-2.05, p=0.217) 

 Troubles de l'humeur et 
anxieux 

282 (28.5) 70 (19.9) 352 (26.2) 0.77 (0.48-1.25, p=0.278) 

 Autres troubles 140 (14.1) 50 (14.2) 190 (14.2) 1.10 (0.66-1.86, p=0.703) 

Clinical Global Impression (CGI) Moyenne (SD) 3.9 (1.1) 4.0 (1.1) 4.0 (1.1) 1.08 (0.96-1.23, p=0.198) 

Ancienneté du 1er contact avec la 
psychiatrie 

<2 ans 152 (16.3) 59 (17.8) 211 (16.7) - 

 2 à 10 ans 390 (41.9) 119 (36.0) 509 (40.3) 0.79 (0.55-1.14, p=0.195) 

 >10 389 (41.8) 153 (46.2) 542 (42.9) 1.01 (0.71-1.45, p=0.942) 

Durée de la maladie Moyenne (SD) 11.4 (8.9) 12.2 (8.8) 11.6 (8.9) 1.01 (1.00-1.02, p=0.192) 

Charge du traitement psychotrope  0 101 (10.4) 31 (8.9) 132 (10.0) - 

 1 368 (38.0) 132 (37.9) 500 (38.0) 1.17 (0.75-1.85, p=0.496) 

 2 353 (36.4) 111 (31.9) 464 (35.2) 1.02 (0.66-1.63, p=0.917) 

 3 147 (15.2) 74 (21.3) 221 (16.8) 1.64 (1.01-2.70, p=0.048) 
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Addiction : Alcool Non 798 (81.1) 287 (82.7) 1085 (81.5) - 

 Oui 186 (18.9) 60 (17.3) 246 (18.5) 0.90 (0.65-1.23, p=0.506) 

Addiction : Autre substance que 
l'alcool (cannabis, opiacés, 
amphétamines, cocaïne, ecstasy, 
benzodiazépines, ...) 

Non 807 (82.0) 290 (83.6) 1097 (82.4) - 

 Oui 177 (18.0) 57 (16.4) 234 (17.6) 0.90 (0.64-1.24, p=0.511) 

Catégorie de la situation familiale Célibataire 763 (77.2) 287 (82.7) 1050 (78.7) - 

 Marié(e)/PACSE/Union libre 162 (16.4) 44 (12.7) 206 (15.4) 0.72 (0.50-1.03, p=0.076) 

 Divorcé(e)/Veuf(ve) 63 (6.4) 16 (4.6) 79 (5.9) 0.68 (0.37-1.16, p=0.173) 

Sans Abri Non 975 (99.0) 331 (96.5) 1306 (98.3) - 

 Oui 10 (1.0) 12 (3.5) 22 (1.7) 3.53 (1.51-8.45, p=0.004) 

En emploi Non 801 (81.7) 294 (85.0) 1095 (82.5) - 

 Oui 180 (18.3) 52 (15.0) 232 (17.5) 0.79 (0.56-1.09, p=0.163) 

Revenus Non 207 (21.1) 67 (19.4) 274 (20.6) - 

 Oui 774 (78.9) 279 (80.6) 1053 (79.4) 1.11 (0.82-1.52, p=0.493) 

Nombre de diagnostics secondaires 0 664 (68.5) 262 (75.3) 926 (70.3) - 

 1 208 (21.4) 60 (17.2) 268 (20.3) 0.73 (0.53-1.00, p=0.056) 

 >1 98 (10.1) 26 (7.5) 124 (9.4) 0.67 (0.42-1.04, p=0.088) 

Comorbidité somatique Non 717 (74.1) 245 (71.0) 962 (73.3) - 

 Oui 250 (25.9) 100 (29.0) 350 (26.7) 1.17 (0.89-1.54, p=0.259) 
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a: Déficit si le nombre d'erreurs au test des commissions est inférieur au centile 5, b : Régression logistique univariée (sans ajustement) 
 
Table 2 : Résultats de l’analyse univariée

      

Traitement psychotrope : 
Anxiolytiques/hypnotiques 

Non 654 (67.5) 213 (61.2) 867 (65.8) - 

 Oui 315 (32.5) 135 (38.8) 450 (34.2) 1.32 (1.02-1.70, p=0.034) 

Traitement psychotrope : 
Neuroleptiques 

Non 273 (28.2) 64 (18.4) 337 (25.6) - 

 Oui 696 (71.8) 284 (81.6) 980 (74.4) 1.74 (1.29-2.38, p<0.001) 

Traitement psychotrope : 
Psychostimulants 

Non 963 (99.4) 347 (99.7) 1310 (99.5) - 

 Oui 6 (0.6) 1 (0.3) 7 (0.5) 0.46 (0.02-2.72, p=0.476) 

Traitement psychotrope : 
Antidépresseurs/thymorégulateurs 

Non 471 (48.6) 192 (55.2) 663 (50.3) - 

 Oui 498 (51.4) 156 (44.8) 654 (49.7) 0.77 (0.60-0.98, p=0.036) 

Évaluation Globale du 
Fonctionnement (EGF) 

Moyenne (SD) 59.4 (12.8) 58.7 (13.8) 59.2 (13.1) 1.00 (0.99-1.01, p=0.430) 

 
SQoL18 - Score Global (en 
pourcentage de satisfaction) 

Moyenne (SD) 49.1 (17.5) 53.5 (17.7) 50.2 (17.7) 1.01 (1.01-1.02, p<0.001) 

WEMWBS (score total) Moyenne (SD) 41.7 (9.5) 43.8 (9.8) 42.2 (9.6) 1.02 (1.01-1.04, p=0.001) 

MARS - Score total Moyenne (SD) 6.5 (2.0) 6.8 (1.9) 6.6 (2.0) 1.07 (1.00-1.16, p=0.069) 
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Table 3 : Résultats de l’analyse multivariée 
 

Predictors 
Déficit en fonction exécutive 

Odds 
Ratios CI Statistic p 

(Intercept) 0,27 0.11 – 0.66 -2,85 0,004 

Sexe : Féminin 1 0.73 – 1.37 0,02 0,988 

Age au premier entretien 1,01 1.00 – 1.03 1,41 0,158 

Niveau d'étude : BAC ou plus (réf. <BAC) 0,9 0.67 – 1.21 -0,68 0,496 

Classe du diagnostic psychiatrique principal : Spectre de la schizophrénie 
(ref. Troubles neurodéveloppementaux et neurocognitifs) 

1,14 0.63 – 2.07 0,45 0,655 

Classe du diagnostic psychiatrique principal: Troubles de l'humeur et 
anxieux (ref. Troubles neurodéveloppementaux et neurocognitifs) 0,71 0.38 – 1.34 -1,05 0,293 

Classe du diagnostic psychiatrique principal: Autres troubles (ref. Troubles 
neurodéveloppementaux et neurocognitifs) 

1,08 0.55 – 2.13 0,24 0,814 

Clinical Global Impression(Échelle de sévérité) 1,04 0.91 – 1.19 0,55 0,58 

Durée de la maladie 1,01 0.99 – 1.03 0,57 0,572 

Charge du traitement: 1 (ref. 0) 0,77 0.44 – 1.37 -0,88 0,377 

Charge du traitement: 2 (ref. 0) 0,66 0.37 – 1.19 -1,37 0,171 

Charge du traitement: 3 (ref. 0) 0,95 0.51 – 1.79 -0,15 0,882 

Addiction : Alcool: Oui (réf. Non) 1,02 0.68 – 1.54 0,11 0,914 
Addiction : Autre substance que 
l'alcool(cannabis,opiacés,amphetamines,cocaine,ecstasy,benzodiazepines,): 
Oui (réf. Non) 

0,91 0.61 – 1.38 -0,43 0,668 

Sans-Abri Oui (réf. Non) 2,79 1.10 – 7.05 2,17 0,03 
Observations 967 

R2 Tjur 0,024 

AIC 1144,992 
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DISCUSSION  
 
 
L'objectif de cette étude était d'explorer le lien entre le sans-abrisme et le fonctionnement 

exécutif dans une cohorte multicentrique d'usagers de la psychiatrie. Le point fort de ce 

travail fut de mettre en évidence, dans une population d'usagers de la psychiatrie, une 

association statistique OR = 2.79 (1.1-7.05, p=0.03) entre le sans-abrisme et le 

dysfonctionnement exécutif. A notre connaissance, ce sont les premières données françaises 

à ce sujet.  

 

La littérature est peu abondante dans ce domaine, mais nos résultats sont cohérents avec les 

données actuelles dans la littérature (Fry et al. - Chevreau et al. - Stergiopoulos et al.) 

(95,98,99). Le design transversal de notre étude ne permet pas, au sein de cette cohorte 

d'usagers de la psychiatrie, d'établir de lien de causalité entre le sans-abrisme et le 

dysfonctionnement exécutif. Ce dernier est à l'origine de difficultés cognitives et 

comportementales qui sont un frein à la réinsertion sociale et dans ce sens, il peut-être 

envisagé comme un facteur perpétuant le sans-abrisme. C'est le point de vue soutenu par Fry 

et al. (98) dans une population d'adolescents sans-abri et non atteints de troubles 

psychiatriques. Au travers d'une étude prospective, ils ont identifié qu'une mauvaise mémoire 

de travail (de gestion exécutive) était prédictive d'une absence d'amélioration de leur situation 

de logement. Ce résultat plaide pour l'utilisation de la remédiation cognitive dans cette 

population, au sens où l'amélioration cognitive permettrait de se reloger plus rapidement.  

 

De notre côté, nous soutenons l'hypothèse que ce lien est bidirectionnel, ce qui implique que 

l'absence de logement impacte négativement le fonctionnement exécutif. En effet les études 

longitudinales de relogement de personnes SDF atteints de troubles psychiatriques montrent 

une amélioration du fonctionnement exécutif après le relogement (Stergiopoulos et al.) (100), 

plus particulièrement dans les logements collectifs plutôt qu’individuels (Caplan et al. - 

Seidman et al.) (101,102). Des études prospectives doivent être menées afin de mieux évaluer 

l'impact de l'absence de logement sur les fonctions exécutives, ainsi que l'impact du 

dysfonctionnement exécutif dans la perte du logement et/ou la difficulté à en retrouver un. 
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Dans notre étude, les trouble addictifs (alcool et autres substances) ne sont pas associés 

significativement au déficit des FE. Ce résultat n'était pas attendu, spécialement pour 

l'alcoolodépendance, compte tenu des altérations exécutives largement reconnu de 

l'exposition chronique à l'alcool. Dans des populations différentes de la nôtre - usagers de la 

psychiatrie - les résultats des études réalisées chez les personnes sans-abri sont partagés à 

propos de cette association (troubles addictifs/dysfonctionnement exécutif) : Hurstak et al. 

(93) retrouvent une association significative, tandis que Stergiopoulos et al. (99) non. Caplan 

et al. (102) mettent quant à eux en évidence que l'alcoolodépendance "efface" la possibilité 

d'améliorer son fonctionnement exécutif lors d'un programme de relogement des personnes 

SDF. Les associations significatives mises en évidence dans l'analyse univariée entre le 

fonctionnement exécutif et les différentes catégories de traitement psychotrope sont à 

nuancer. En effet les scores moyens de l'échelle MARS (échelle d'observance) sont largement 

en dessous du seuil d'observance optimale, ce qui empêche de conclure pertinemment sur ces 

associations statistiques.  

 

1. Limites de l'étude 
 
La littérature identifie certains éléments pertinents pour l'étude des troubles cognitifs en 

population d'usagers de la psychiatrie et/ou de personnes sans-abri, qui sont manquants dans 

ce travail :  les antécédents de TCC, les antécédents de maltraitance vécus à l'enfance et la 

durée de sans-abrisme. Le test des commissions multiples, malgré sa validité dite écologique, 

n'est pas reconnu internationalement. Il n'y a pas, à l'heure actuelle, de consensus dans la 

communauté scientifique, concernant l'évaluation des fonctions exécutives en population 

d'usagers de la psychiatrie. Cependant, en pratique courante, la BREF est fréquemment 

utilisée pour évaluer les fonctions exécutives. L'association de résultats "écologiques" du test 

des commissions multiples aux résultats neuropsychologiques classiques tel que ceux obtenus 

par la BREF, aurait permis d'apporter une validité supérieure à nos résultats. La BRIEF-A 

semble de la même manière pertinente à adjoindre à l'évaluation neurocognitive, de par sa 

conception sous forme d'hétéro et d'auto-questionnaire. Une autre limite est celle des effectifs 

comparés dans ce travail. Parmi les 62 personnes sans-abri ayant participés à la REHABase, 

seulement 22 ont réalisé le test des commissions multiples, contre 1306 personnes logées. De 

même, la variance expliquée par notre modèle statistique est égale à 2,4 %, ce qui est 

décevant. 
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CONCLUSION et PERSPECTIVES 
 
 
Étudier le phénomène du sans-abrisme n'est pas si évident. La définition du terme est 

complexe, les classifications variées, la littérature non homogène à son propos. Les travaux de 

recensement se voient limités par des difficultés d'ordre méthodologique. Les dynamiques du 

sans-abrisme sont multiples et intimement liées au contexte spatio-temporel, politique et 

économique dans lesquels elles évoluent. L'augmentation du nombre de personnes concernées 

et le vieillissement de cette population sont constatés dans les pays occidentaux. Les troubles 

psychiatriques et les troubles addictifs sont à la fois considérés comme des facteurs de risque 

précipitants au sans-abrisme, mais aussi comme les principaux facteurs de maintien du sans-

abrisme. La morbidité de la population sans-abri est marquée par la prévalence élevée de 

maladies infectieuses, de troubles psychiatriques et addictifs, d'accidents cardio-vasculaires, 

mais aussi par des problématiques d'ordre traumatologique et nutritionnelle. Ces difficultés 

majeures de santé individuelle ont comme point en commun d'être associées à des altérations 

cognitives.  La littérature s'intéressant aux troubles cognitifs dont souffrent les personnes 

sans-abri est relativement récente. D'une étude à une autre, les résultats sont hétérogènes, 

mais tous les auteurs sont en accord avec le fait que la prévalence des troubles cognitifs est 

plus élevée chez les personnes sans abri que dans la population générale, et que ces troubles 

surviennent plus précocement. Parmi ces troubles cognitifs, l'altération des fonctions 

exécutives, ou syndrome dysexécutif, semble particulièrement représenté. Malgré quelques 

divergences au sein de la littérature, il semble que la durée de sans-abrisme, l'exposition 

chronique à l'alcool et les antécédents de traumatismes crânio-cérébraux soient corrélés 

positivement à la dégradation cognitive dont souffrent les personnes sans-abri. 

 

Les troubles cognitifs sont désormais largement reconnus comme étant une catégorie trans-

nosologique représentée dans les troubles psychiatriques et les troubles addictifs. Ils sont 

considérés comme une caractéristique centrale et précoce dans la schizophrénie. Les 

traitements antipsychotiques, de première comme de seconde génération ne montrent qu'une 

efficacité modeste sinon mitigée dans le traitement des troubles cognitifs. La remédiation 

cognitive est une intervention qui a pour but de restaurer ou de compenser les difficultés 

cognitives, et qui a déjà montré son efficacité chez les patients atteints de schizophrénie. Les 

troubles cognitifs sont également centraux dans les troubles dépressifs. Leur persistance dans 

la symptomatologie résiduelle d'un épisode dépressif caractérisé est identifiée comme un 
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facteur de rechute et d'évolution vers un trouble dépressif récurrent. Les troubles dépressifs 

sont également identifiés comme des facteurs de risque de développer une maladie 

neurodégénérative comme la maladie d'Alzheimer. L'effet à long terme des traitements 

antidépresseurs sur les troubles cognitifs est controversé dans la littérature. Les troubles 

bipolaires sont également caractérisés par la présence de troubles cognitifs, pouvant persister 

lors des périodes d'euthymie. L'exposition chronique à l'alcool est à l'origine de troubles 

cognitifs parfois sévères et persistants bien souvent après le sevrage.  

 

La prévalence de la maltraitance et d'abus sexuels subis à l'enfance est plus élevée chez les 

personnes sans-abri que dans la population générale, et constitue ainsi un facteur de risque 

reconnu de sans-abrisme. La maltraitance est associée en population générale à des altérations 

cognitives notamment exécutives. La recherche en psychologie sociale nous renseigne sur le 

fait que le sentiment d'exclusion, généré de manière temporaire à des personnes saines, amène 

son lot de perturbations cognitives et comportementales.  

 

Le traumatismes crânio-cérébral (TCC), unique ou répété, est à l'origine de troubles cognitifs 

d'intensité variable et pouvant affecter toutes les fonctions cognitives. Il est reconnu comme 

un facteur de risque d'épilepsie, d'accident vasculaire cérébral, de maladie neurodégénérative 

et d'épisode dépressif caractérisé. Chez les personnes sans-abri, le premier TCC aurait lieu 

dans plus de la moitié des cas avant l'expérience du sans-abrisme, posant ainsi la question de 

la causalité.  La prévalence des TCC chez les personnes sans-abri est 2,5 à 4 fois supérieure à 

celle de la population générale pour les TCC légers, et 9 à 10 fois supérieure pour les TCC 

modérés et graves. Le facteur le plus prédictif de subir un TCC pour une personne sans abri 

étant... d'avoir subi un TCC durant l'année précédente. Dans cette population il est un facteur 

de risque reconnu de tentative de suicide. Il semble également exister une relation causale 

bidirectionnelle entre les TCC et les troubles addictifs : les personnes alcoolodépendantes 

étant plus souvent l'objet de TCC, les personnes traumatisées crâniennes rapportant plus 

souvent des conduites addictives. La remédiation cognitive a montré une légère amélioration 

cognitive chez les personnes traumatisées crâniennes.  

 

Concernant les personnes sans-abri atteintes de troubles psychiatriques, il a été montré 

qu'elles sont encore plus concernées par ces difficultés cognitives, avec une prévalence de 

72% de troubles cognitifs (Stergiopoulos et al., 2015)(99). 
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Les interactions statistiques entre le sans-abrisme, les troubles psychiatriques, les troubles 

addictifs, les traumatismes crânio-cérébraux et les troubles cognitifs sont complexes, au sens 

où il est difficile de définir des liens de causalité unidirectionnels.  

 

 
 

SANS-ABRISME 
 
 
 
 

TCC                 TROUBLES ADDICTIFS            TROUBLES PSYCHIATRIQUES           MALTRAITANCE 
           INFANTILE 
 
            
 
 

Troubles cognitifs dont SD 
 

Difficultés de réinsertion socio-professionnelle 
 
 
 

Fig 3 : principaux déterminants du lien sans-abrisme / troubles cognitifs (Rioland, 2021) 
 

 

Que ce soit chez des adolescents exempts de troubles psychiatriques (Fry et al., 2020)(98) ou 

en population d'usagers de la psychiatrie (Bousman et al., 2010)(103), le fait d'être sans-abri 

semble associé à un dysfonctionnement exécutif. Nous avons également mis en évidence cette 

association à partir d'un étude transversale menée dans une cohorte multicentrique d'usagers 

de la psychiatrie. Le dysfonctionnement exécutif est à l'origine de difficultés cognitives et 

comportementales qui sont un frein à la réinsertion sociale et dans ce sens, peut-être envisager 

comme un facteur perpétuant le sans-abrisme. Nous soutenons l'hypothèse que le lien 

dysfonctionnement exécutif / sans-abrisme est bidirectionnel, impliquant donc que l'absence 

de logement impacte négativement le fonctionnement exécutif. De par l'exposition plus 

fréquente à des comorbidités traumatiques et addictives, de par les problématiques 

nutritionnelles et les difficultés d'intégration de parcours de soins (comorbidités infectieuses, 

cardiovasculaires..), l'expérience du sans-abrisme chez les personnes atteintes de troubles 

psychiatriques semble pourvoyeuse d'altérations cognitives exacerbées, notamment 

exécutives.  
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Autrement dit, chez les usagers de la psychiatrie, les troubles cognitifs sont en partie 

responsables des dynamiques de désinsertion sociale pouvant mener au sans-abrisme, tout 

autant que l'expérience du sans-abrisme altère profondément le fonctionnement 

cognitif/exécutif et les possibilités de réinsertion sociale.  

 

Les personnes sans-abri atteintes de troubles psychiatriques sont doublement pénalisées. Les 

troubles exécutifs dont elles souffrent, impactent de manière importante le fonctionnement 

social et professionnel, en entrainant de réelles difficultés à : accéder à un logement puis le 

maintenir de manière pérenne, obtenir et conserver un travail, organiser son quotidien et 

réaliser des choix orientés vers des buts précis, planifier et poursuivre un parcours de soins, 

conserver des relations familiales et amicales étayantes, réguler et inhiber des comportements 

impulsifs et/ou inadaptés dans des lieux publics et administratifs (CAF, CCAS, Préfecture, 

Mairie...) afin de faire évoluer leur situation administrative. Ainsi il apparait comme 

primordial de diagnostiquer ces troubles et de les prendre en charge efficacement ; au mieux 

de les prévenir à l'aide d'outils ou de dispositifs spécifiques. 

 

Tandis que la recherche en neurosciences semble polarisée sur les substrats anatomo- 

biologico-chimiques impliqués dans les troubles cognitifs, il est primordial que des efforts de 

recherche soient aussi mis en place pour évaluer des programmes interventionnels préventifs 

et/ou thérapeutiques, appliqués aux personnes atteintes de troubles psychiatriques avec des 

troubles cognitifs invalidants. Les thérapeutiques psychotropes, de manière générale, n’étant 

pas efficaces pour traiter les troubles cognitifs, il est nécessaire d'évaluer d'autres modalités 

thérapeutiques. La remédiation cognitive est une piste thérapeutique potentielle chez les 

usagers de la psychiatrie désinsérés socialement ou en voie de désinsertion.(104,105) En 

outre, l'accès facilité de ces derniers vers les centres de réhabilitation psychosociale doit être 

encouragé et soutenue par des politiques de santé publique. 

 

Il semble aussi nécessaire que des politiques de santé publique soutiennent les projets 

préexistants et mettent en place de nouveau dispositifs de relogement de personnes sans-abri. 

Rappelons que le droit au logement est un droit fondamental inscrit dans la Constitution 

Française de 1946, et qu'il est reconnu depuis 1948 comme un droit social international par la 

Déclaration Universelle des Droits de l'Homme. 
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Les programmes de relogement concernant les personnes sans-abri atteintes de troubles 

psychiatriques (Stergiopoulos et al., Caplan et al., Seidman et al.)(99–102), ont mis en 

évidence une légère amélioration cognitive, plus prononcée dans les lieux de vie 

communautaire que dans les appartements individuels, notamment au niveau exécutif. Dans la 

lignée de ces travaux, il semble pertinent de réaliser une étude longitudinale prospective à 

partir du programme du Chez soi d'abord afin d'étudier les effets du relogement sur les 

troubles cognitifs mais aussi sur des indicateurs comportementaux, fonctionnels et de santé 

(TCC). Il est probable que le relogement des personnes sans-abri atteintes de troubles 

psychiatriques, permette une amélioration cognitive en lien avec une diminution des TCC, un 

apaisement des troubles psychiques voire des conduites addictives. Les bénéfices cognitifs et 

leur répercutions en termes de réinsertion socio-professionnelle seraient une raison 

supplémentaire d'encourager et de développer ces programmes. Il serait judicieux de réaliser 

également un essai contrôlé randomisé (ECR) au sein d'une population de personnes sans-abri 

atteintes de troubles psychiatriques.  L'ECR pourrait évaluer l'état cognitif (exécutif, 

cognitions sociales...) ainsi que des indicateurs fonctionnels (qualité de vie, relations sociales, 

emploi...) entre deux bras d'interventions : programme de relogement (de type Un chez soi 

d'abord) contre relogement avec programme de remédiation cognitive associée. 

 

Pour terminer, il est primordial que les intervenants médicaux et sociaux, travaillants aux 

côtés des personnes sans-abri atteintes de troubles psychiatriques, connaissent ces difficultés 

cognitives, afin de mieux les accompagner et de mieux les aider. 
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ILLUSTRATIONS CLINIQUES 
 
Les deux vignettes cliniques suivantes sont issues de mon travail au sein de l'équipe MARSS 

(Mouvement et Action pour le Rétablissement Sanitaire et Social). C'est une EMPP (Équipe 

Mobile Psychiatrie Précarité) faisant partie du C.H.U. de Marseille. Au travers de maraudes, 

les EMPP pratiquent "l'aller vers" les personnes en situation de grande précarité et atteintes 

de troubles psychiques. Elles proposent ensuite un accueil, un accompagnement puis une 

orientation médico-sociale.  Elles ont pour mission de favoriser l'accès aux soins 

psychiatriques et somatiques dans des structures de droit commun. Elles ont un volet social 

important ainsi qu'un travail de partenariat avec de nombreuses structures associatives 

intervenant auprès des personnes sans domicile fixe. 

 

M. O 
 

Notre connaissance du parcours biographique de M. O est incomplète. Il est né en 1961, d'une 

famille d'origine tatar et de nationalité bulgare. Il parle tatar, turc et bulgare. Jeune homme, il 

aurait appris la boxe, le judo et la mécanique. Il aurait ensuite travaillé en tant que boxeur 

professionnel et mécanicien en Bulgarie. Il aurait un fils avec lequel il n'a plus aucun contact.  

Il aurait été victime de violences policières, à priori injustifiées. Celles-ci auraient été suivi 

d'une vengeance personnelle envers un agent policier, à l'origine d'une première incarcération. 

Il connait à sa sortie de prison un parcours migratoire voire d'errance dans différents pays 

d’Europe de l'est, dans lesquels il exerce parfois quelques petits boulots. Il connait à nouveau 

le système carcéral en Finlande. Le temps total passé en prison est estimé à 6 ans.  Il arrive en 

France en 2014 et rejoint Marseille, à la recherche d'un emploi. Dans ces antécédents 

personnels on note : de multiples traumatismes crânio-cérébraux ainsi que de multiples 

fractures des os du massif facial, une épilepsie généralisée, une myélopathie cervico-

arthrosique (compliquée d'une compression médullaire cervicale traitée par laminectomie 

cervicale en 2014), une lombosciatalgie d'évolution chronique et une BPCO post-tabagique. 

M. O consomme quotidiennement une grande bière forte par jour. Nous n'avons aucune 

information concernant ses antécédents familiaux.  

 

Concernant sa prise en charge antérieure, l'EMPP MARSS et la PASS (Permanence d'Accès 

aux Soins de Santé) RIMBAUD rencontre rapidement M. O lors de son arrivée à Marseille. Il 

est alors sans-abri, alternant des nuits à la rue et en unité d'hébergement d'urgence (UHU).  
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Il se plaint déjà de douleurs invalidantes rachidiennes et des membres. Il est fréquemment 

agité, en colère et véhément lors des entretiens, démontrant également d'une grande labilité de 

l'humeur, d'une irritabilité et d'une impulsivité avec une facilité de passages à l'acte hétéro 

comme auto-agressifs. Il fait plusieurs fois l'objet d'exclusions, même au sein des UHU 

marseillais, pour hétéro-agressivité. Au cours de crises suicidaires compliquant des épisodes 

dépressifs caractérisés, il est plusieurs fois accompagné par l'EMPP aux urgences 

psychiatriques. Les menaces de passage à l'acte suicidaire lui font connaître à plusieurs 

reprises l'hospitalisation temps plein psychiatrique. Il a également recours de très nombreuses 

fois aux urgences générales du CHU Timone pour des motifs divers : amené par les pompiers 

après de multiples crises comitiales ; pour une appendicite aigue ; dans les suites de coups et 

blessures avec fractures des os propres du nez et du massif facial. La lecture de son dossier 

médical atteste d'un apaisement symptomatique modéré (concernant la labilité de l'humeur, 

l'irritabilité et les menaces suicidaires) depuis son relogement dans un appartement personnel 

en 2016, mis en place par le biais de l'EMPP.   

 

Actuellement, M. O pratique au quotidien la mendicité, au feu rouge d'un grand boulevard 

situé à côté de son appartement. Le tableau clinique de M. O comprend : 

- un syndrome douloureux d'évolution chronique avec des céphalées et des polyalgies 

diffuses, ne répondant que partiellement aux différentes lignes de traitement antalgique. Il 

porte en continue deux chevillières, deux genouillères et une ceinture lombaire. 

- une maladie épileptique difficile à équilibrée avec des crises comitiales plusieurs fois par an. 

- des sensations vertigineuses et des troubles de l'équilibre d'évolution chronique. 

- une asthénie invalidante 

- des troubles cognitifs sévères : au premier plan exécutif avec un SD cognitif et 

comportemental. L'évaluation cognitive, réalisée à l'aide d'une traductrice bulgare par 

téléphone, met en évidence un dysfonctionnement frontal/exécutif sévère avec un score de 

10/18 à la BREF. L'efficience cognitive globale semble plus préservée avec un score de 

24/30. La traduction en temps réel par l'interprète limite cependant l'interprétation de ces 

résultats.  

 

Son traitement médicamenteux quotidien comprend : 

DÉPAKOTE 500mg : 1-0-1 / ABILIFY 10mg : 1-0-0 / LAROXYL 25mg : 1-0-1 / VALIUM 

5mg : 0-0-1 / BACLOFENE 10mg : 1-1-1 / TRAMADOL LP 150mg : 1-0-1 / INEXIUM 

20mg : 0-0-1 / PARACETAMOL 3gr/ 24h - / FLECTOR Gel 
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La prise en charge actuelle par l'EMPP consiste à un accompagnement médico-social 

conséquent : entretiens de soutien psychologique, accompagnement aux rendez-vous 

médicaux, dentaires et d'imagerie, renouvellement d'ordonnance, prescription de 

kinésithérapie, renouvellement de l'AME, dossier MDPH pour l'AAH, accompagnement à la 

CAF, accompagnement à la préfecture et travail juridique pour l'obtention d'un titre de séjour 

étranger malade. Gestion de conflit avec la structure locative, avec le voisinage et les 

structures administratives... La dégradation physique (neurologique, rhumatologique et 

douleurs) entraine des difficultés croissantes pour M.O à monter ses escaliers, se déplacer et 

pour faire la manche au feu-rouge. La dégradation cognitive entraîne une perte d'autonomie 

croissante chez M. O et nécessite de plus en plus d'investissement et de temps par l'EMPP. 

Afin de privilégier notre mission première "d'aller vers", nous avons décidé de faire 

progressivement le relais avec un dispositif de type SAMSAH (Service d'accompagnement 

Médico-Social pour Adultes Handicapés) afin qu'il bénéficie d'un accompagnement 

individualisé au plus proche de ses besoins. La question de la mise en place une mesure de 

protection juridique est également d'actualité. 

 

L'hypothèse diagnostique principale retenue chez M. O est celle d'une encéphalopathie 

traumatique chronique. N'étant pas décrite ni dans la CIM-11 ni dans le DSM-V, un syndrome 

post-commotionnel associé à un trouble neurocognitif majeur dû à une lésion cérébrale 

traumatique semblent plus adaptés au cadre nosographique actuel.  En effet, il a subi de 

multiples TCC légers et modérés à travers ses antécédents de pratique intensive de la boxe, de 

crises comitiales et de rixes à répétitions. Le scanner cérébral montre une atrophie corticale en 

région frontale. Nous ne disposons pas d'images IRM. L'évaluation cognitive est en faveur 

d'une atteinte frontale sévère. L'hypothèse d'un trouble bipolaire est fréquemment inscrite 

dans la première partie du dossier médical de M. O en France (2014 à 2016). L'hypothèse 

d'une organisation de la personnalité à expression psychopathique est également proposée, 

notamment par les services hospitaliers ayant reçu M. O au fil du temps. Il est possible que 

ces diagnostics psychiatriques aient été chronologiquement antérieurs, mais l'atteinte 

neurologique et neurocognitive semble désormais dominer le tableau clinique de M. O. Le cas 

de M.O illustre l'intrication des troubles neurologiques et psychiatriques chez les personnes en 

situation de grande précarité. Son parcours de vie nous renseigne sur la dynamique souvent 

décrite chez les personnes sans-abri, avec l'expérience de l'incarcération, l'usage exacerbé des 

services d'urgences et des services hospitaliers psychiatriques. Il illustre également qu'un 

parcours de soins adapté est difficile à établir, compte tenu des difficultés cognitives que 
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rencontrent les personnes sans abri atteintes de pathologies psychiatriques ou traumatisées 

crâniennes. Les troubles du comportement (SD comportemental), l'impulsivité voire 

l'agressivité qu'il a pu démontrer, mettent à mal les relations sociales mais aussi les relations 

avec les soignants et les administrations.  En témoignent chez M. O de grandes difficultés à 

organiser son quotidien et son logement, à gérer ses papiers et son traitement, à planifier son 

suivi médical... (SD cognitif) avec une perte d'autonomie précoce à 60 ans.  Les 

professionnels de l'EMPP MARSS - et bientôt ceux du SAMSAH - représentent les seuls 

personnes "ressources" de M. O, qui souffre d'une désinsertion sociale majeure.  

 

_____ 

 
M. K  
 
L’EMPP MARSS a rencontré pour la première fois M. K au début du mois de Mars 2020. 

C'est un homme d'une cinquantaine d'années, uniquement anglophone, sans-abri, vivant dans 

le centre-ville marseillais. Aucun antécédent médical et plus précisément neurologique ou 

psychiatrique n'est connu. Le voisinage ne rapporte aucune notion de consommation d'alcool 

ou d'autres substances psychoactives. J'ai fait sa connaissance dès le début de mon second 

choix à l'EMPP en Juin 2020. 

 

M. K présente une incurie extrême : il revêt en permanence les mêmes lambeaux de tissus, 

vestiges de vêtements depuis trop longtemps usés et déchirés, laissant entrevoir un corps 

cachectique. Il a les traits du visage tirés, des yeux clairs délivrant un regard vif et scrutateur, 

il porte une longue barbe hirsute et jaunâtre.  La coloration de sa peau est un dégradé marron 

de crasse et il répand autour de lui une odeur nauséabonde indiquant que plusieurs mois le 

séparent de son dernier brin de toilette. Il se tient immobile et silencieux, accroupi dans une 

rue passante, sortant parfois un petit carnet en papier dans lequel il inscrit inlassablement des 

barres verticales les unes à la suite des autres.  

Au niveau neurologique : il présente un tableau hémiparétique droit, plus prononcée au 

membre inférieur et respectant la face. Le membre supérieur droit est totalement paralysée 

tandis que le membre inférieur droit est parétique mais autorise la marche lente. Une aphasie 

de Broca est évidente, avec réduction drastique de l'expression et manque du mot. La 

compréhension de l'anglais semble conservée mais reste difficile à évaluer car M. K ne 

répond la plupart du temps que par "yes", "no", "absolutely" ou "thank you". 
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Au niveau cutané : son état cutané est délabré avec des cicatrices et des séquelles de brûlures 

profondes au niveau des membres supérieurs et inférieurs. Il y a un aspect de dermo-

hypodermite inflammatoire du tiers inférieur de la jambe droite, probablement secondaire à 

l'insuffisance veineuse chronique du membre inférieur droit parétique. Il a des démangeaisons 

dont il ne se plaint pas et de multiples lésions de grattage, laissant supposer une ectoparasitose 

cutanée. Des lésions cutanées de type purpura pétéchial font suspecter un scorbut, indice en 

faveur d'un état poly-carentiel profond. 

Au niveau psychiatrique : le discours, très pauvre, ne met pas en évidence de tristesse de 

l’humeur, ni l’expression d’idées délirantes ou d’éléments de désorganisation psychique. Il 

n'y a pas d'envahissement hallucinatoire rapporté ni d'attitudes d'écoute. L'évaluation clinique 

retient un apragmatisme majeur, une apathie, une aboulie et un ralentissement moteur majeur 

avec aspontanéite motrice (M. K reste assis contre un mur toute la journée, ne se déplaçant 

que pour faire ses besoins). Il y a un état de désintérêt et d’indifférence total concernant sa 

condition de vie, avec anosognosie. Le contact est médiocre, sans possibilité de création de 

lien, à deux mois de la première rencontre avec l'EMPP.  Il refuse toutes les initiatives 

sanitaires et sociales entreprises jusque-là (i.e : accompagnement pour un rendez-vous 

médical à la PASS Timone, prise de douche dans des « accueils de jour » pour personnes 

sans-abri, soins locaux cutanés...). M. K ne pratique apparemment pas la mendicité, et depuis 

peu refuse l’aide alimentaire des personnes du voisinage. 

 

Face à la dégradation physique, l'apragmatisme, l'aspontanéité motrice et le refus alimentaire, 

nous décidons en équipe d'hospitaliser M. K. Son refus d'être hospitalisé a pour conséquence 

la réalisation d'un certificat de soins sous contrainte SPI. En effet, l'état neurologique et/ou 

psychiatrique ne permet pas à M. K de reconnaître les troubles et d'obtenir son consentement 

quant à la nécessité de réaliser des soins. La non-intervention entraîne un risque grave 

d'atteinte à sa dignité et à son intégrité. M. K est retrouvé en hypothermie sur la voie publique 

le matin où nous l'accompagnons dans le camion de pompiers qui rejoint les urgences de 

l'hôpital nord. Une fois arrivé aux urgences, M. K témoigne d'un certain renoncement, il 

accepte passivement de se laver, et nous l'aidons dans les soins d'hygiène. Il accepte de 

réaliser un scanner cérébral injecté, qui met en évidence une atrophie cortico-sous corticale 

marquée et de multiples séquelles frontales, temporales et occipitales à gauche, en faveur d'un 

AVC ischémique massif fronto-temporo-occipital ancien ou de plusieurs AVC ischémiques 

successifs. La mesure de contrainte SPI n'est pas renouvelée par le psychiatre du CAP 72 qui 

évalue M. K. Un transfert en médecine interne est organisé afin de poursuivre les 
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investigations (bilan d'AVC, bilan d'AEG avec recherche de néoplasie sous-jacente, bilan 

carentiel...) Une hypokaliémie sévère est corrigée par voie IV. L'assistante sociale est 

sollicitée pour mettre en place l'aide médicale d'urgence. M. K reste environ 24h dans le 

service et quitte l'hôpital sans prévenir l'équipe soignante. Nous le retrouvons le lendemain 

matin, exactement à la même place où nous l'avions réveillé deux jours plus tôt... 

_____ 

 

Après la fin de mon semestre, la lecture du dossier médical met en évidence que l'EMPP reste 

présente, attentive et lorsque nécessaire, proactive dans le suivi de M. K. Une nouvelle 

dégradation physique importante au mois de février 2021, justifie à nouveau une 

hospitalisation, avec passage aux urgences somatiques du CHU Timone, puis une courte 

hospitalisation en service temps plein psychiatrique. Un érysipèle est diagnostiqué et sera 

traité par antibiotiques et soins locaux. Cette hospitalisation permet des échanges relativement 

plus informatifs concernant la vie de M. K, mettant en évidence de troubles mnésiques 

sévères, avec amnésie rétrograde et antérograde. La question du logement est abordée mais il 

refuse de s'installer ailleurs que dans les rues du quartier où il vit depuis bientôt un an. Depuis 

quelques mois maintenant, il accepte les dons alimentaires et parfois les vêtements proposés 

par le voisinage et l'EMPP. Concernant l'évaluation neurocognitive, le MMSE et la BREF ou 

des batteries de test plus précis auraient été pertinents à réaliser. Cependant M. K a refusé à 

plusieurs reprises de compléter. L'aphasie séquellaire dont il souffre aurait probablement 

limité leurs interprétations. Les quelques éléments biographiques que nous détenons sont 

imprécis, minimes et ont été obtenus après plus d'un an de suivi. M. K serait originaire de 

Londres, il aurait vécu à Berlin et serait arrivé en France il y a sept ans. Avant Marseille, il 

aurait vécu un temps à Aix en Provence. Il aurait travaillé comme ingénieur (où ? quand ?).  

Un parcours d'errance semble évident sans que l'on puisse le dater. M. K n'arrive pas à se 

souvenir de quand datent ses séquelles d'AVC. Son identité est à ce jour inconnue et nous 

avons sollicité le consulat de Grande-Bretagne pour la retrouver. M. K n'est peut-être plus en 

capacité, ou bien refuse de nous la donner. Nous n'avons aucune information concernant sa 

famille. La mise en place d'une mesure de protection juridique semble nécessaire, mais 

nécessite une identité. Ne pouvant retracer le parcours biographique et les antécédents 

médicaux de M. K, il est difficile de se prononcer sur la chronologie diagnostique. 

L'hypothèse d'un trouble neurocognitif majeur d'origine multifactorielle (vasculaire et 

secondairement carentielle) est probable. Nous n'avons pas d'évaluation cognitive mais la 

clinique (syndrome dysexécutif avec hypoactivité, troubles mnésiques, aphasie de Broca) et 
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l'imagerie cérébrale sont plus qu'évocatrices. Le trouble neurocognitif majeur aurait pu se 

compliquer d'une "clochardisation" dans un contexte d'isolement socio-familial majeur. 

L'antériorité - et la persistance - d'un trouble psychiatrique sévère est cependant très probable. 

Une schizophrénie consolidée sur un mode déficitaire avec apragmatisme majeur et repli 

autistique, pourrait avoir précédé l'atteinte vasculaire cérébrale. L'incurie extrême, la 

ritualisation du quotidien, l'émoussement affectif et l'apathie y sont en faveur. Dans ce cas, il 

est possible que M. K ait fait l'expérience du sans-abrisme et de l'errance bien avant son/ses 

accident(s) vasculaire(s) cérébral(aux). Presque dix kilomètres séparent l'hôpital nord du 

quartier où vit M. K. Plus encore que "l'exploit physique" qu'il a démontré pour rejoindre le 

centre-ville, le fait qu'il ait retrouvé son chemin est un véritable mystère et remet en question 

le diagnostic de démence. Enfin, la schizophrénie et/ou l'expérience du sans-abrisme et/ou les 

séquelles neurologiques de M.K ont pu secondairement être à l'origine d'un épisode dépressif 

caractérisé avec des équivalents suicidaires (refus de soins, refus alimentaires). 

 

Le cas de M. K est une illustration des "grand exclus", vivant dans la plus profonde des 

précarités ; celle menant, selon Jean Furtos, au syndrome d'auto-exclusion. En effet, une 

lecture clinique parallèle et complémentaire, celle des "Cliniques de la précarité"(74), permet 

d'identifier un syndrome d'auto-exclusion chez M. K. Il démontre une hypoesthésie à la 

douleur et au froid, un émoussement des affects et une inhibition intellectuelle. 

Paradoxalement, il est dans la "non-demande", et renonce activement à l'aide qui lui est 

proposée. Son errance vient témoigner d'une "fuite permanente au dehors, d'une fuite du 

lien"(75), tandis que l'incurie extrême qu'il présente signe la négligence qu'il a de sa propre 

personne. Enfin, Furtos décrit dans l'auto-exclusion le signe de l'abolition de la vergogne (ou 

"bonne honte"). M. K semble en effet n'éprouver aucune honte à afficher la déchéance de son 

corps, de sa vie. Il paraît comme transparent aux yeux des passants, semblant " condamné à 

disparaître en s'effaçant comme sujet, pour pouvoir vivre sans exister au milieu des inclus." 

(Maisondieu, 2002) (106) 

 

Le passé de M. K nous échappe... Il n'éprouve plus l'envie, le besoin ou n'a plus les capacités 

à créer des liens interpersonnels. Il n'est pas en mesure d'identifier ses troubles ni de s'inscrire 

dans un parcours de soins adapté, sinon minimal. Quand l'urgence se fait sentir, l'EMPP 

intervient, M. K est examiné dans les services d'urgences, puis bénéficie de soins dans les 

services hospitaliers somatique ou psychiatrique. Jusqu'à revenir à la rue.  
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ANNEXES  
 

Annexe 1 : ETHOS (European Typology on Homelessness and housing exclusion) 
de la FEANTSA (Fédération Européenne des Associations Nationales Travaillant avec les Sans-Abri) 
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Annexe 2 : Mini Mental State Examination (MMSE ; Folstein et al. 1975) 
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Annexe 3 : Montréal Cognitive Assessment (MoCA ; Nasreddine et al. 2005) 
 

 

 



 78 

Annexe 4 : le Test des Commissions Modifié 
(Pelletier et al. 2009) 
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Annexe 5 : Batterie Rapide d'Efficience Frontale 
(BREF ; Dubois & Pillon 2000) 
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Annexe 6 : Behavior Rating Inventory of Executive Function – version Adulte 
Auto-questionnaire (BRIEF-A ; Roth et al. 2005) 
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Annexe 7 : Brief Evaluation of Alcohol-Related Neuropsychological Impairment 
(BEARNI ; Gioia et al. 2000) 
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RESUME 
 

Les personnes sans-abri souffrent fréquemment de difficultés cognitives, et ce de manière plus 

précoce que dans la population générale. La fréquence des troubles psychiatriques, des troubles 

addictifs, mais aussi l'exposition plus prononcée aux traumatismes crânio-cérébraux sont en 

partie responsables des dégradations cognitives. Celles-ci sont un obstacle à la réinsertion 

socio-professionnelle des personnes sans-abri. La littérature à ce sujet est récente et peu 

exhaustive. Dans cette population, les fonctions exécutives semblent particulièrement 

impactées. Nous avons mené une étude transversale dans une cohorte multicentrique d'usagers 

de la psychiatrie. À l'aide d'une analyse multivariée nous avons mis en évidence une association 

significative entre l'expérience du sans-abrisme et le dysfonctionnement exécutif. Des études 

supplémentaires doivent être menées pour préciser cette association, qui semble être 

bidirectionnelle.  

 

Mots clefs : sans-abri ; sans-abrisme ; SDF ; troubles cognitifs ; troubles neurocognitifs ; 

fonctions exécutives ; syndrome dysexécutif ; troubles psychiatriques. 


